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В 
многочисленных исследованиях последнего 

десятилетия было убедительно показано, что 

обеспеченность организма человека достаточ-

ным количеством витамина D не только влияет на состо-

яние здоровья скелета и мышечной ткани, но и суще-

ственным образом определяет профилактику заболева-

ний других органов и систем. 

Открытие витамина D принадлежит британскому фар-

макологу Эдварду Мелланби, который в 1919 г. описал 

образование некоего «антирахитического вещества» при 

облучении ультрафиолетом кожи. Структура витамина D 

описана немецким ученым Адольфом Виндаусом, за что в 

1928 г. ему была вручена Нобелевская премия по химии. 

До 80-х гг. прошлого века роль витамина D сводилась 

исключительно к антирахитическому средству для детей, 

а содержание этого витамина у взрослых не вызывало ни 

научного, ни практического интереса. Однако в настоя-

щее время после открытия рецепторов к витамину D в 

различных органах и тканях можно говорить об эпохе 

ренессанса в его изучении [1, 2]. Все больше исследуются 

плейотропные  – внекостные  – эффекты витамина D, в 

результате чего обнаружена взаимосвязь между его 

дефицитом и различными метаболическими нарушения-

ми, заболеваниями сердечно-сосудистой, эндокринной, 

иммунной, репродуктивной и других систем. Благодаря 

этим работам, в настоящее время недостаточное количе-

ство витамина D представляется далеко не только как 

одна из главных причин остеопороза, но и как комплекс-

ная проблема для всего метаболизма, ассоциированная с 

развитием онкологических заболеваний, ожирения и 

сахарного диабета и др. [2]. 

По данным масштабных эпидемиологических исследо-

ваний, проводимых во всем мире, выяснилось, что дефицит 

витамина D у взрослых широко распространен как в стра-

нах северных широт, так и в благополучных южных странах 

вне зависимости от уровня инсоляции [3–5]. Например, 60 

и 72% постменопаузальных женщин в Канаде и Индонезии 

соответственно страдают гиповитаминозом D [6, 7]. 

Значительный дефицит кальцидиола (менее 10 нг/мл) 

очень распространен в странах Южной Азии и на Ближнем 

Востоке [8, 9]. В России, по данным различных отечествен-

ных исследований, ситуация сопоставима с мировыми 

трендами – дефицит кальцитриола наблюдается в различ-

ных регионах и во всех возрастных группах [10–14]. 
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Положение дел в нашей стране усугубляется еще и тем, что 

большая часть Российской Федерации расположена север-

нее широты 35-й параллели, в результате чего из-за угла 

падения солнечных лучей витамин D в коже человека не 

вырабатывается с ноября по март, вне зависимости от про-

должительности пребывания на солнце [15, 16].

ВИТАМИН D И БИОТРАНСФОРМАЦИЯ 

ХОЛЕКАЛЬЦИФЕРОЛА 

В соответствии с исторической традицией витамин D 

относят к группе жирорастворимых витаминов, причем 

под витамином D понимают целую группу родственных 

веществ  – секостероидов (витамины D1, D2, D3, D4, D5).

В отличие от других витаминов, витамин D поступает в 

организм в метаболически неактивной форме и имеет 

специфические рецепторы, локализованные в ядрах кле-

ток многих органов и тканей, демонстрируя, таким обра-

зом, свойства стероидного гормона (или D-гормона). 

Гормональной активностью обладает его дважды 

гидроксилированная форма  – кальцитриол  – продукт 

эндогенного превращения витамина D3 (холекальцифе-

рола). Холекальциферол имеет как эндогенное происхож-

дение (синтезируется в коже под воздействием ультра-

фиолетовых лучей из предшественника 7-дегидрохоле-

стерина), так и экзогенное (из животной пищи: рыбьего 

жира, печени, яичного желтка) (табл.). 

Все остальные продукты питания практически лише-

ны витамина D. В связи с этим в ряде стран его специ-

ально добавляют в некоторые продукты, например в 

молоко, фруктовые соки, маргарин. Напротив, витамин D2 

(эргокальциферол) поступает в организм только с расти-

тельными продуктами питания (хлеб, молоко), причем 

весьма ограниченно [15, 17]. Эндогенное образование 

витамина D3  – многофазный процесс, состоящий из 

нескольких стадий: 

 ■ биосинтеза сквалена и холестерина;

 ■ превращения холестерина в провитамин D3 – 7-деги-

дрохолестерин;

 ■ образования провитамина D3 в ходе неферментативной 

фотохимической реакции, зависимой от ультрафиолета;

 ■ термической трансформации провитамина D3 в вита-

мин D3 [15].

Синтезируясь в коже или поступая в организм с 

пищей, витамин D преобразуется в более активные 

метаболиты путем сложных превращений в печени и 

почках. В печени под действием фермента 25-гидрокси-

лазы превращается в 25-гидроксихолекальциферол 

(кальцидиол) (25 (ОН) D), являющийся основной формой. 

Затем, после поступления кальцидиола в почки, путем 

циркуляции в крови вместе с витамин D-связывающим 

белком  – транскальциферином 25 (ОН) D повторно 

гидроксилируется на уровне митохондрий с помощью 

фермента α1-гидро ксилазы в наиболее активный мета-

болит – 1,25-дигидроксикальциферол и 24,25-дигидрок-

сикальциферол.

