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Сегодня уже не стоит говорить о тотальной рас-

пространенности коморбидности у основного 

контингента больных, обращающихся за меди-

цинской помощью в первичное звено здравоохранения. 

В т. ч. и о проблемах, связанных с фармакотерапией. 

Здесь не только и не столько речь идет о полипрагма-

зии, сколько о недостаточной эффективности терапии в 

целом, ускользании эффекта терапии, возникновении 

толерантных к лекарственной терапии форм болезней, 

изменении «системы координат» частоты и качества не 

желательных эффектов терапии. Следует оговориться, что 

речь идет только о случаях назначения рекомендованной 

терапии, поскольку назначение нерекомендованных пре-

паратов относится к категории врачебных ошибок.

Одним из индикаторов проблемы современной 

коморбидности может явиться хронический болевой син-

дром.

Хроническая боль – гетерогенный симптомокомплекс, 

включающий боль в спине, суставах, голове, фибромиал-

гию и еще ряд редких нозологических форм. Наиболее 

частыми локализациями хронической боли, по мнению 

Breivik H. et al. (2006), являются спина и суставы, именно 

об этих локализациях и пойдет речь в настоящей статье. 

Морфо-нозологическую структуру хронической боли 

составляют: остеоартрит (в т. ч. и фасеточного сустава), 

дегенеративные изменения межпозвоночных дисков, 

спондилолистез и т. п., что и доказано в ряде эпидемио-

логических исследований [1].

Хроническая боль в суставах и спине у коморбидных 

больных меняет современную парадигму системы амбу-

латорной медицинской помощи, занимая топовые пози-

ции и по обращаемости, и по месту в структуре причин 

нетрудоспособности. Встречается более чем у 80% амбу-

латорных пациентов [2], что соответствует эпидемиологи-

ческим данным, представленным в Глобальном индексе 

боли – 2017 [3]. 

Однако не совсем правильно рассматривать хрониче-

скую боль только в аспекте проблемы, изменяющей каче-

ство жизни пациента, накопившаяся в последние годы 

фактология позволяет утверждать, что хронический боле-

вой синдром – независимый фактор и продолжительно-

сти жизни.

В этой связи стоит привести данные исследования, 

опубликованные в Европейском журнале сердца [4], сви-
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детельствующие о возрастании числа больших кардиова-

скулярных осложнений при наличии хронической боли в 

суставах:

 ■ риск инфаркта миокарда – 3,09 (2,69–3,54),

 ■ риск инсульта – 2,47 (2,22–2,75), 

 ■ риск ХСН – 2.40 (2,06–2,79),

 ■ риск кардиоваскулярной летальности  – 1,71 (1,49–

1,98) (NK Arden, 2013, OARSI).

Общепризнанной теорией патогенеза коморбидности, 

включающей болевые синдромы, является системное 

медленно-прогрессирующее воспаление, связанное с 

увеличенной продукцией провоспалительных цитокинов.

Одним из ключевых факторов резко увеличенного 

синтеза провоспалительных цитокинов является высокая 

активность ядерного фактора транскрипции (Nf-kB). 

Наиболее активный метаболит витамина D (1,25(OH)2D3) 

связывается с высокоаффинным ядерным рецептором к 

витамину D (VDR), который расположен на Nf-kB и регулирует 

экспрессию генов провоспалительных цитокинов.

Интенсивность внутриклеточного синтеза этого мета-

болита в клетках зависит преимущественно от уровня 

25(OH)D3 в окружающих тканях и не связана с концен-

трацией 1,25(OH)2D3 в системном кровотоке (5).

Эпидемиологические и клинические интервенцион-

ные исследования, а также на моделях заболеваний чело-

века на животных последних лет доказали, что низкий 

уровень витамина D повышает вероятность развития 

множества заболеваний, включая костно-суставные забо-

левания, различные типы злокачественных опухолей, 

хронические инфекции, воспалительные и аутоиммунные 

заболевания, метаболические нарушения, а также артери-

альную гипертензию и сердечно-сосудистые заболевания.

