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Резюме
В работе освещены современные взгляды на метаболизм витамина D в организме человека. Проведен анализ данных лите-
ратуры, посвященной вопросу механизмов влияния дефицита витамина  D на  патологические процессы, происходящие 
в коже при псориазе. Известно, что псориаз связан с высокой распространенностью метаболического синдрома (МС), сахар-
ного диабета (СД), сердечно-сосудистых заболеваний. Имеется прямая корреляция между снижением уровня витамина D 
и повышенным риском развития МС и сердечно-сосудистой смертности, в т. ч. и у больных псориазом. Приводятся данные 
о возможности применения витамина D в дерматологии. На основании международных и российских клинических рекомен-
даций определено место пероральных препаратов колекальциферола в  профилактике и  коррекции недостаточности 
и дефицита витамина D. Использование перорального витамина D для одновременного лечения псориаза и МС позволяет 
снизить риск сердечно-сосудистых заболеваний и СД 2-го типа. Проанализированы международные и отечественные реко-
мендации по  коррекции дефицита и  недостаточности витамина  D, в  соответствии с  которыми оптимально пероральное 
применение витамина  D3  (колекальциферола) для лечения и  профилактики дефицита витамина  D, так как результаты 
нескольких исследований показали более высокую эффективность витамина  D3  по  сравнению с  витамином D2. 
Витамин D3 доступен в продуктах, обогащенных витамином D, в виде пищевых добавок (БАД) и лекарственных препаратах. 
Биодоступность витамина D в БАД может отличаться в зависимости от используемого носителя. 
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Abstract 
The paper highlights modern views on the metabolism of vitamin D in the human body. The analysis of the literature data on 
the mechanisms of the effect of vitamin D deficiency on the pathological processes occurring in the skin with psoriasis is carried 
out. It is known that psoriasis is associated with a high prevalence of metabolic syndrome, diabetes mellitus, and cardiovascular 
diseases. There is a direct correlation between a decrease in vitamin D levels and an increased risk of developing metabolic 
syndrome and cardiovascular mortality, including in patients with psoriasis. Data on the possibility of using vitamin D in derma-
tology are presented. Based on international and Russian clinical recommendations, the place of oral colecalciferol preparations 
in the prevention and correction of vitamin D deficiency and deficiency has been determined.. The use of oral vitamin D for the 
simultaneous treatment of psoriasis and metabolic syndrome reduces the risk of cardiovascular diseases and type 2 diabetes 
mellitus. We analysed the international and domestic recommendations for the treatment of vitamin D deficiency and insufficien-
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ВВЕДЕНИЕ

Псориаз  – это хроническое системное иммуноопо-
средованное воспалительное заболевание, распростра-
ненность которого составляет около 2–3% в общей попу-
ляции [1]. Псориаз остается важной проблемой здравоох-
ранения. Этиология заболевания до конца не изучена. Его 
развитию способствуют несколько факторов, таких как 
аутоиммунные, генетические, гормональные, экологиче-
ские и  психосоматические  [2]. Эпидемиологические 
исследования установили, что псориаз связан с повышен-
ной распространенностью сердечно-сосудистых и  мета-
болических факторов риска – диабета (СД), артериальной 
гипертензии и  гиперлипидемии, а  также с повышенным 
риском инфаркта миокарда, что приводит к  ухудшению 
качества жизни и  сокращению ее продолжительно-
сти [3–7]. Остается актуальным поиск методов профилак-
тики и терапии пациентов с псориазом и сопутствующи-
ми кардиометаболическими заболеваниями. В последнее 
время многие исследования показали ассоциацию между 
низким уровнем витамина D и повышенным риском ожи-
рения, сопутствующих ему заболеваний и  сердечно-
сосудистой смертностью [8]. Низкий уровень витамина D 
может иметь дополнительные отрицательные послед-
ствия для сердечно-метаболического риска у пациентов 
с  псориазом, страдающих ожирением. Дополнительный 
прием витамина D может быть очень важен для профи-
лактики сопутствующей патологии, ассоциированной 
с псориазом и метаболическим синдромом (МС) [9–11].

