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 ■ В литературном обзоре представлены данные о физиологической роли витамина D у женщин в менопаузаль-
ном периоде. Отражены особенности течения климактерического синдрома на фоне дефицита витамина D, 
в том числе влияние витамина на ЦНС и его роль в появлении когнитивных и аффективных расстройств. По-
казана необходимость медикаментозной коррекции витамин-D-дефицитных состояний с целью профилактики 
патологии менопаузального периода.

 ■ Ключевые слова: витамин D; менопауза; климактерический синдром; заболевания, связанные с  дефицитом 
витамина D; влияние витамина D на ЦНС.
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 ■ This literature review summarizes data on the physiological role of vitamin D in women during menopause. We discuss 
the peculiarities of climacteric syndrome affected by vitamin D deficiency, including the impact of the vitamin on the 
central nervous system and its role in cognitive and affective disorders. The necessity of vitamin D therapy to prevent 
pathologies associated with menopause is highlighted.

 ■ Keywords: vitamin D; menopause; climacteric syndrome; diseases associated with vitamin D deficiency; the effect of 
vitamin D on the cnS.

Витамин D является жирорастворимым ви-
тамином, который поступает в  организм дву-
мя путями: либо непосредственно с  пищей, 
либо вырабатывается в  коже под действием 
ультрафиолетовых лучей. Основные пищевые 
источники витамина D — сырой яичный жел-
ток, кисломолочные продукты, сыр (творог), 
сливочное масло, печень рыб, морепродукты. 

В  наибольшем количестве витамин D содер-
жится в печени таких рыб, как треска, палтус, 
сельдь, скумбрия, тунец, макрель. 

Витамин D, получаемый из продуктов пита-
ния и в виде пищевых добавок, а также обра-
зующийся при пребывании на солнце, биологи-
чески инертен. Для активации и превращения 
в  активную форму D-гормона (1,25(ОН)2D) 
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в  организме он должен пройти два процесса 
гидроксилирования.

Первый этап гидроксилирования происходит 
в печени и превращает витамин D в 25-гидро-
ксивитамин D (5(oH)D), также известный как 
кальцидиол. Второй этап гидроксилирования 
происходит преимущественно в почках (с уча-
стием фермента cYP27B1 — 1α-гидроксилазы), 
и его результатом является синтез физиологи-
чески активного D-гормона  — 1,25-дигидро-
ксивитамина D (1,25(oH)2D). Уровни кальци-
триола в крови определяются большей частью 
активностью cYP27B1 в  почках, которая кон-
тролируется паратиреоидным гормоном (ПТГ), 
и  жестко регулируются отрицательной обрат-
ной связью, которая замыкается ингибировани-
ем cYP27B1 высокими концентрациями самого 
кальцитриола и  фактора роста фибробластов 
23 (fGf23). Ограничению образования актив-
ной формы витамина способствует стимуляция 
фермента cYP24A1 (24-гидро ксилазы), кото-
рый превращает кальцитриол в  неактивную, 
водорастворимую форму кальцитроевой кис-
лоты, в  дальнейшем выводимой из организма 
с  желчью. fGf23, секретируемый преимуще-
ственно остеоцитами, способствует активации 
24-гидроксилазы в  ответ на высокие концен-
трации D-гормона и повышение концентрации 
фосфора в крови.

Функции витамина D не ограничены толь-
ко контролем кальций-фосфорного обмена, он 
также влияет и на другие физиологические про-
цессы в  организме, включающие модуляцию 
клеточного роста, нервно-мышечную проводи-
мость, иммунитет и воспаление. к настоящему 
времени получены данные об увеличении риска 
рака молочной железы, толстого кишечника, 
простаты, эндометрия, яичников, пищевода, 
желудка, поджелудочной железы, мочевого пу-
зыря, почек, ходжкинской и  неходжкинской 
лимфом на фоне дефицита витамина D [1].