При достаточной и регулярной инсоляции потреб-

ность в витамине D полностью обеспечивается фотохи-

мическим синтезом его в коже. Именно фотохимические 

стадии во многих аспектах являются определяющими и 

лимитирующими в деятельности D-гормональной систе-

мы. Пищевой источник витамина D выполняет лишь ком-

пенсирующую роль в случаях эндогенного дефицита. 

Активность фотохимических стадий синтеза кальцитриол 

находится в прямой зависимости от интенсивности, а 

также спектрального состава УФ-облучения и в обрат-

ной  – от степени пигментации (загара) кожи. Наличие 

пигмента при сформированном загаре существенно уве-

личивает время достижения максимума накопления про-

витамина D в коже, вместо 15 минут  – 3 часа. Летний 

загар и зимняя депигментация людей в северных широ-

тах позволяют регулировать интенсивность образования 

витамина D в коже [3, 15].

Эффекты витамина D многогранны. Это обусловлено 

тем, что рецепторы к витамину D (VDR) выявлены более 

чем в 40 тканях организма человека [2]. Лишь некоторые 

клетки, такие как эритроциты, гладкомышечные клетки 

матки, клетки Пуркинье головного мозга, не имеют VDR [1, 

15]. Этим и обусловлена множественность точек прило-

жения кальцитриола. 

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА D НА КАЛЬЦИЙФОСФОРНЫЙ 

ОБМЕН И ОПОРНОДВИГАТЕЛЬНУЮ СИСТЕМУ 

(КОСТНЫЕ ЭФФЕКТЫ)

Нарушения обмена кальция (Ca) различного генеза 

имеют широкую распространенность и разнообразную 

клиническую картину, причем проявления изменений 

метаболизма Са дебютируют уже в далеко зашедших 

случаях, и их коррекция требует длительной, дорогостоя-

щей и не всегда успешной терапии. Основной причиной 

Таблица.    Метаболиты витамина D и его источники

Животного происхождения Растительного происхождения

7-дегидрохолестерин 
(предшественник) 

эргостерол (предшественник) 

холекальциферол (витамин D3) эргокальциферол (витамин D2) 

кальцидиол
(25-гидроксивитамин D3) 25(OH)D

эркальцидиол
(25-гидроксивитамин D2) 

кальцитриол 
(1,25-дигидроксивитамин D3) 
1,25(OH)2D

эркальцитриол 
(1,25-дигидроксивитамин D2)

В настоящее время недостаточное количество 
витамина D представляется далеко не только 
как одна из главных причин остеопороза,
но и как комплексная проблема для всего 
метаболизма, ассоциированная с развитием 
онкологических заболеваний, ожирения
и сахарного диабета и др. 
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нарушений метаболизма кальций-фосфорного обмена 

является дефицит витамина D [18]. 

Кальций-фосфорный обмен в организме находится 

под регуляторным воздействием многокомпонентной 

гормональной системы, важнейшими звеньями которой 

являются: витамин D и его активная форма кальцитриол, 

паратиреоидный гормон (ПТГ), тиреокальцитонин, а 

также гормон роста, половые гормоны, пролактин, инсу-

лин и ряд других [19, 20]. ПТГ – один из главных регуля-

торов гомеостаза Са, фосфора и костного метаболизма. 

Синтезируется паратироцитами околощитовидных 

желез. При снижении уровня Са по механизму отрица-

тельной обратной связи происходит увеличение секре-

ции ПТГ, что повышает уровень ионизированного Ca в 

крови. Под влиянием ПТГ в костной ткани возникает 

стимуляция костной резорбции путем активации остео-

кластов и остеоцитов, с последующей мобилизацией Ca 

из костного депо. 

Функциональным антагонистом ПТГ является кальци-

тонин  – гормон, вырабатываемый С-клетками щитовид-

ной железы [21]. Его основная биологическая роль – сни-

жение Са в крови, а орган-мишень кальцитонина – кост-

ный матрикс. При повышении в крови уровня Са по 

принципу отрицательной обратной связи происходит 

стимуляция секреции кальцитонина, что вызывает тормо-

жение костной резорбции за счет снижения активности и 

количества остеокластов, повышение выведения Ca и 

фосфора в почечных канальцах, усиление отложения Ca 

в костную ткань.

Кальцитриол необходим для развития и поддержания 

функций опорно-двигательного аппарата в течение всей 

жизни человека. Без кальцитриола усваивается только 

10–15% Са из продуктов питания и 60% фосфора, в то 

время как при нормальном содержании витамина D всасы-

вается 30–40% и 80% соответственно [22]. Кальцитриол 

связывается со специфическими рецепторами энтероцитов 

и обеспечивает активный перенос ионизированного Са из 

клеток кишечника в межклеточное пространство [23]. 