ВИТАМИН D И ХРОНИЧЕСКИЕ ПАТОЛОГИИ

В  настоящее время витамин  D рассматривается 
не только как витамин, но и как гормон и генный регуля-
тор. Основная функция витамина D заключается в регуля-
ции кальций-фосфорного гомеостаза и  обеспечении 
целостности скелетной системы [12]. 

Эпидермис является естественным источником синте-
за витамина  D. Под действием солнечной радиации 
(инсоляции  – ультрафиолетовые лучи группы В  (UVB) 
с длиной волны 280–320 нм) или другого источника UVB 
в кератиноцитах базального и шиповатого слоев эпидер-
миса в результате фотохимической реакции 7-дегидрохо-
лестерин преобразуется в  витамин  D3  [13]. Маркером 

статуса витамина D в организме принято считать сыворо-
точную концентрацию его метаболита – 25-гидроксиви-
тамина D3 (25(ОН)D, кальцидиол), который образуется при 
реакции гидроксилирования витамина  D в  печени. 
Биологическое действие активной формы витамина D – 
1,25-дигидроксивитамина D3 (1,25(OH)2D, кальцитриол) – 
проявляется благодаря связыванию с рецепторами вита-
мина D, которые выявлены более чем в 30 разных тканях, 
среди них остеобласты и хондробласты, клетки слизистой 
оболочки кишечника, клетки эпителия канальцев нефро-
на, клетки паращитовидных желез, клетки скелетных 
мышц, макрофаги и Т-лимфоциты [14].

Изучение функций витамина D привело к появлению 
новых и актуализации ранее дискутировавшихся вопро-
сов, связанных прежде всего с необходимостью опреде-
ления статуса витамина D и его коррекции. Так, в систе-
матическом обзоре P. Autier et  al. (2014) на  основании 
данных 290 проспективных когортных и 172 рандомизи-
рованных исследований был представлен анализ ассоци-
аций между статусом витамина D и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, концентрациями липидов в  сыворотке 
крови, воспалением, нарушениями метаболизма глюкозы, 
увеличением веса, инфекционными заболеваниями, рас-
сеянным склерозом, расстройствами настроения, сниже-
нием когнитивных функций, нарушением физического 
функционирования и  смертностью  [15]. Исследователи 
сделали вывод, что дефицит витамина D может быть мар-
кером плохого состояния здоровья, независимо от  того, 
является ли это фактической причиной болезни или ассо-
циацией с другими заболеваниями. Данные систематиче-
ского обзора и  метаанализа показали, что выявлен ряд 
заболеваний, развитие которых доказанно связано 
с  дефицитом витамина  D: рак, аутоиммунная патология, 
инфекционные, сердечно-сосудистые заболевания  [16]. 
Низкие уровни 25-гидроксивитамина D встречаются при 
многочисленных дерматологических заболеваниях  [17]. 
В нескольких исследованиях показана роль витамина D 
в  патогенезе различных кожных заболеваний, причем 
дефицит витамина D чаще отмечался у пациентов с ато-
пическим дерматитом и  псориазом, что предполагает 
важную роль витамина D в патогенезе этих распростра-
ненных кожных заболеваний [18–22]. Ряд исследований 
был сосредоточен на  изучении роли низкого уровня 
витамина D в патогенезе псориаза [23–25].

cy, the use of which makes the oral administration of vitamin D3 (cholecalciferol) optimal for the treatment and prevention of 
vitamin D deficiency, as the results of several studies showed a higher efficacy of vitamin D3 vs vitamin D2. Vitamin D3 is found 
in vitamin D-fortified foods and is available as dietary supplements and drugs. The bioavailability of vitamin D in dietary supple-
ments may differ depending on the used vehicle substance.
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ДЕФИЦИТ ВИТАМИНА D ПРИ ПСОРИАЗЕ

