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Витамин D относится к группе жирорастворимых 
витаминов и является необходимым для форми-
рования костно-мышечной системы и осущест-

вления жизненно важных функций в организме. Так, актив-
ное всасывание в кишечнике поступающего с пищей 
кальция почти полностью зависит от витамина D. Он спо-
собствует поддержанию достаточной концентрации каль-
ция и фосфатов в крови, повышает активность остеобла-
стов и способствует минерализации костной ткани, форми-
рованию костных микромозолей и заживлению микропе-
реломов, что повышает прочность и плотность костной 
ткани, необходим для роста костей и процесса костного 
ремоделирования. Достаточный уровень витамина D пре-
дотвращает развитие рахита у детей и остеомаляции у 
взрослых. Вместе с кальцием препараты витамина D при-
меняются в терапии остеопороза и в составе комплексного 
лечения этого заболевания [1, 2]. Согласно современным 
данным, витамин D оказывает влияние на нервно-мышеч-
ную проводимость, иммунитет, воспаление, рост клеток, 
регулирует экспрессию большого количества генов, коди-
рующих белки, участвующих в пролиферации, дифферен-
цировке и апоптозе клеток [2, 3]. Многие клетки организма 
имеют рецепторы к витамину D, а в некоторых тканях при-
сутствует собственная 1-альфа-гидроксилаза для образо-
вания активной формы (D-гормона), и они могут локально 
генерировать высокие внутриклеточные концентрации 
1,25(OH)2D для осуществления своих функций [3].

Следует отметить, что витамин D присутствует лишь в 
очень ограниченном количестве продуктов питания, пре-
имущественно животного происхождения (рыбьем жире, 

жирных сортах рыбы, сливочном масле, молоке, яичном 
желтке, злаковых растениях), а синтез в организме чело-
века возможен только при попадании ультрафиолетовых 
лучей солнечного света на кожу. Всасывание витамина D 
происходит в проксимальном отделе тонкого кишечника, 
обязательно в присутствии желчи и зависит от ее количе-
ства. В крови большая часть витамина D находится в 
связанном состоянии с гамма-глобулинами и альбумина-
ми, витамин D депонируется главным образом в жировой 
ткани, метаболизируется с образованием производных, 
оказывающих сходное с витамином D действие [4–6]. 

Витамин D, поступающий в организм с продуктами 
питания или образующийся под воздействием солнечного 
света, биологически инертен. Для активации и превраще-
ния его в активную форму D-гормон [1,25(ОН)2D] необхо-
димо гидроксилирование. Первый этап гидроксилирова-
ния происходит в печени и превращает витамин D в 
25-гидроксивитамин D [25(OH)D], известный как кальци-
дол. Второй этап гидроксилирования происходит преиму-
щественно в почках (с участием фермента CYP27B1 – аль-
фагидроксилазы) с образованием физиологически актив-
ного D-гормона, 1,25-дигидроксивитамина D [1,25(OH)2D] 
[1]. Регуляция синтеза 1,25(ОН)2D в почках является непо-
средственной функцией циркулирующего в крови парати-
реоидного гормона (ПТГ), на концентрацию которого по 
механизму обратной связи оказывает влияние как уро-
вень самого активного метаболита витамина D, так и кон-
центрация ионизированного кальция в плазме крови. 
Образование 1,25(ОН)2D увеличивается под действием 
ПТГ, кальция и фосфата сыворотки крови. В отличие от 
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25(OH)D, активная форма витамина D  – 1,25(OH)2D не 
является индикатором запасов витамина D, поскольку 
имеет короткий период полураспада (менее 4 ч) и жестко 
регулируется уровнями ПТГ в зависимости от содержания 
кальция и фосфора [7]. Концентрация 1,25(OH)2D в сыво-
ротке крови обычно не снижается до тех пор, пока дефи-
цит витамина D не достигнет критических значений [1, 8]. 

Недостаточное образование витамина D может при-
вести к снижению уровня 1,25(ОН)2D, что может вызвать 
нарушение всасывания кальция. Снижение уровня кальция 
в плазме крови и уменьшение 1,25(ОН)2D может, в свою 
очередь, вызвать пролиферацию клеток паращитовидной 
железы и увеличение секреции ПТГ. Такой вторичный 
гиперпаратиреоз вызывает остеокластическую резорбцию 
кости, нарушение процессов ремоделирования и минера-
лизации костной ткани, снижение ее плотности и измене-
ния костной архитектуры, что, в свою очередь, приводит к 
остеопорозу и повышению риска развития переломов [9]. 