Кроме этого, получены доказательства наличия у 

витамина D анаболического эффекта в отношении ске-

лета: он стимулирует экспрессию трансформирующего 

фактора роста-β и инсулиноподобный фактор роста – 2, 

а также повышает плотность рецепторов к соматомеди-

ну С, что обусловливает пролиферацию остеобластов и 

их дифференцировку. Одновременно происходит уско-

рение синтеза коллагена I типа и белков костного 

матрикса (остеокальцина и остеопонтина), которые 

играют важную роль в минерализации и метаболизме 

костной ткани. Наряду с этим, синтез минорного актив-

ного метаболита витамина D – 24,25-дигидроксикальци-

ферола  – имеет большое значение для ускорения 

заживления микропереломов и формирования микро-

скопических костных мозолей, что повышает плотность 

костей. Также кальцитриол  – один из ключевых эндо-

кринных факторов регуляции образования ПТГ, оказы-

вающий прямое супрессивное влияние на синтез и 

высвобождение ПТГ, а также подавляющий его эффекты 

на кость [24]. Имеются данные, что витамин D повышает 

уровень матричной рибонуклеиновой кислоты кальци-

тонина и снижает образование предшественника ПТГ 

[15, 16]. При значениях 25(ОН) D менее 30 нг/мл досто-

верное снижение абсорбции кальция в кишечнике 

сопровождается повышением секреции ПТГ. При этом 

ПТГ увеличивает канальциевую реабсорбцию Са и повы-

шает продукцию в почках кальцитриола из кальцидиола, 

а также стимулирует остеобласты, которые активируют 

трансформацию преостеокластов в остеокласты, что 

приводит к остеопении и повышению риска переломов 

[22]. Таким образом, под действием кальцитриола в 

костной ткани идут два, с одной стороны разнонаправ-

ленных, а с другой  – взаимосвязанных процесса. 

Остеокласты осуществляют резорбцию кости, обеспечи-

вая повышение сывороточного уровня кальция и фос-

фора с последующим образованием гидроксиапатитов. 

В то же время посредством активации остеобластов 

кальцитриол усиливает синтез остеокальцина, остеопон-

тина, коллагена, необходимых для минерализации и 

функционирования вновь формирующейся кости [24]. 

VDR выявлены в поперечнополосатых и гладкомышеч-

ных волокнах. Действие гормона, опосредованное дан-

ными рецепторами, направлено на регуляцию процес-

сов роста и дифференцировки клеток в этих системах 

[25, 26]. Витамин D регулирует метаболизм кальция в 

мышечной ткани, контролируя тем самым акт сокраще-

ния и расслабления мышц. Скелетные миоциты экспрес-

сируют VDR, при этом возрастное ослабление мышечной 

силы, а соответственно, и повышенная склонность к 

падениям объясняются как снижением плотности этих 

рецепторов или их аффинности, так и падением концен-

трации кальцитриол в крови. У лиц пожилого возраста 

выявлена положительная корреляция между мышечной 

силой и концентрацией витамина D в сыворотке крови. 

Так, скорость ходьбы и сила проксимальных мышц 

достоверно повышается при увеличении концентрации 

кальцидиола с 4 до 16 нг/мл и продолжает повышаться 

до уровня более 40 нг/мл. Метаанализ 5 рандомизиро-

ванных исследований показал, что повышение посту-

пления витамина D в организм снижает риск падений на 

22% (OР 0,78, 95% Cl 0,64–0,92) по сравнению с прие-

мом только препаратов Са или плацебо [24]. Другими 

словами, дефицит витамина D определяет уменьшение 

мышечной силы, особенно в проксимальных группах 

мышц, трудности при ходьбе, дегенерацию мышечных 

волокон (саркопения), развитие нервно-мышечного 

дефицита, нарушение походки, потерю устойчивости 

тела в пространстве, нарушение равновесия. В сочета-

нии с замедленной реакцией совокупность этих измене-

Холекальциферол имеет как эндогенное 
происхождение (синтезируется в коже
под воздействием ультрафиолетовых лучей
из предшественника 7-дегидрохолестерина),
так и экзогенное (из животной пищи: рыбьего 
жира, печени, яичного желтка) 
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ний ведет к падениям, обусловленным не обмороками, а 

двигательными расстройствами.

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА D НА НЕРВНУЮ СИСТЕМУ

Имеются данные о нейропротекторном действии и 

влиянии витамина D на когнитивную функцию. Установ-

лено, что кальцитриол способен проникать в мозг через 

гематоэнцефалический барьер и связываться с VDR. 

Ядерные рецепторы к кальцитриолу обнаружены в ней-

ронах головного мозга, глиальных клетках, в спинном 

мозге и периферической нервной системе, но макси-

мальное их количество наблюдается в таламусе, гипота-

ламусе, коре головного мозга, гиппокампе  – участках, 

отвечающих за когнитивную функцию [17]. По данным 

исследований D. Llewellyn и D. Lee, обнаружена прямая 

корреляция между нарушением когнитивной функции и 

степенью дефицита витамина D. Обследовано 3113 муж-

чин пожилого возраста, у пациентов со сниженным 

уровнем кальцидиола отмечалась более низкая ско-

рость обработки данных и ответов на психологические 

тесты [26, 27]. Обнаруженный феномен авторы связыва-

ют с нейропротекторным действием кальцитриола, кото-

рый обусловлен, по-видимому, подавлением уровня 

ионизированного Са в клетках мозга. В результате сни-

жения уровня Са в клетках нейроны более эффективно 

защищаются от токсического повреждения. Кроме того, 

витамин D способен ингибировать фермент гамма-глу-

тамилтранспептидазу, отвечающий за деградацию глута-

тиона – важнейшего фактора антиоксидантной защиты 

нейронов. Таким образом, кальцитриол вызывает сниже-

ние пероксида водорода и, усиливая антиоксидантную 

защиту мозга, оказывает дополнительную нейропротек-

торную активность. Также доказано участие витамина D 

в созревании и дифференцировке нервной ткани 

посредством регуляции синтеза нейротрофических 

агентов (фактор роста нервов и глиальный нейротрофи-

ческий фактор) [17, 28]. 