Вторая половина и конец второго тысячелетия харак-

теризуются изменением характера и структуры питания 

населения развитых стран мира. Врачи-диетологи отме-

чают недостаточное потребление молочных продуктов, 

замену их на «коку» и «пепси», прежде всего в детском и 

подростковом возрасте. Вызывает озабоченность вынуж-

денное ограничение потребления жиров среди взрослых 

и пожилых людей в связи с необходимостью профилакти-

ки сердечно-сосудистых заболеваний. Избыточное потре-

бление углеводов, ожирение, курение, злоупотребление 

алкоголем, малоподвижный образ жизни, длительное 

пребывания в закрытых помещениях, недостаточная 

инсоляция  – вот составляющие современного мира и 

факторы риска развития метаболических нарушений и 

таких заболеваний, как сахарный диабет, атеросклероз, 

остеопороз, в основе которых лежит синдром системного 

воспаления.

Потребление витамина D из различных источников 

неодинаково в разных странах. Например, среднее 

потребление его британскими женщинами составляет 

148 МЕ (3,7 мкг) в день, причем 30% потребляется с 

рыбой [5]. Напротив, женщины в Японии потребляют в 

среднем 284 МЕ (7,1 мкг) витамина D в день, из них 90% 

потребляют с рыбой [6]. В большинстве стран мира 

основным пищевым источником витамина D служат 

молоко и молочные продукты, маргарин и растительные 

масла, обогащенные витамином D. В 17 странах мира в 

обязательном порядке этим витамином обогащается мар-

гарин. Подобные продукты, содержащие биологически 

активные добавки, лежат в основе лечебно-профилакти-

ческого питания, применяемого для предотвращения 

потерь костной ткани. 

Представители всех рас, придерживающиеся вегетари-

анской диеты, имеют больший риск гиповитаминоза D, 

поскольку основным источников витамина D в пищевом 

рационе являются продукты животного происхождения [7].

Изучение уровня витамина D в крови на случайной 

выборке российских женщин в постменопаузе позволило 

установить высокую частоту (96,5%) различной степени 

его недостаточности: гиповитаминоз D у 31,6%, недоста-

точность витамина D у 47,3%, выраженный дефицит у 

17,6% обследованных. Уровень витамина D зависел от 

времени года исследования крови: более высокие пока-

затели отмечены в августе  – октябре и статистически 

значимые более низкие в декабре – марте [8].

Недостаточное образование витамина D может при-

вести к снижению уровня [1,25(ОН)2D], что может вызвать 

нарушение всасывания кальция. Снижение уровня каль-

ция в плазме крови и уменьшение [1,25(ОН)2D] может, в 

свою очередь, вызвать пролиферацию клеток паращито-

видной железы и увеличение секреции ПТГ. Такой вто-

ричный гиперпаратиреоз вызывает остеокластическую 

резорбцию кости, нарушение процессов ремоделирова-

ния и минерализации костной ткани, снижение ее плот-

ности и изменения костной архитектуры, что, в свою 

очередь, приводит к остеопорозу и остеоартриту, повы-

шению риска развития переломов [9]. 

В настоящее время хорошо известно, что витамин D 

способен уменьшить риск перелома. В течение трех лет 

проводилось наблюдение и оценивалась частота внепозво-

ночных переломов у мужчин и женщин в возрасте 65 лет и 

старше [10]. Установлено, что в группе из 187 пациентов, 

получавших витамин D в дозе 700 МЕ и 500 мг кальция в 

сутки, переломы возникли у 11 человек, а в группе полу-

чавших плацебо – у 26 из 202 человек (р = 0,02). Другое 

исследование [11] продемонстрировало, что прием вита-

мина D в дозе 800 МЕ в день и 100 000 МЕ один раз в 4 

месяца на 22% снижает все переломы, на 33% – переломы 

шейки бедра, запястья, предплечья или позвонков. На 16% 

снизилось число переломов у пациентов обоего пола, на 

22% у женщин при приеме витамина D в дозе 400 МЕ в 

сутки в комбинации с кальцием 1000 мг в сутки. 

Уменьшение продукции витамина D ведет также к 

нарушению нормального функционирования нервно-

мышечного аппарата, так как проведение импульсов с 

Хроническая боль в суставах и спине
у коморбидных больных меняет современную 
парадигму системы амбулаторной медицинской 
помощи, занимая топовые позиции
и по обращаемости, и по месту в структуре 
причин нетрудоспособности
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двигательных нервов на поперечно-полосатую мускулату-

ру и сократимость последней являются кальцийзависимы-

ми процессами. Рецепторы [1,25(ОН)2D] присутствуют в 

мембране мышечных клеток, где они регулируют транс-

порт кальция и фосфата, а также в ядре клеток, где они 

участвуют в производстве энергии для сокращения мышцы. 