Специфические рецепторы к  витамину  D 
(VDR) широко представлены в  организме, 
причем не только в  классических органах-ми-
шенях, таких как кишечник, почки и  кости, 
но и в мозге, сердце, эндотелии сосудов, глад-
комышечных клетках, поджелудочной, пред-
стательной и  паращитовидной железах, коже 
и  других органах. Широкое распространение 
VDR в тканях предполагает, что данная систе-
ма помимо кальциевого гомеостаза выполняет 
дополнительные физиологические функции. 
Действительно, было показано, что витамин D 
и  его активные метаболиты играют важную 

роль в  иммунной, сердечно-сосудистой, ре-
продуктивной системах, в углеводном обмене, 
росте волос, а  также тормозят пролиферацию 
кератиноцитов кожи и активируют их диффе-
ренцировку, предотвращают развитие различ-
ных опухолей. кроме того, 1,25(ОН)2D3 прямо 
или опосредованно контролирует работу более 
чем 200 генов, регулируя клеточную пролифе-
рацию, дифференцировку, апоптоз и  ангиоге-
нез [2].

Биологическая активность витамина D 
важна для женской репродуктивной системы. 
Витамин D влияет на стероидогенез эстрадио-
ла и прогестерона, синтез антимюллерова гор-
мона (АМГ) и  на пролиферативные процессы 
в эндометрии. В настоящее время существуют 
убедительные данные о связи метаболизма ви-
тамина D и развития некоторых гинекологиче-
ских заболеваний. В связи с  тем что рецепто-
ры витамина D представлены в  овариальной 
ткани, витамин D регулирует следующие про-
цессы, происходящие в  яичниках: в  клетках 
гранулезы (зернистых клетках яичников) вита-
мин D регулирует передачу сигналов от АМГ, 
чувствительность клеток к  ФСГ. Витамин D 
снижает экспрессию ФСГ-рецептора (fSHR) 
и  АМГ-рецептора II (AMHR-II), уменьшает 
уровни фосфорилирования внутриклеточных 
сигнальных белков Smad 1/5/8 и  их трансло-
кацию в  ядро клетки. Витамин D индуцирует 
экспрессию 3b-HSD, что увеличивает выработ-
ку и высвобождение прогестерона. кроме того, 
витамин D увеличивает экспрессию ферментов 
17-гидроксистероиддегидрогеназы (активиру-
ющей эстрогены) и ароматазы (эстрогенсинте-
тазы, катализирующей биосинтез эстрогенов из 
андрогенов) и таким образом способствует сни-
жению гиперандрогенемии. Это подтверждает-
ся экспрессией его рецептора в яичниках, эндо-
метрии, плаценте и  гипофизе [3]. Отмечается 
повышение экспрессии рецепторов витамина D 
(VDR) в матке у женщин в постменопаузе [4–5].

В последнее время проводятся исследова-
ния, посвященные влиянию витамина D на ор-
ганизм женщины в период менопаузы.

Около 1/3 жизни женщины приходится 
на период менопаузы. По данным экспертов 
ВОЗ, к 2025 г. численность женщин в возрасте 
60  лет и  более превысит 1 миллиард. По про-
гнозам значений социально-демографических 
показателей Санкт-Петербурга, к  2021 г. про-
цент женщин старше 50 лет будет неуклонно 
возрастать и составит 58,8 % от всего женского 
населения [6].
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У женщин в период менопаузы повышается 
риск сердечно-сосудистых заболеваний, онко-
логической патологии, остеопороза, а  также 
ухудшаются когнитивные функции [7].