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА D НА ИММУНИТЕТ

И ПРОТИВООПУХОЛЕВОЕ ДЕЙСТВИЕ

Через различные механизмы кальцитриол регулирует 

специфический и неспецифический иммунитет. VDR 

идентифицированы в активированных пролиферирую-

щих Т- и В-лимфоцитах, моноцитах, макрофагах, но не 

обнаружены в лимфоцитах, которые находятся в состоя-

нии покоя. Наличие VDR установлено также в клетках 

трансформированных линий лимфоцитов. Рецепторные 

белки, специфические для кальцитриола, обнаружены 

также в клетках тимуса, моноцитарно-макрофагальной 

линии легких и костного мозга. Клетки моноцитарно-

макрофагальной линии содержат незначительное коли-

чество рецепторного белка к кальцитриолу. Высокая 

концентрация рецепторного белка обнаружена в CD8 

лимфоцитах, значительное его количество присутствует в 

СD4-лимфоцитах. Доказано активное участие витамина D 

в регуляции иммуногенеза и клеточной пролиферации. 

Таким образом, витамин D оказывает влияние практиче-

ски на все механизмы неспецифической защиты, а также 

на иммунную систему организма в целом. Кальцитриол 

непосредственно модулирует пролиферацию Т-лимфо-

цитов, подавляет развитие Th17-клеток, замедляет мату-

рацию дендритных клеток, дифференцировку В-клеток-

предшественников в плазматические клетки, ингибирует 

продукцию Th1-ассоциированных цитокинов и костиму-

лирующих молекул (CD40, CD80 и CD86), стимулирует 

про дукцию Тh2-ассоциированных цитокинов и др. Учи-

тывая высокую иммуномодулирующую эффективность 

витамина D, считают, что его уровень в организме являет-

ся важнейшим фактором, который путем стимуляции 

иммунной системы может эффективно снижать интенсив-

ность течения аутоиммунных заболеваний, таких как 

склероз, артрит, ювенильный диабет, склеродермия, а 

также оказывать положительный эффект при трансплан-

тации органов [15, 30].

На экспериментальных моделях установлено, что вита-

мин D способен предотвращать развитие и уменьшать 

выраженность клинических проявлений таких заболева-

ний, как рассеянный склероз, сахарный диабет 1 типа, 

системная красная волчанка, ревматоидный артрит [31].

Иммуномодулирующее, антипролиферативное и про-

дифференцирующее влияние кальцитриола обуславлива-

ет и его противоопухолевый эффект. Это подтверждается 

многочисленными данными различных исследований [32]. 

В клинических испытаниях, проводимых в течение четы-

рех лет, установлено, что назначение витамина D в дозе 

1100 международных единиц (МЕ) приводит к снижению 

относительного риска развития рака на 60%. 

Заболеваемость раком поджелудочной железы в выборке 

более чем из 120000 человек снизилась на 43%. А про-

веденное эпидемиологическое исследование, включив-

шее не менее 4 млн человек в 13 странах, показало весь-

ма значительное различие в заболеваемости раком между 

«более солнечными» и «менее солнечными» странами 

[33]. По данным W.B. Grant, выявлена обратная корреляция 

между образованием витамина D под воздействием 

ультра фиолета и частотой заболеваемости различными 

видами злокачественных новообразований (шейки матки, 

молочной железы, мочевыводящих путей, предстательной 

железы, сигмовидной кишки, матки, верхних отделов 

желудочно-кишечного тракта и др.) [34]. В результате ран-

домизированного плацебо-контролируемого исследова-

ния, проводимого в течение 4 лет у 1179 женщин пост-

менопаузального возраста, установлена связь между тера-

Кальций-фосфорный обмен в организме 
находится под регуляторным воздействием 
многокомпонентной гормональной системы, 
важнейшими звеньями которой являются: 
витамин D и его активная форма кальцитриол, 
паратиреоидный гормон, тиреокальцитонин,
а также гормон роста, половые гормоны, 
пролактин, инсулин и ряд других 
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пией витамином D и снижением частоты возникновения и 

смертности от различных видов рака [35]. Вместе с тем 

нельзя не отметить и наличие исследований, не показав-

ших достоверных корреляций между терапией витамином 

D и снижением риска онкологических заболеваний. Как, 

впрочем, отсутствуют и убедительные объяснения проти-

воопухолевой эффективности витамина D. Противо-

речивость имеющихся данных требует проведения даль-

нейших исследований в этой области. 

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА D НА УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН

И МАССУ ТЕЛА

По данным многих доклинических исследований, 

установлено значение витамина D в патогенезе обоих 

типов сахарного диабета. У пациентов с сахарным диа-

бетом более выражен гиповитаминоз D, чем у здоровых 

[19, 36]. В β-клетках ткани поджелудочной железы, как и 

в клетках иммунной системы, присутствуют VDR и вита-

мин D-связывающий белок [37]. Вероятно, эффект каль-

цитриола на клетки поджелудочной железы может быть 

обусловлен прямой регуляцией витамином D внутри-

клеточного уровня Са и, соответственно, секреции инсу-

лина. В связи с этим изменение в состоянии VDR или 

изменение концентрации вне- и внутриклеточного Са в 

условиях дефицита кальцитриола могут оказывать 

неблагоприятное воздействие на функциональное 

состояние β-клеток, приводя к уменьшению синтеза и 

продукции инсулина [37]. В результате ряда исследова-

ний установлено снижение риска развития сахарного 

диабета 1 типа (СД1) у детей при регулярном назначе-

нии витамина D. В Финляндии 10366 детей наблюдались 

в течение 31 года, при этом ежедневно в течение перво-

го года жизни они получали 2000 МЕ. Доказано, что риск 

развития СД1 у обследуемых снизился на 80% (RR = 

0,22; 95% Cl 0,05–0,89), а среди детей с дефицитом 

кальцитриола этот риск был повышен на 200% (RR = 3,0; 