Мышечные клетки обладают способностью локально пре-

вращать 25(ОН)D в 1,25(ОН)2D. Дефицит витамина D3 

вносит свой вклад в нарушение двигательной активности, 

координации движений и, как следствие, повышает риск 

падений прежде всего у пожилых пациентов. 

Так, падения являются серьезной проблемой в 

Великобритании. Частота падений увеличивается с воз-

растом: 30% женщин и 23% мужчин в возрасте 65–69 лет, 

50% женщин и 30% мужчин в возрасте старше 85 лет 

падают, по крайней мере, один раз в год. В Ирландии в 

2001 г. падения были причиной 52% смертей и 71% 

койко-дней из-за неумышленных повреждений у пожи-

лых людей. Для сравнения: аварии на дорогах были при-

чиной 12% смертей и 4% койко-дней, пожары – 8% смер-

тей и только 1% койко-дней. Метаанализ рандомизиро-

ванных контролируемых исследований показал значи-

тельное снижение риска падений при приеме витамина 

D по сравнению с контрольными группами [12]. 

При назначении уже 400 МЕ витамина D происходит 

снижение уровня ПТГ, наблюдается увеличение мышеч-

ной силы, повышается устойчивость тела и нормализует-

ся артериальное давление, что ведет к уменьшению 

вероятности падений на 30–40%. Наблюдение в тече-

ние года за большой группой пожилых пациентов пока-

зало, что число падений на человека уменьшилось на 

50% в группе пациентов, получавших витамин D и каль-

ций, по сравнению с группой больных, получавших толь-

ко кальций [13].

Интересно то, что при метаанализе 18 рандомизиро-

ванных клинических исследований, включающих 57 311 

пациентов, было сделано заключение, что дополнитель-

ный прием витамина D снижает общую смертность (ОР 

0,93; 95% ДИ 0,77–0,96 по сравнению с контрольной 

группой). Это может быть вызвано влиянием витамина D 

на костно-мышечную систему и на различные внескелет-

ные нарушения (Autier P., Gandini S., 2007).

В 2013 г. European Society for Clinical and Economic 

Aspects of Osteoporosis and Osteoarthritis опубликовало 

клинические рекомендации по назначению и монито-

рингу терапии витамина D3 у пожилых пациентов и жен-

щин в менопаузе, где указало на независимую роль 

витамина D3 в нарастании летальности в популяции.

Нами была предпринята попытка оценить роль недо-

статочности и дефицита витамина D3 у коморбидных 

больных с костно-суставными заболеваниями, являющи-

мися причинами развития хронического болевого син-

дрома.

С 2010 по 2012 г. на базе терапевтических отделений 

обследовано 250 пациентов, среди них было 156 женщин 

и 94 мужчины, средний возраст которых составил 66,4 ± 

7,3 года. В исследование не включались больные, злоупо-

требляющие алкоголем, с кахексией, алиментарной дис-

трофией, с нарушенным сознанием, острыми сердечно-

сосудистыми событиями, неясным диагнозом, требующие 

реанимационных пособий, онкологические больные, с 

лихорадкой, системными заболеваниями, социально 

неблагополучные пациенты.

Все без исключения пациенты имели коморбидные 

состояния, в основе которых, как правило, был атеро-

склероз. 

Причиной обращения за медицинской помощью 

были: гипертонический криз – 118 (47,2%) случаев; нарас-

тание симптомов ХСН  – 68 (27,2%) случаев; пароксиз-

мальные нарушения ритма сердца  – 19 (7,6%) случаев; 

боли в левой половине грудной клетки (впоследствии 

был исключен ОКС) – 45 (18%).

Клиническая характеристика больных представлена в 

таблице.

Как видно из таблицы, значимых гендерных различий 

среди больных не было. Среди основных факторов риска 

наиболее часто встречались дефицит половых гормонов, 

ожирение и курение. Артериальная гипертензия диагно-

стировалась согласно клиническим рекомендациям ВНОК.

Остеопороз диагностирован у больных на основании 

костной денситометрии на аппарате DPX LUNAR BRAVO. 