Изменения в гормонально зависимых орга-
нах и тканях в постменопаузе подразделяются 
на три группы, в  зависимости от времени их 
возникновения [8]. к ранним симптомам (пер-
вая группа) относятся приливы жара, ознобы, 
повышенная потливость, головные боли, ги-
пер/гипотония, сердцебиение. Приливы — наи-
более частое проявление климактерического 
синдрома. Хотя их точный патофизиологиче-
ский механизм полностью не изучен, снижение 
уровня эстрогенов, как полагают, вызывает ин-
дукцию в  норадренергической гиперактивно-
сти, что приводит к  потере тепла организмом 
и ощущению теплового прилива по всему телу 
с  последующим потоотделением [9]. Помимо 
неблагоприятного воздействия на качество 
жизни, наличие приливов ассоциируется с раз-
витием гипертонии и  остеопороза. Отмечено, 
что женщины с приливами имеют склонность 
к повышению систолического давления. к тому 
же исследователи выявили, что среди женщин 
в перименопаузе пациентки с приливами име-
ли наиболее низкую минеральную плотность 
костной ткани [10–12].

Известно, что особый вклад в  появление 
приливов при климаксе вносит снижение се-
ротонина  — нейромедиатора, оказывающего 
эффект  на терморегуляцию [13]. В биологиче-
ских экспериментах на крысах получены дан-
ные о том, что витамин D способен предотвра-
тить снижение серотонина, которое происходит 
в менопаузальный период [14], что предполага-
ет роль витамина D в регуляции ЦНС.

В исследовании WHI ca D (Women’s Health 
Initiative ca и витамин D) у 530 женщин в воз-
расте от 51 до 80 лет, имевших пограничные 
значимые ассоциации витамина D, проанали-
зировано течение климактерического синдро-
ма, включающего нарушение сна, эмоциональ-
ную лабильность и  усталость. Авторами не 
получено доказательств клинически значимых 
ассоциаций между сывороточными уровнями 
25(oH)D и связанными с менопаузой симпто-
мами у женщин в менопаузе [15].

В исследовании 2013 г. проводилось сравне-
ние эффектов менопаузальной гормональной 
терапии (МГТ), тиболона и  дополнительного 
приема кальция и  витамина D. Изучали дей-
ствие данных препаратов и их влияние на ва-
зомоторные симптомы у  женщин с  климакте-

рическим синдромом. По итогам исследования 
обнаружено улучшение показателей качества 
жизни во всех группах, в том числе и контроль-
ной, с использованием исключительно кальция 
и витамина D [16]. как было признано самими 
авторами, препараты витамина D в контроль-
ной группе влияли на качество жизни пациен-
ток с климактерическим синдромом [17].

к средневременным симптомам (вторая 
группа), возникающим через 3–5 лет от наступ-
ления менопаузы, относятся урогенитальные 
расстройства (сухость во влагалище, боль при 
половом акте, зуд, жжение, урогенитальный 
синдром, цисталгии, недержание мочи), а так-
же изменения со стороны кожи и ее придатков 
(сухость кожи, ломкость ногтей, морщины, вы-
падение волос).

Частота урогенитальных расстройств со-
ставляет 30–40 %.

Целью одного из американских исследова-
ний была оценка распространенности дефицита 
витамина D у женщин с дисфункцией тазового 
дна, а  также определение возможных взаимо-
связей между уровнями витамина D и данными 
нарушениями. Результаты исследования пока-
зали, что чем выше уровень витамина  D, тем 
ниже риск возникновения дисфункции тазово-
го дна у женщин [18].

В исследовании 2017 г. было показано, что 
витамин D обладает фунгицидной активностью 
в  отношении Candida Albicans. Исследование 
проводилось с помощью антимикробного скри-
нинга с  использованием модифицированного 
агара методом диффузии. Механизм противо-
грибкового действия может быть связан с по-
вышенной жирорастворимостью витамина D, 
способного изменять целостность клеточной 
мембраны [19].

Все эти данные свидетельствуют о  том, 
что  достаточная концентрация витамина D 
способна оказать благоприятное воздействие 
на мочеполовой тракт женщины в период ме-
нопаузы.