95% Cl 1,0–9,0) [24]. В отличие от СД1, сахарный диабет 

2 типа (СД2) представляет собой заболевание, в основе 

которого лежит не только дефект секреции инсулина 

β-клетками, но и инсулинорезистентность [37]. При СД2 

витамин D увеличивает чувствительность клеток к инсу-

лину и снижает реакцию воспаления в тканях поджелу-

дочной железы [38]. С помощью клинических исследова-

ний установлено, что гиповитаминоз D является факто-

ром риска для развития инсулинорезистентности вне 

зависимости от наличия ожирения. На основании полу-

ченных данных становится очевидным, что кальцитриол 

может не только участвовать в регуляции продукции 

инсулина в поджелудочной железе, но и контролировать 

чувствительность тканей к действию инсулина. Все это 

позволяет рассматривать дефицит витамина D как 

дополнительный фактор риска развития сахарного диа-

бета [15, 37]. 

По результатам анализа многих исследований замече-

но частое сочетание недостаточности витамина D и избыт-

ка массы тела как у детей, так и у взрослых [39–41]. 

По-видимому, данный феномен можно объяснить секве-

страцией витамина D в подкожных жировых тканях орга-

низма и, как следствие, снижением его биодоступности [42].

ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА D И СЕРДЕЧНОСОСУДИСТЫЕ 

ЗАБОЛЕВАНИЯ

Ряд клинических и эпидемиологических исследова-

ний доказали зависимость между дефицитом кальцитри-

ола и такими сердечно-сосудистыми заболеваниями, как 

застойная сердечная недостаточность, ишемическая 

болезнь сердца, гипертоническая болезнь, клапанные 

кальцификации, нарушения мозгового кровообращения 

[43–45]. Недостаточность витамина D приводит к измене-

нию гладкомышечных клеток стенки сосудов и ее кальци-

фикации, дисфункции эндотелия, увеличению перекисно-

го окисления липидов и факторов воспаления. Рецепторы 

к витамину D обнаружены во всех клетках сердечно-

сосудистой системы. Более того, клетки эндотелия, карди-

омиоциты и гладкомышечные клетки сосудов способны 

производить фермент α1-гидроксилазу, которая превра-

щает кальцидиол в активный кальцитриол [46].

Установлено влияние кальцитриола на течение гипер-

тонической болезни. При добавлении витамина D к анти-

гипертензивной терапии больных с артериальной гипер-

тензией происходит более значимое снижение систоли-

ческого артериального давления [19]. По результатам 

популяционного исследования NHANES в США (National 

Health and Nutrition Examination Survey) при оценке дан-

ных 27 153 пациентов выявлена взаимосвязь дефицита 

витамина D (уровень у обследованных составлял менее 

20 нг/мл) и повышения частоты сердечных сокращений и 

систолического артериального давления по сравнению с 

пациентами с нормальным уровнем кальцитриола [47].

В ряде исследований показано, что проживание в 

северных широтах повышает риск повышения артериаль-

ного давления и сердечно-сосудистых заболеваний. У 

пациентов с артериальной гипертензией, получавших 

воздействие ультрафиолетовыми лучами на протяжении 

3 месяцев более 3 раз в неделю, уровень кальцитриола 

повышался примерно на 180%, и артериальное давление, 

как систолическое, так и диастолическое, снижалось на 6 

мм рт. ст. Доказанным вкладом в нормализацию артери-

ального давления является подавление витамином D 

синтеза ренина в клетках юкстагломерулярного аппарата 

почки [24, 49, 50]. Было показано, что витамин D умень-

шает экспрессию гена ренина через рецептор-зависи-

мый механизм, таким образом, уменьшая концентрации 

ренина и ангиотензина II, что в итоге приводит к сниже-

нию выработки альдостерона и улучшению течения арте-

риальной гипертензии [51, 52]. Однако, по данным метаа-

Доказано участие витамина D в созревании
и дифференцировке нервной ткани посредством 
регуляции синтеза нейротрофических агентов 
(фактор роста нервов и глиальный 
нейротрофический фактор)
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нализа, проведенного Beveridge и соавторами, не выяв-

лено связи между снижением артериального давления и 

применением витамина D в различных группах пациен-

тов [47]. Полученные данные по антигипертензивным 

эффектам витамина D требуют уточнения в дальнейших 

исследованиях.

Дефицит кальцитриола ассоциирован с более высо-

кой частотой сердечной недостаточности и с повышен-

ным уровнем провоспалительных показателей в сыво-

ротке крови, включая С-реактивный белок и интерлей-

кин-10. Имеются убедительные доказательства влияния 

воспаления в патогенезе развития и прогрессирования 

эндотелиальной дисфункции. Витамин D снижает актив-

ность воспалительного процесса посредством несколь-

ких механизмов, включая ингибирование простагланди-

на и циклооксигеназы-2, а также улучшая регуляцию 

противовоспалительных цитокинов [53, 54]. По резуль-

татам обследования 348 пациентов при проведении 

коронарографии обнаружена взаимосвязь между сни-

жением уровня кальцитриола в крови и повышением 

противовоспалительных маркеров [55]. Согласно резуль-

татам другого исследования отмечена четкая взаимос-

вязь между дефицитом кальцитриола и более высокой 

частотой фибрилляции предсердий: в группе пациентов 

с содержанием кальцитриола менее 20 нг/мл частота 

нарушений ритма была вдвое выше, чем в контрольной 

группе [56].