Таблица.    Клиническая характеристика больных

Мужчины Женщины

Количество больных 94 (37,6%) 156 (62,4%)

ИМТ, кг/м 31,7 ± 3,4 29,6 ± 5,2

Артериальная гипертензия 100% 100%

ИБС (различные формы) 63 (67%) 97 (62,2%)

Сахарный диабет типа 2 26 (27,7%) 68 (43,6%)

Аденома предстательной железы 44 -

Гиперхолестеринемия 27 (28,7%) 58 (37,2%)

Гиперурикемия 17 26

Клинические признаки дефицита половых 
гормонов

100% 100%

Курение 48 36

Ожирение (2-й и 3-й степени) 57 (60,6%) 107 (68,6%)

Ранее диагностированный остеопороз 15 32

Ранее диагностированный остеоартроз 49 127

Уменьшение продукции витамина D ведет
также к нарушению нормального 
функционирования нервно-мышечного аппарата, 
так как проведение импульсов с двигательных 
нервов на поперечно-полосатую мускулатуру
и сократимость последней являются 
кальцийзависимыми процессами
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Остеоартроз  – на основании клинических симптомов с 

рентгенологическим подтверждением.

Следует отметить, что ни у одного пациента в исследо-

вании не было оперативных пособий на коронарных или 

сонных артериях. Также не проводилась тромболитиче-

ская терапия в остром периоде инфаркта миокарда.

Ни один больной из включенных в исследование ранее 

никогда не принимал препараты кальция и/или витамина 

D3, даже несмотря на факт наличия остеопороза.

На первом этапе исследования у всех больных была 

определена концентрация 25 гидроксивитамина D3 

(25(OH)D3). Исследование проводилось в лаборатории 

«ВЕРА». 

Больным проводилась оценка уровня провоспали-

тельного цитокина ФНО-а (норма: 0–8,1 пг/мл).

В аналитической части работы определены корреля-

ционные взаимосвязи уровня витамина D3 с клинически-

ми симптомами, концентрацией провоспалительных 

цитокинов. 

ПОЛУЧЕННЫЕ РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Согласно клиническим рекомендациям European 

Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis 

and Osteoarthritis (ESCEO, 2013) по использованию вита-

мина D3 среди пожилых пациентов и постменопаузаль-

ных женщин, наименьшие показатели летальности связа-

ны с концентрацией 25(ОН)D3 в диапазоне 50–75 

нмоль/л, а минимальные показатели летальности при 

концентрации 75 нмоль/л. 

Среди обследованных пациентов (n = 250) 244 (97,6%) 

имели значения витамина D3 менее 75 нмоль/л. А более 

половины (148 (59,2%) – менее 50 нмоль/л (рис. 1).

Ни в одном случае ранее не проводилось исследова-

ние концентрации витамина D3, а сам колекальциферол 

не назначался.

Благодаря ФНО-а-опосредованной индукции генов 

факторов роста, цитокинов, факторов транскрипции, 

рецепторов, медиаторов и белков острой фазы воспале-

ния, пирогенов, указанный цитокин не только вовлечен в 

патогенез кардиоваскулярных заболеваний, но и доказа-

на его роль в возникновении и прогрессировании целого 

ряда хронических заболеваний. Продукция ФНО-а кон-

тролируется, в т. ч. и рецептором VDR (рецептор к витами-

ну D3 на ядерном факторе транскрипции Nf-kB). 

Следовательно, мы выдвинули гипотезу о прогрессирова-

нии компонентов коморбидности на фоне резко увели-

ченного синтеза ФНО-а при недостаточности витамина 

D3, способного посредством рецептора VDR тормозить 

активность эффекта на Nf-kB.

В ходе исследования собственных больных мы уста-

новили линейную взаимосвязь уровня ФНО-а и концен-

трации 25 гидроксивитамина D3 в крови. Мы разделили 

больных в зависимости от уровня витамина D3 на 3 под-

группы: концентрация 25(OH)D3 от 50 до 75 нмоль/л; от 

25 до 50 нмоль/л; менее 25 нмоль/л.

Мы отметили достоверные отличия между всеми под-

группами (рис. 2).

Следовательно, при нарастании недостаточности 

витамина D3 у коморбидных больных нарастает уровень 

ФНО-а в крови. Это подтверждает представленную ранее 

гипотезу.

При изучении МПК (минеральная плотность кости) и 

10-летнего риска остеопоротических переломов (FRAX) 

установлено, что в 227 (90,8%) случаях риск превышал 

20%, а в 204 (81,6%) случаях Т-критерий был менее (-1,0) 

SD (рис. 3).