Помимо этого, витамин D благоприятно 
влияет на состояние кожи, волос и  ногтей. 
Витамин D защищает кожу от вредных внеш-
них воздействий, в том числе от УФ-излучения, 
замедляя тем самым процессы старения  [20]. 
Доказано, что низкий уровень витамина D свя-
зан с потерей волос у женщин [21]. 

к поздним обменным нарушениям (третья 
группа) относятся остеопороз, сердечно-сосу-
дистые заболевания (атеросклероз), болезнь 
Альцгеймера.
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Витамин D способствует абсорбции кальция 
в  желудочно-кишечном тракте, что влияет на 
плотность костной ткани и  костный метабо-
лизм [22].

к тому же витамин D изменяет активность 
рецептора липопротеинов низкой плотности, 
а  также отвечает за концентрацию кальция 
и фосфора в скелетных мышцах, регулируя их 
всасывание в кишечнике, а также он участвует 
в  минерализации и  метаболизме костной тка-
ни [23].

В период менопаузы происходит увеличение 
висцерального ожирения и снижение энергети-
ческих затрат организма [24]. Ожирение, осо-
бенно висцеральное, приводит к повышенному 
риску метаболических и  сердечно-сосудистых 
заболеваний, рака и последовательному увели-
чению смертности [25]. кроме эффекта эстро-
генов на распределение жировой массы тела, 
существует эффект на энергетический баланс, 
скорость метаболизма и окисление жиров [26]. 
В  течение долгого времени, однако, было не 
ясно, вызвана ли недостаточность витамина D 
ожирением, и/или ожирение является следстви-
ем витаминной недостаточности. Проведенный 
в 2013 г. рандомизированный анализ проливает 
свет на этот вопрос. Исследование показыва-
ет, что повышение индекса массы тела (ИМТ) 
приводит к снижению 25(oH)D, в то время как 
при сниженных концентрациях витамина D ве-
роятность увеличения ИМТ минимальна [27]. 
Витамин D оказывает влияние на сердечно-со-
судистую систему путем снижения артериаль-
ного давления через ренин-ангиотензиновую 
систему [28]. Исследования показали, что люди 
с  более высоким уровнем витамина D имеют 
более низкое кровяное давление и менее склон-
ны к развитию гипертонии [29–31].

В менопаузальный период пациентки ощу-
щают подавленность, эмоциональные расстрой-
ства, связанные с  различными факторами,  — 
изменением тела, гормональной перестройкой, 
снижением либидо.

Менопаузальный переход является «окном 
уязвимости» для аффективных расстройств. 
Хронический дефицит эстрогенов оказывает 
негативное влияние на ЦНС, вегетативную 
нервную систему, эмоциональные, когнитив-
ные, а также двигательные функции [32].

Ранние аффективные симптомы, такие как 
депрессия и тревожность, связаны со снижени-
ем ключевых нейромедиаторов, таких как се-
ротонин, дофамин и эндорфины, и изменением 
функции лимбической системы [33].

Эстрогены влияют на синаптическую актив-
ность, оказывают нейропротекторное действие, 
поддерживают гомеостаз в ЦНС. Они облада-
ют сильным нейротрофическим эффектом, от-
вечают за восстановление мембран нейронов, 
улучшают рост дендритных окончаний, а также 
отвечают за синтез, высвобождение и действие 
нейротрансмиттеров [34]. Также проведено ис-
следование, подтверждающее их противовоспа-
лительное действие на ЦНС [35].

Последние исследования продемонстриро-
вали связь между количеством эстрогенов и по-
явлением аффективных расстройств у женщин, 
а также появлением депрессии во время пери-
менопаузы [36], а также связь между снижени-
ем половых гормонов и перепадами настроения 
у женщин, которые ранее не испытывали дан-
ные симптомы [37].