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА D НА ДЫХАТЕЛЬНУЮ 

СИСТЕМУ

Противовоспалительные свойства витамина D могут 

быть полезны пациентам с бронхиальной астмой, 

поскольку в некоторых исследованиях показано, что 

кальцитриол способствует ремиссии этого заболевания. 

Предположительно, этот эффект обусловлен следующими 

механизмами: кальцитриол, воздействуя на VDR в легких, 

повышает местный иммунитет, снижает воспаление, 

уменьшает гиперплазию и усиливает влияние экзогенных 

стероидов. Напротив, снижение уровня витамина D кор-

релирует с более высокой частотой выявления бронхи-

альной астмы или с ухудшением ее контроля [57]. 

Показано, что кальцитриол снижает синтез эпителиаль-

ных клеток и легочных фибробластов профиброзного 

фенотипа, а его дефицит способствует развитию фиброза 

легких [19]. 

Следует отметить, что наличие гиповитаминоза D кор-

релирует с повышением числа респираторных инфекций 

и обострений хронической обструктивной болезни лег-

ких (ХОБЛ). Наряду с этим, еще не получено репрезента-

тивных данных в поддержку теории, что нормализация 

уровня кальцитриола у пациентов с обструктивными 

заболеваниями бронхиального дерева может способ-

ствовать улучшению течения как самого заболевания, так 

и его осложнений. Таким образом, вероятная польза вос-

полнения витамина D для перспективного предотвраще-

ния структурных изменений гладких миоцитов дыхатель-

ных путей требует дальнейшего изучения [58].

ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА D И СТЕАТОГЕПАТИТ

На сегодняшний день имеются эпидемиологические 

доказательства взаимосвязи гиповитаминоза D с неалко-

гольной жировой болезнью печени (НАЖБП). Низкие 

уровни содержания кальцитриола ассоциируются с нали-

чием и тяжестью жирового гепатоза, выраженностью вос-

палительных поражений и у детей, и у взрослых [59, 60]. 

Результаты, полученные при проведении некоторых экс-

периментальных исследований, указывают на благопри-

ятное действие витамина D в отношении коррекции вос-

паления и угнетения фиброгенеза в печеночной ткани, 

уменьшения инсулинорезистентности клеток печени, 

вероятно, посредством связывания с определенной VDR 

в печени [61]. Также обоснованием применения препара-

тов витамина D при НАЖБП является его влияние на 

иммунную систему, включая противовоспалительные и 

антифиброгенные эффекты, за счет подавления продук-

ции тромбоцитарных факторов роста, коллагена, ткане-

вых ингибиторов металлопротеиназ [62, 63]. Однако 

результаты большинства исследований применения вита-

мина D в комплексной терапии НАЖБП и стеатогепатита, 

несмотря на различные дизайны этих исследований, 

остаются спорными, а общее количество рандомизиро-

ванных клинических исследований применения кальци-

диола в дополнение в терапии НАЖБП и стеатогепатита 

весьма ограниченно [64–67].

ВЛИЯНИЕ ВИТАМИНА D НА РЕПРОДУКТИВНУЮ 

СИСТЕМУ

Недостаточность кальцитриола у мужчин тесно связа-

на с патогенезом андрогенного дефицита, ожирения, 

инсулинорезистентности и достоверно повышает риск 

общей, сердечно-сосудистой и онкологической смертно-

сти мужского населения независимо от возраста. 

Общеизвестно, что пациенты с андрогенным дефицитом 

достоверно чаще страдают остеопенией и остеопорозом, 

и одной из причин этого, казалось бы, парадоксального 

факта может быть дефицит витамина D [68]. В результате 

европейского исследования EMAS (2012) установлены 

корреляции между уровнями кальцитриола и андрогенов 

у мужчин, доказана положительная корреляционная связь 

витамина D с уровнем общего и свободного тестостерона 

и отрицательная с уровнем эстрадиола и лютеинизирую-

щего гормона при поправке на возраст. Недостаточность 

кальцитриола достоверно ассоциируется у мужчин с ком-

пенсированным и вторичным гипогонадизмом. Имею-

На экспериментальных моделях установлено, 
что витамин D способен предотвращать 
развитие и уменьшать выраженность 
клинических проявлений таких заболеваний,
как рассеянный склероз, сахарный диабет
1 типа, системная красная волчанка, 
ревматоидный артрит
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щиеся исследования позволяют предположить, что тера-

пия витамином D может повысить уровень тестостерона: 

у мужчин, включенных в программу снижения веса и 

дополнительно получавших по 3300 МЕ 25 (ОН)D в день 

в течение года, доказан более высокий уровень общего, 

биодоступного и свободного тестостерона, чем у пациен-

тов в группе плацебо. Механизмы этого явления еще 

недостаточно изучены [68]. 

VDR обнаружены и в человеческих сперматозоидах. 