Уменьшение продукции витамина D ведет также к 
нарушению нормального функционирования нервно-
мышечного аппарата, т. к. проведение импульсов с двига-
тельных нервов на поперечно-полосатую мускулатуру и 
сократимость последней являются кальций-зависимыми 
процессами. Рецепторы к 1,25(ОН)2D присутствуют в мем-
бране мышечных клеток, где и регулируют транспорт 
кальция и фосфата, а также в ядре клеток, где участвуют 
в производстве энергии для сокращения мышцы. 
Мышечные клетки обладают способностью локально пре-
вращать 25(ОН)D в 1,25(ОН)2D. Дефицит витамина D вно-
сит свой «вклад» в нарушение двигательной активности, 
координации движений и, как следствие, повышает риск 
падений, прежде всего у пожилых пациентов. На ткане-
вом уровне влияние витамина D на мышцы реализуется 
за счет регуляции метаболизма кальция и контроля 
мышечных сокращений и расслаблений [10]. 

По мнению диетологов, уточненная физиологическая 
потребность в витамине D для детей и взрослых состав-
ляет 10 мкг/сут, а для лиц старше 60 лет  – 15 мкг/сут. 
Однако среднее «потребление» в разных странах коле-
блется от 2,5 до 11,2 мкг/сут и не обеспечивает суточную 
потребность в витамине, создавая его дефицит [11, 12]. 
Дефицит витамина D определяется по уровню 25(OH)D в 
сыворотке крови при значениях менее 20 нг/мл; уровень 
25(OH)D более 20 нг/мл, но менее 30 нг/мл расценивает-
ся как «недостаточность» витамина D, а уровень более 30 
нг/мл  – как оптимальный уровень витамина D [13, 14]. 
При рахите и остеомаляции уровни 25(OH)D чаще всего 
бывают менее 5–10 нг/мл, при этом, как правило, вторич-
ный гиперпаратиреоз не развивается [5].

Примерно 80% витамина D в организме образуется 
эндогенно и около 20% поступает извне. Однако с воз-
растом происходят изменения в структуре питания: пре-
обладает низкокалорийная пища, преимущественно рас-
тительного происхождения, исключаются из рациона 
жиры животного происхождения как способ борьбы с 
ожирением, гиперхолестеринемией и другими заболева-
ниями внутренних органов. Возможно нарушение пере-
варивания и всасывания жиров при различных заболева-

ниях желудочно-кишечного тракта, печени и желчного 
пузыря, синдромах мальабсорбции, в т. ч. у пациентов 
после бариатрических операций, а также потеря витами-
на D с мочой при нефротическом синдроме, других забо-
леваниях почек [1, 5, 15–17]. Большое количество лекар-
ственных препаратов также оказывают негативное влия-
ние на метаболизм витамина D в организме [18]. 

Низкое содержание витамина D в большинстве про-
дуктов питания, недостаточное его поступление с пищей 
в течение длительного времени, нарушение всасывания в 
желудочно-кишечном тракте, гидроксилирования в пече-
ни или почках приводят к возникновению дефицитных 
состояний, особенно на фоне повышенной потребности в 
витамине D [1, 5]. Таким образом, основным источником 
витамина D становится солнечное облучение, которое 
также не рекомендуется пациентам второй половины 
жизни в связи с повышением риска возникновения зло-
качественных образований, рака кожи. Кроме того, с воз-
растом способность кожи производить витамин D умень-
шается, а после 65 лет она может снижаться более чем в 
4 раза [1, 5]. В свою очередь, использование солнцеза-
щитных кремов снижает синтез витамина D в коже на 
95–98% [19]. Следует отметить, что зимой в странах, рас-
положенных в северных широтах, в т. ч. в России, большая 
часть ультрафиолетового излучения поглощается атмос-
ферой, и в период с октября по март синтез витамина D 
практически отсутствует. В этих широтах отмечается боль-
шое число людей с дефицитом витамина D [4, 5, 20]. 

Ожирение является причиной не только сердечно-
сосудистой, костно-мышечной и эндокринной патологии, 
но и дефицита витамина D, потому что витамин D депо-
нируется преимущественно в подкожно-жировой клет-
чатке и после этого становится недоступным для цен-
трального кровотока [1, 17]. В настоящее время недоста-
точность и по большей части дефицит 25(OH)D представ-
ляет собой пандемию, затрагивающую большую часть 
общей популяции, включая детей и подростков, беремен-
ных и кормящих женщин, взрослых, женщин в менопаузе. 
Среди пожилых людей при наличии остеопоротического 
перелома распространенность дефицита витамина D 
может достигать 100% [21, 22]. Высокая распространен-
ность субоптимальных уровней 25(OH)D у пожилых муж-
чин и женщин во всем мире поднимает вопросы возмож-
ности предотвращения многих случаев падений и пере-
ломов с помощью насыщения витамином D. 