% среди исследуемых 

Риск FRAX более 20% Т-критерий менее (-1) SD 

Мужчины
Женщины

86,1
93,6

84,6
76,6

Рисунок 3.    Риск остеопоротических переломов и МПК 
среди обследуемых пациентов

Менее 75 нмоль/л Менее 50 нмоль/л

% среди обследованных пациентов (n = 250)

Мужчины
Женщины97,8 97,4

60,956,4

Рисунок 1.    Количество пациентов с концентрацией 
25(ОН)D3 (ESCEO-2013)

ФНО-а, пг/мл

Концентрация
25(ОН)D3

Менее 25 нмоль/л 25–50 нмоль/л 50–75 нмоль/л

26,3

18,4

13,5

Рисунок 2.    Концентрация ФНО-а в крови в зависимости 
от уровня 25 гидроксивитамина D3 у больных (р<0,05 
среди всех подгрупп)
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В ходе аналитического анализа не получено достовер-

ных корреляций между уровнем витамина D3 крови и 

риском FRAX или Т-критерием. Установлена слабая, досто-

верная корреляция измеренной МПК (BMD), суммарной по 

шейке бедра, с концентрацией 25(ОН)D3: r = 0,26, р = 0,03.

В то же время установлена достоверная отрицатель-

ная корреляция между концентрацией 25(ОН)D3 и марке-

ром костного ремоделирования – С-концевыми телопеп-

тидами коллагена I типа (продукт деградации коллагена в 

результате костной резорбции, b-СTx): r = (-0,27, р = 0,036). 

Следовательно, низкий уровень витамина D3 в крови 

соответствует высокому уровню костной резорбции, что, в 

свою очередь, связано с увеличением риска остеопоро-

тических переломов.

Среди обследованных больных (n = 250) в 213 (85,2%) 

случаях были выявлены жалобы на боли в коленных, тазо-

бедренных и суставах кисти, в нижней части спины. В 148 

(59,2%) случаях при рентгенологическом исследовании 

обнаружен остеоартроз: гонартроз – 96 (38,4% среди всех 

обследованных); коксартроз  – 63 (25,2% среди всех 

обследованных); остеоартроз кисти  – 74 (29,6% среди 

всех обследованных); остеоартроз подвздошно-крестцо-

вого сочленения – 112 (44,8% среди всех обследованных).

Целый ряд клинико-эпидемиологических исследова-

ний продемонстрировал увеличение риска ОА [14] при 

низком уровне витамина D3:

 ■ Риск ОА (ОР, 95% ДИ) – 1,4 (1,1–1,9).

 ■ Риск ОА при высоком уровне ПТГ (ОР, 95% ДИ) – 3,2 

(1,8–4,1).

Данное обстоятельство имеет понятное патофизиоло-

гическое объяснение. Клеточные элементы тканевых 

структур суставов (хондроциты, остеоциты, синовиоциты 

и пр.), как и описывалось выше, имеют высокоаффинный 

ядерный рецептором к витамину D (VDR), который регу-

лирует экспрессию генов, в т. ч. и генов провоспалитель-

ных цитокинов. Недостаточность витамина D3 приводит к 

увеличению синтеза провоспалительных и деструктив-

ных медиаторов (цитокинов) и, как следствие, увеличе-

нию воспаления и деструкции тканей.

Разделив исследуемых больных на две подгруппы по 

признаку «есть/нет рентгенологические признаки остео-

артроза» и рассчитав относительный риск по общепри-

нятой методике (М.А. Подольная, Б.А. Кобринский, 2000), 

выявлено возрастание риска остеоартроза (RR – 1,49; р = 

0,03) при концентрации 25(ОН)D3 в крови менее 50 

нмоль/л (рис. 4).

Таким образом, большинство больных в исследовании 

имели высокий 10-летний риск остеопоротических пере-

ломов, чаще подтвержденный Т-критерием, значение 

которого соответствовало остеопении или остеопорозу. 

Большая часть больных (59,2% среди всех обследован-

ных) имела сочетание ОП с рентгенологическими сим-

птомами ОА. А среди последних практически 80% имели 

концентрацию 25(ОН)D3 в крови менее 50 нмоль/л.

Установлена взаимосвязь недостаточности 25-гидрок-

сивитамина D3 в крови с увеличением системной продук-

ции ФНО-а, что, с одной стороны, усугубляет эндотелиаль-

ное повреждение и, способствует прогрессии сердечно-

сосудистых заболеваний, а с другой  – при высокой кон-

центрации ФНО-а ССЗ чаще сочетаются с СД 2 типа и/или 

дегенеративными заболеваниями костно-суставной систе-

мы, а максимальные концентрации ФНО отмечены у боль-

ных при полном сочетании компонентов коморбидности.