Эстрогены могут оказывать прямой эффект 
на сосудистую систему, ЦНС, приводя к рассла-
блению гладкой мускулатуры сосудов и  улуч-
шению перфузии ткани мозга. Показано, что 
у женщин в постменопаузе с болезнью сосудов 
мозга заместительная терапия эстрогенами мо-
жет улучшить перфузию мозга и когнитивные 
функции [38].

Было установлено, что женщины в менопа-
узе подвергаются более высокому риску раз-
вития психических расстройств и  депрессии. 
Некоторые исследования показывают увеличе-
ние случаев депрессии, а  также беспокойства 
у женщин в менопаузе, уровни эстрадиола у ко-
торых значительно ниже, чем в  контрольной 
группе. Роль МГТ в  лечении и  профилактике 
депрессии в период менопаузального перехода 
была оценена в  нескольких рандомизирован-
ных исследованиях как в  перименопаузе, так 
и  в постменопаузе у  пациенток с  диагнозом 
депрессии [37–39]. Недавний обзор на эту тему 
показывает, что трансдермальные эстрогены 
благотворно влияют на настроение и  могут 
быть адекватным вариантом лечения для жен-
щин с лабильностью настроения, а также слу-
жить в качестве средства для лечения женщин, 
страдающих депрессией [39].

Существуют клинические данные, подтверж-
дающие, что витамин D так же, как и эстроге-
ны, способен влиять как на настроение, так 
и на церебральные функции. Отмечается связь 
дефицита витамина D с  сосудистой невро-
патологией [40]. Рассматриваются несколько 
нейропротекторных механизмов, таких как 
повышенный фагоцитоз амилоидных бляшек, 
регулирование работы нейротрофилов, анти-
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оксидантный эффект, нейрональная регуля-
ция кальция, иммуномодулирующее действие 
и  сосудистая защита [41], а  также изменения 
в  гомеостазе кальция [42]. Авторы обзорных 
и  небольших рандомизированных клиниче-
ских исследований, с  некоторыми методоло-
гическими ограничениями, предположили по-
ложительное влияние солнечного света и/или 
адекватных уровней витамина D на память, 
познание, риск развития болезни Альцгеймера 
и риск болезни Паркинсона [40–41].

Рецепторы к витамину D и его ферменту L-1 
гидролазе расположены по всему мозгу, а  ви-
тамин, в  свою очередь, влияет на экспрессию 
нейротропинов и ca-связывающих белков, не-
обходимых для нормального функционирова-
ния мозга.

В мозгу VDR были обнаружены в  гли-
альных клетках и  нейронах nucleus basalis of 
Meynert (nBM), substantia innominata, в клетках 
Пуркинье в  мозжечке, в  большом количестве 
в гиппокампе и substantia nigra (подобно дофа-
минергическим рецепторам, что может свиде-
тельствовать об общности действия). В  свете 
этих данных витамин D рассматривается как 
«нейростероид», его метаболиты могут про-
никать через гематоэнцефалический барьер. 
Одной из важнейших, но пока малоизученных 
функций витамина D является регулирова-
ние развития и  функционирования нервной 
системы. Он обладает нейропротективным 
эффектом, который связан с  влиянием вита-
мина на синтез нейротрофинов (общее назва-
ние секретируемых белков, поддерживающих 
жизнеспособность нейронов, стимулирующих 
их развитие и  активность), нейромедиаторов, 
поддержание внутриклеточного гомеостаза 
кальция и предотвращение окислительного по-
вреждения нейронов.

В докладе Международной эпидемиологи-
ческой ассоциации (IEA) были сделаны вы-
воды о  взаимосвязи между низким уровнем 
витамина D и такими психическими расстрой-
ствами, как депрессия и болезнь Альцгеймера. 
Первоначальные предположения о связи вита-
мина D с  депрессией были основаны на кор-
реляции между низким уровнем витамина D 
и высокой распространенностью аффективных 
расстройств зимой в высоких широтах. Однако 
за последнее десятилетие в разных странах мира 
были проведены исследования этого вопро-
са, результаты которых зачастую оказывались 
противоречивыми. Исследования дают неубе-
дительные результаты главным образом отно-

сительно того, что низкие уровни витамина D 
являются причиной или следствием депрессии. 
Учитывая то, что в  некоторых исследованиях 
отмечается положительный терапевтический 
результат витамина D при лечении, можно 
предположить, что его дефицит все же является 
фактором риска развития болезни [43].