Препараты нативного витамина D и его активные мета-
болиты относятся к числу наиболее хорошо переносимых 
и безопасных средств восполнения дефицита витамина D, 
лечения нарушений кальций-фосфорного обмена, заболе-
ваний опорно-двигательного аппарата, таких как рахит, 
остеомаляция, остеопороз. Побочными эффектами тера-
пии препаратами витамина D являются: гиперкальциемия, 
повышение активности печеночных ферментов, уровней 
мочевины и креатинина, реже  – зуд и сыпь, повышение 
артериального давления. При назначении этих средств 
необходим контроль содержания кальция, фосфора, креа-
тинина, активности трансаминаз и щелочной фосфатазы. 
При возникновении побочных эффектов или увеличении 
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уровня кальция выше 2,75 ммоль/л рекомендуется отме-
нить лечение на 7–10 дней, а затем возобновить его с 
использованием уменьшенной на 50% дозы, контролируя 
общее состояние пациента и уровень кальция в крови [23].

Важно понимать, что с возрастом в организме проис-
ходит ряд изменений, в силу которых затрудняется мета-
болизм нативного витамина D до D-гормона. Таким обра-
зом, назначая препараты нативного витамина D в возрас-
те 50 лет и старше или на фоне коморбидных состояний, 
следует учитывать, что возможно нарушение всасывания 
витамина D в кишечнике, его метаболизма в печени, в 
почках (вследствие снижения функции почек и уменьше-
ния активности 1α-гидроксилазы) или приема препаратов, 
нарушающих метаболизм витамина D. Это сопровождает-
ся затруднением превращения 25(ОН)D в 1,25(ОН)2D, что 
ведет к недостаточной продукции D-гормона и отсутствию 
возможности реализовать его биологические свойства. 
Помимо этого, старение организма связано со значитель-
ным уменьшением экспрессии рецепторов к D-гормону в 
органах-мишенях, в частности в мышечной ткани [29]. 
Таким образом, рациональным является использование 
активных метаболитов витамина D, например альфакаль-
цидола (Альфа Д3-Тева®). Так, в сравнительном метаанали-
зе (14 исследований с общим количеством пациентов 21 
268) было показано, что активные метаболиты витамина D 
(альфакальцидол и кальцитриол) статистически значимо 
больше уменьшают риск падений – 0,79 (95% ДИ 0,64–
0,96) по сравнению с нативным витамином D – 0,94 (95% 
ДИ 0,87–1,01) (р = 0,049) [24]. В других исследованиях 
активные метаболиты витамина D продемонстрировали 
лучшую эффективность по сравнению с нативным витами-
ном D, особенно при компенсации дефицита D-гормона у 
пациентов с терминальной стадией почечной недостаточ-
ности [25] и диабетической нефропатией [26]. 

Причина того, что активные метаболиты витамина D 
(например, альфакальцидол) сохраняют свои эффекты у 
возрастных пациентов и имеют преимущество по сравне-
нию с нативными формами витамина D, заключается в 

том, что для превращения в активную форму (D-гормон) 
они нуждаются только в одном этапе гидроксилирования 
в печени и не зависят от снижения скорости клубочковой 
фильтрации, а кальцитриол эффективен даже при тяже-
лых поражениях печени [27, 28]. Однако из-за особенно-
стей фармакокинетики кальцитриол необходимо приме-
нять 2–3 раза в сутки для поддержания терапевтической 
концентрации, кроме того, он имеет достаточно узкое 
терапевтическое окно и нередко вызывает неблагопри-
ятные реакции. Альфакальцидол является пролекарством, 
с чем связывают меньшее число побочных эффектов в 
виде гиперкальциемии и гиперкальциурии, в отличие от 
кальцитриола, он не оказывает прямого эффекта на вса-
сывание кальция в кишечнике, действие осуществляется 
после его гидроксилирования в печени. При назначении 
активных метаболитов витамина D необходим монито-
ринг содержания общего и/или ионизированного каль-
ция в крови и моче, паратгормона в крови, следует про-
водить коррекцию дозы препарата в случае гиперкальци-
емии/гиперкальциурии. Дополнительное потребление 
кальция с пищей должно строго контролироваться. 
Средняя терапевтическая доза альфакальцидола у паци-
ентов с остеопорозом и нормальными показателями 
фосфорно-кальциевого обмена составляет 0,5–1 мкг/сут, 
препарат может быть назначен один раз в сутки. 

Таким образом, активные метаболиты витамина D (аль-
факальцидол – Альфа Д3-Тева®) позволяют расширить воз-
можности терапии остеопороза даже в условиях выражен-
ной гипокальциемии, псевдо- и гипопаратиреоза, хрониче-
ской почечной недостаточности, в т. ч. ее терминальной 
формы, а также при хронической болезни почек со скоро-
стью клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин и высоким 
риском падений у пожилых пациентов. Активные метабо-
литы витамина D широко используются как в моно-, так и в 
комбинированной терапии остеопороза с другими анти-
резорбтивными препаратами, поскольку не только тормо-
зят потерю костной массы, но и снижают интенсивность 
боли в костях и риск развития переломов [1, 2, 5].
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