В исследованиях выявлено влияние кальцитриола на 

фосфорилирование спермальных белков, приводящее к 

повышению жизнеспособности сперматозоидов. У муж-

чин уровень кальцитриола определяет качественные и 

количественные параметры эякулята, в том числе под-

вижность и морфологию сперматозоидов. Выявлена 

взаимосвязь между низким уровнем 25(ОН)D и сниже-

нием количества подвижных и морфологически нор-

мальных сперматозоидов. Также нельзя забывать, что Са, 

в обмене которого витамину D отводится одна из клю-

чевых ролей, играет важную роль и в мужской репро-

дуктивной системе, где он необходим для обеспечения 

подвижности сперматозоидов и активации акросомаль-

ной реакции [15, 22]. На сегодняшний день крупных 

рандомизированных исследований недостаточно для 

того, чтобы можно было однозначно указать механизмы 

негативного влияния недостаточности витамина D на 

созревание и состояние сперматозоидов, но можно 

предположить, что витамин D играет важную роль в про-

цессах внетестикулярного созревания сперматозоидов, 

воздействуя на капацитацию и модулируя жизнеспособ-

ность половых клеток [69].

Поскольку VDR и фермент 1a-гидроксилаза обнару-

жены в гипофизе и тканях репродуктивных органов, 

включая яичники, матку, плаценту и яички, очевидна 

ассоциация роли витамина D и с репродуктивным здо-

ровьем женщин. В настоящее время установлен целый 

ряд возможных неблагоприятных последствий для фер-

тильности женщин, связанных с низкой обеспеченно-

стью кальцитриолом. Дефицит кальцитриола женщин 

ассоциируется с более низкой рождаемостью и повы-

шенным риском развития неблагоприятных исходов 

беременности [72]. Кальцитриол имеет отношение к 

гаструляции, ткане- и органогенезу, модулируя развитие 

плода и новорожденного и последующий риск заболе-

ваний в детстве и взрослой жизни. У матерей с низким 

уровнем витамина D в сыворотке крови во время бере-

менности дети чаще болеют хроническими заболевани-

ями, такими как астма, рассеянный склероз, сахарный 

диабет 1 типа, инсулинорезистентность, шизофрения и 

др. Повышение артериального давления во время бере-

менности, и особенно преэклампсия, является наиболее 

изученным осложнением течения беременности, свя-

занным с дефицитом витамина D у женщин. Вместе с тем 

до конца не ясно, как дефицит кальцитриола усугубляет 

патофизиологические процессы, которые вызывают пре-

эклампсию. Возможно, это обусловлено его кальций-

регулирующей функцией, а также регулированием мате-

ринских и плацентарных иммунологических и воспали-

тельных реакций. При назначении витамина D доказан 

его защитный эффект для профилактики эклампсии. 

Использование дополнительно кальцидиола в начале 

беременности способствовало снижению заболеваемо-

сти и тяжести гестационного сахарного диабета. 

Merewood с соавт. (2009) доказали обратную связь коли-

чества случаев кесарева сечения и содержания кальци-

триола у 253 женщин. Женщины с уровнями 25(OH) D 

менее 15 нг/мл родоразрешались путем кесарева сече-

ния почти в четыре раза чаще. Убедительным доказа-

тельством того, что достаточное содержание кальцидио-

ла может защитить от преждевременных родов, является 

и исследование Hollis B.W. и Оzkан, которые показали 

более высокую частоту беременности и имплантации 

при высоком уровне 25(OH)D в фолликулярной жидко-

сти [70].

В результате полученных и систематизированных 

данных о распространении дефицита витамина D, его 

костных и внекостных эффектах, а также его роли в раз-

личных метаболических реакциях и регуляторных меха-

низмах органов и систем организма Российской ассоци-

ацией эндокринологов сформулированы показания для 

скрининга, критерии диагностики и алгоритмов терапии 

гиповитаминоза D. Для диагностики различных наруше-

ний витамина D, несмотря на его многочисленные плей-

отропные эффекты, широкий скрининг не показан

[15, 16]. Определены группы высокого риска для иссле-

дования витамина D: пациенты с заболеваниями кост-

ной ткани (рахит, остеопороз, остеомаляция, остеопо-

роз), лица старше 60 лет, ИМТ более 30 кг/м2 и пациенты 

после бариатрических операций, беременные и кормя-

щие женщины, люди с темным оттенком кожи, пациенты 

со скоростью клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин, 

недостаточностью печени начиная со II стадии, с син-

дромом мальабсорбции и гранулематозными заболе-

ваниями, принимающие препараты: глюкокортикоиды, 

противогрибковые, противовирусные, противосудорож-

ные.

Оценка статуса витамина D проводится путем опреде-

ления 25 (ОН) D ввиду того, что это его основная форма с 

длительным периодом полужизни, отражающая суммар-

ное содержание витамина D в организме. Дополнительное 

определение 1,25 (ОН)2D необходимо в определенных 

случаях (нарушения метаболизма фосфора и витамина D, 

экстраренальной активности α1-гидроксилазы) [15, 16].

Наряду со систематизацией различных групп риска, 

появились и более четкие количественные критерии 

дефицита витамина D. Согласно мнению экспертного 

сообщества, гиповитаминоз D определяется при уровне 

25 (ОН) D в сыворотке крови менее 30 нг/мл (75 нмоль/л), 

Недостаточность витамина D приводит
к изменению гладкомышечных клеток стенки 
сосудов и ее кальцификации, дисфункции 
эндотелия, увеличению перекисного окисления 
липидов и факторов воспаления
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D-витаминная недостаточность  – при 21–29 нг/мл (51–

74 нмоль/л), уровень менее 20 нг/мл (менее 50 нмоль/л) – 

определяется как дефицит витамина D, менее 10 нг/мл 

(менее 49 нмоль/л) – выраженный дефицит [15, 71].