В Монреальском институте проведено ис-
следование, в  ходе которого 97 % пациентов 
с шизофренией (n = 34) имели неоптимальные 
уровни витамина D в сыворотке крови (83 % — 
дефицит, 14 % — недостаточность). Ученые сде-
лали вывод, что дефицит витамина D может 
привести к  дисфункции гиппокампа (область 
мозга, вовлеченная в  развитие шизофрении). 
Была найдена прямая корреляция между уров-
нем витамина D и  объемом серого вещества 
гиппокампа [44].

В результате исследования, проведенного 
в  2017 г. среди женщин катара в  возрасте от 
45 до 65 лет, была выявлена связь между низки-
ми уровнями витамина D, минеральной плот-
ностью костной ткани (МПк) и депрессивными 
расстройствами в  менопаузе. Депрессия явля-
лась фактором риска низкой МПк и  зависела 
от уровня витамина D [45].

Целью одного из итальянских исследований 
(IncHIAnTI Study, Тоскана, Италия) являлось 
изучение взаимосвязи между 25(oH)D и  де-
прессивными симптомами в  течение 6-лет-
него наблюдения в  выборке пожилых людей. 
В  исследование были вовлечены 531 женщи-
на и  423  мужчины в  возрасте 65 лет и  стар-
ше. У всех испытуемых проведена оценка 
концентрации 25(oH)D в  сыворотке крови. 
Депрессивные симптомы оценивали исходно 
и через 3 и 6 лет с помощью Центра эпидемио-
логических исследований по шкале депрессии 
(cES-D). Результаты анализов были разделены 
по полу и  с поправкой на соответствующие 
биомаркеры и переменные, связанные с  соци-
ально-демографическими факторами, а  также 
соматическим здоровьем и  функциональным 
состоянием. Результаты исследования показа-
ли, что гиповитаминоз витамина D является 
фактором риска для развития депрессивных 
симптомов у  лиц пожилого возраста. Сила 
предполагаемой ассоциации у  женщин выше, 
чем у мужчин. Таким образом, выявление по-
тенциальных причинно-следственных связей 
между дефицитом витамина D и  депрессией 
требует дальнейших исследований [46].

Помимо действия на психические функции, 
имеются исследования, подтверждающие поло-
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жительное влияние витамина D на когнитив-
ные функции. 

канадские исследователи, к  примеру, выяс-
нили, что вербальные функции (беглость чте-
ния, скорость ответов и т. п.) значительно выше 
у  обследуемых с  достаточной концентрацией 
витамина D (более 100 нмоль/л), в  отличие 
от пациентов с недостаточностью или низким 
уровнем витамина [47].

В Финляндии был проведен метаанализ для 
оценки взаимосвязи между дефицитом витами-
на D и риском развития деменции. Полученные 
данные показали, что дефицит витамина D 
(уровень < 50 нмоль/л) ассоциирован с  повы-
шенным риском развития деменции [48].

Таким образом, витамин D оказывает поло-
жительное влияние на ЦНС, особенно у паци-
енток в период менопаузы.

Раннюю менопаузу, определяемую как пре-
кращение функции яичников в  возрасте до 
45 лет, отмечают около 10 % женщин. к сожа-
лению, количество модифицируемых факторов 
риска данного состояния весьма ограничено, но 
новые данные свидетельствуют о  том, что до-
статочное потребление витамина D может сни-
зить риск развития ранней менопаузы. В 2017 г. 
в США было проведено исследование, показы-
вающее как потребление витамина D и кальция 
связано с уровнем развития ранней менопаузы. 
После поправки на возраст, курение и  другие 
факторы у  женщин с  достаточным потребле-
нием витамина D и  кальция риск ранней ме-
нопаузы оказался ниже на 17 % по сравнению 
с контрольной группой [49].