Ряд клинических исследований, проведенных в 

последние годы, демонстрируют клинически значимый 

эффект витамина D3 при ОА.

Суммируя полученные данные, можно выделить 

несколько принципиальных механизмов влияния вита-

мина D на структуры суставов:

 ■ Витамин D предотвращает эрозию суставного хряща 

путем регулирования оборота коллагена II через TGF-β1 

(рис. 5) [15].

 ■ Улучшает состояние мышц и связок. 

 ■ Уменьшает жировую инфильтрацию тканей [16]. 

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

1. У всех больных с коморбидностью и/или хроническим 

болевым синдромом стоит оценивать статус витамина D3.

2. Наиболее рационально определение 25-гидрокси-

витамина D3 в крови, при концентрации менее

50 нмоль/л  нарастание числа и тяжести заболеваний 

в коморбидности требует назначение колекальци-

ферола (витамина D3).

% больных с концентрацией 25 (ОН) D3 крови менее 50 нмоль/л

RR – 1,49; р = 0,03

Нет Ro признаки ОАЕсть Ro признаки ОА

78,3

31,4

Рисунок 4.    Количество больных с концентрацией
25(ОН)D3 в крови менее 50 нмоль/л среди больных с и 
без остеоартроза

Рисунок 5.    Экспериментальное исследование
на лабораторных животных

А Б

А – контроль: эрозивные изменения медиальной части хряща больше-
берцовой кости;
Б – применение витамина D: менее выраженные эрозивные изменения 
хряща в той же области (адаптировано и согласовано с авторами [29])
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3. Поскольку нарастание недостаточности витамина D3 

коррелирует с нарастанием ФНО-а (медиатора систем-

ного иммунного воспаления) – коррекция колекальци-

феролом может быть профилактической стратегией 

прогрессирования коморбидности, включая хрониче-

ский болевой синдром.

4. Витамин D необходим для того, чтобы способствовать 

профилактике падений и переломов.

5. Большинство людей не получают достаточного коли-

чества витамина D с пищей и в результате воздей-

ствия солнечного света. Почти каждый человек дол-

жен принимать витамин D как составную часть лече-

ния наряду с эффективными рецептурными препара-

тами. Витамин D обладает хорошим профилем безо-

пасности даже в высоких дозах.

Препараты нативного витамина D3 и его активные 

метаболиты относятся к числу наиболее хорошо перено-

симых и безопасных средств профилактики и лечения 

ОП. Побочными эффектами терапии витамином D явля-

ются: гиперкальциемия, повышение активности печеноч-

ных ферментов, уровней мочевины и креатинина, реже – 

зуд и сыпь, повышение артериального давления. При 

назначении этих средств необходим контроль содержа-

ния кальция, фосфора, креатинина, активности трансами-

наз и щелочной фосфатазы. При возникновении побоч-

ных эффектов или увеличении уровня кальция выше 2,75 

ммоль/л рекомендуется отменить лечение на 7–10 дней, 

а затем возобновить его с использованием уменьшенной 

на 50% дозы, контролируя общее состояние пациента и 

уровень кальция в крови.

В то же время, назначая витамин D , строго говоря, по 

показаниям, мы рассчитываем на плейотропизм клиниче-

ского эффекта препарата, в полной степени отвечая 

современным тенденциям о роли витамина D в развитии 

социально значимых болезней  – частых компонентов 

коморбидных состояний.

Особо следует подчеркнуть, что витамин D как жирора-

створимое вещество способен депонироваться в адипоци-

тах. Соответственно, при назначении последнего больным 

с избыточной массой тела доза должна быть увеличена 

(минимум – 1500–2000 МЕ) – уровень рекомендации С.

Таким образом, конечной целью использования вита-

мина D в комплексной терапии коморбидности и хрони-

ческой боли можно считать достижение концентрации в 

сыворотке крови 25(ОН)D на уровне 60–75 нмоль/л.

Следует обратить внимание на новый препарат вита-

мина D3 в отечественной практике Детримакс витамин 

D3. Таблетированная форма колекальциферола, содержа-

щая 1000 МЕ, соответствует наиболее частой суточной 

потребности в витамине D3 и может быть рекомендована 

в качестве базисной терапии хронической боли у комор-

бидных больных.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 

конфликта интересов в ходе написания данной статьи.
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