МЕДИКАМЕНТОЗНАЯ КОРРЕКЦИЯ ДЕФИЦИТА 

ВИТАМИНА D

По рекомендациям Российской ассоциации эндокри-

нологов препаратом для лечения дефицита витамина D 

является колекальциферол ввиду возможности его нако-

пления в организме и мониторирования концентрации в 

крови [15, 16]. Препарат относится к нативным препара-

там витамина D наравне с эргокальциферолом, применя-

емым с целью профилактики гиповитаминоза D, и изме-

ряется в МЕ. 

При уровне витамина D менее 20 нг/мл (дефицит) 

оптимальной схемой лечения является применение 

колекальциферола в насыщающей дозе 50  000 МЕ в 

течение 8 недель с последующим переводом на прием 

по 50 000 МЕ каждые 2 недели при достижении опти-

мальной концентрации витамина D (более 30 нг/мл) [15, 

72]. При отсутствии эффекта от проводимой терапии 

следует исключить целиакию и стертые формы муковис-

цидоза. Для лечения недостаточности витамина D 

используется подобная схема лечения колекальцитрио-

лом, но с менее длительными сроками – насыщение в 

течение 4 недель [15].

Применение активных препаратов витамина D (альфа-

кальцидол и кальцитриол) необходимо лишь в определен-

ных группах пациентов по строгим показаниям: скорость 

клубочковой фильтрации менее 15 мл/мин, гипопаратиреоз, 

псевдогипопаратиреоз, выраженная гипокальциемия. В 

отдельных случаях применение активных препаратов вита-

мина D возможно в возрасте старше 65 лет, у пациентов

со скоростью клубочковой фильтрации менее 60 мл/мин,

принимающих препараты, нарушающие метаболизм вита-

мина D. Также эти препараты используются в комплексной 

терапии остеопороза [74]. На фоне проводимой терапии, 

ввиду высокого риска передозировки, необходим кон-

троль кальция в крови каждую неделю при подборе дозы, 

далее каждые 3–5 недель. 

В заключение мы приведем клинический пример, 

демонстрирующий кажущуюся легкость диагностики и 

лечения дефицита витамина D. Пациентка М. 50 лет 

обследовалась амбулаторно по поводу боли диффузного 

характера в позвоночнике и коленных и локтевых суста-

вах. Больной выполнены рутинные клинические исследо-

вания, также определялись 25 (ОН)D и ПТГ, однако опре-

деление Са крови по техническим причинам не выполне-

но. В результате обследования у пациентки был выявлен 

сниженный уровень 25 (ОН) D – 14 нг/мл (референсные 

значения 30–100 нг/мл) и повышенный уровень ПТГ 

152,2 пг/мл (референсные значения 15–65 пг/мл). 

Полученные результаты позволили уверенно диагности-

ровать дефицит витамина D. Согласно рекомендациям 

пациентке был назначен колекальциферол в дозе 100000 

МЕ в неделю с последующим лабораторным контролем 

уровня 25 (ОН) D через месяц. Однако при контрольных 

исследованиях уровень витамина D не превышал 23 нг/

мл, а ПТГ сохранялся резко повышенным (151,8 пг/мл), 

что потребовало постепенного увеличения дозы препа-

рата витамина D до 200 000 МЕ (10 мл). На фоне прово-

димой терапии стойкого эффекта в плане купирования 

болевого синдрома получено не было – боль то уменьша-

лась, то усиливалась. И только после этого у пациентки 

оценили уровень общего Са крови, который составил 3,1 

ммоль/л. Выраженная «угрожающая» гиперкальциемия и 

дальнейшее обследование в условиях стационара позво-

лили диагностировать аденому левой нижней паращито-

видной железы, первичный гиперпаратиреоз. Пациентке 

выполнено удаление аденомы с последующей нормали-

зацией показателей кальций-фосфорного обмена и купи-

рованием болевого синдрома. Приведенный клиниче-

ский случай наглядно демонстрирует необходимость 

выполнения стандартов обследования пациента с нару-

шениями кальций-фосфорного обмена, показывает важ-

ность оценки всех факторов патогенеза этих нарушений. 

При курации больных с верифицированным дефицитом 

витамина D, помимо исследования его уровня в сыворот-

ке крови, следует учитывать и состояние ЖКТ, печени и 

почек, серьезная патология которых может нарушить 

метаболический путь кальцитриола, а также изменить 

уровни ПТГ, Са и фосфора, что укажет на наличие другого 

заболевания. 

Изучение роли витамина D в обеспечении здоровья 

человека сегодня находится в центре внимания ученых. 

Продолжаются исследования и открываются новые аспек-

ты внекостных эффектов витамина D, которые заставляют 

взглянуть на его дефицит как на мультидисциплинарную 

проблему. Своевременная коррекция дефицита витамина 

D, особенно в группах риска, по-видимому, позволит 

оптим изировать комплексную патогенетическую терапию 

у данной когорты пациентов и минимизирует риск раз-

вития ассоциированных заболеваний. 

Дальнейшее изучение различных плейотропных 

эффектов витамина D, возможно, станет новым ключом в 

коррекции хронических заболеваний внутренних органов 

и систем. Однако для реализации этих перспектив, очевид-

но, требуется выполнение крупных рандомизированных 

клиниче ских исследований, которые позволят разработать 

оптимальные подходы и схемы лечения витамином D при 

различных хронических заболеваниях.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

Применение активных препаратов витамина D 
(альфакальцидол и кальцитриол) необходимо 
лишь в определенных группах пациентов по 
строгим показаниям: скорость клубочковой 
фильтрации менее 15 мл/мин, гипопаратиреоз, 
псевдогипопаратиреоз, выраженная 
гипокальциемия
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