Проведены исследования, показывающие, 
что эстрогены усиливают активность фермен-
та, ответственного за активацию витамина D, 
поэтому снижение уровня эстрогенов может 
привести к  недостатку в  организме витами-
на D [50].

Дефицит витамина D ассоциирован со сни-
жением сывороточной концентрации 25(oH)D 
(кальцидол), имеющего довольно продолжи-
тельный период полураспада в крови — порядка 
15 дней. Сывороточная концентрация 25(oH)D 
является лучшим показателем, отра жающим 
суммарное количество витамина D, произ-
водимого в  коже и  получаемого из пищевых 
продуктов и пищевых добавок. Рекомендуется 
проверка надежности используемого в  кли-
нической практике метода определения 
25(oH)D относительно международных стан-
дартов (DEqAS, nIST). При определении кон-
центрации 25(oH)D в динамике рекомендуется 

использовать один и тот же метод. Определение 
25(oH)D после применения препаратов натив-
ного витамина D в лечебных дозах следует про-
водить как минимум через три дня с момента 
последнего приема препарата.

Адекватные уровни витамина D опреде-
ляют  при концентрации 25(ОН)D от 30 до 
100 нг/мл (75–250 нмоль/л), недостаточность — 
от 20 до 30 нг/мл (от 50 до 75 нмоль/л) и  де-
фицит  — при концентрации менее 20 нг/мл 
(50 нмоль/л). концентрация более 250 нмоль/л 
способна вызвать токсический эффект. Це-
левое значение 25(ОН)D при коррекции де-
фицита витамина  D составляет 30–60 нг/мл 
(75–150 нмоль/л) [1].

Рекомендуемым препаратом для лечения 
дефицита витамина D является колекальци-
ферол  (D3) (уровень доказательности АI), ко-
торый обладает сравнительно большей эффек-
тивностью в достижении и сохранении целевых 
значений 25(oH)D в сыворотке крови [51].

Пациентам с  диагностированным дефици-
том витамина D назначают значительно более 
высокие дозы, чем при профилактике, что до-
стигается проведением нагрузочной терапии 
нативным витамином D, за которой должна 
следовать постоянная поддерживающая тера-
пия. Вместе с  тем стандартных режимов на-
грузочного лечения, как и общепринятых под-
держивающих доз, до сих пор нет [52].

Институт медицины США рекомендует 
употреблять не менее 600 Ме витамина D для 
общей популяции практически здоровых лиц 
18–50 лет, эта доза одобрена и  большинством 
клинических рекомендаций, поскольку позво-
ляет достичь уровней 25(oH)D более 20 нг/мл 
у 97 % лиц данной возрастной группы.

У лиц старше 50 лет повышается риск де-
фицита витамина D по причине редкого пре-
бывания на солнце, снижения возможности 
синтеза витамина D в  коже под воздействием 
УФ-лучей, малоподвижного образа жизни, воз-
растной недостаточности лактазы, заболеваний 
ЖкТ, сопровождаемых снижением всасывания 
витамина D. В связи с чем лицам старше 50 лет 
для профилактики дефицита витамина D сле-
дует получать не менее 800–1000 Ме витами-
на D в сутки [1].

Представленные данные свидетельствуют 
о важной роли витамина D у женщин менопау-
зального возраста. Дальнейшие исследования 
для выяснения влияния дефицита витами-
на D на развитие вегетативных, аффективных 
и когнитивных проявлений климактерического 
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синдрома и эффективности применения вита-
мина D для их профилактики и лечения пред-
ставляют значительную теоретическую и прак-
тическую актуальность.
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