Первичное проявление псориаза чаще всего можно 
видеть на коже, хотя воспалительные процессы возникают 
и в других органах [1]. В настоящее время псориаз счита-
ется системной патологией, включая также другие состоя-
ния: от псориатического артрита до ожирения и метаболи-
ческих заболеваний, которые повышают сердечно-
сосудистый риск у  пациентов с  псориазом  [3–5]. 
Гистологически псориаз характеризуется гиперпролифе-
рацией кератиноцитов, нарушением функции эпидермаль-
ного барьера в местах поражения кожи и инфильтрацией 
кожи активированными воспалительными клетками  [26]. 
Сигнальный путь интерлейкина (IL) 23 / IL-17 играет важ-
ную роль в  развитии псориаза. Иммунные клетки, такие 
как дендритные (DCs) и макрофаги, в дополнение к Toll-
подобным рецепторам и  цитокинам, таким как интерфе-
рон (IFN) α, фактор некроза опухоли α (TNF-α), IFN-γ, IL-12, 
-22, -23, -17, связаны с патогенезом псориаза [27].

В  последнее время накапливаются доказательства 
того, что витамин D может представлять собой ключевой 
модулятор иммунных и воспалительных механизмов [20]. 
Показано, что витамин D осуществляет регуляцию проли-
ферации, дифференцировки и  апоптоза кератиноцитов. 
Многочисленные исследования in vitro и in vivo продемон-
стрировали дозозависимое влияние витамина D на про-
лиферацию и  дифференцировку кератиноцитов  [28–31]. 
Низкая концентрация витамина D способствует пролифе-
рации кератиноцитов in  vitro, в  то  время как при более 
высоких фармакологических дозах витамина D отмечался 
ингибирующий эффект [14, 32]. Важным действием вита-
мина D является регулирование целостности и проницае-
мости эпидермального барьера [33]. Дефицит 1,25(OH)2D 
или сниженная экспрессия VDR нарушают дифференци-
ровку эпидермиса с  понижением уровней инволюкрина 
и лорикрина и потерей гранул кератогиалина, что приво-
дит к гиперпролиферации базального слоя [34]. Витамин D 
влияет на врожденный и адаптивный иммунитет: отмеча-
ются ингибирование пролиферации Т-клеток, индукция 
регуляторных Т-клеток (Tregs) и провоспалительных цито-
кинов, стимуляция экспрессии антимикробных пептидов. 
Эти противовоспалительные, антипролиферативные 
и  дифференцирующие эффекты витамина  D привели 
к  клиническому применению UVB-фототерапии, местных 
аналогов витамина D при лечении псориаза [35]. 

У больных псориазом повышен риск развития комор-
бидности. По данным эпидемиологических исследований 
и метаанализов установлено, что псориаз ассоциирован 
с  высокой распространенностью сердечно-сосудистых 
и метаболических факторов риска, таких как СД, ожире-
ние, артериальная гипертензия и  гиперлипидемия, 
а также повышенный риск инфаркта миокарда, что при-
водит к  ухудшению качества жизни и  сокращению ее 
продолжительности [6, 7]. В обзоре L. Barrea et al. (2017) 
представлены данные по ассоциации псориаза с низким 
уровнем витамина  D и  повышенным риском ожирения 
и  сопутствующих заболеваний, связанных с  ожирением 
и сердечно-сосудистой смертностью [33]. 

ПСОРИАЗ И КОМОРБИДНЫЕ СОСТОЯНИЯ

Псориаз нередко сочетается как с  полным МС, так 
и  с  его отдельными компонентами: заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы, СД 2-го типа, ожирением, 
неалкогольной жировой болезнью печени  [36]. 
Многочисленные исследования указывают на  взаимо
связь псориаза и  МС  [37–39], риск развития которого 
у  пациентов с  псориазом на  40% выше, чем в  общей 
популяции [40]. Псориаз и МС имеют общие звенья пато-
генеза, а  именно хроническое вялотекущее системное 
воспаление и повышенный уровень провоспалительных 
цитокинов IFN-γ, IL-17, IL-23, TNF-α. Воспаление индуци-
рует инсулинорезистентность, эндотелиальную дисфунк-
цию и,  как следствие, развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний. Системное воспаление также провоцирует 
развитие ожирения, артериальной гипертензии (АГ), дис-
липидемии и СД 2-го типа, являющихся причиной повы-
шенной смертности пациентов с псориазом [41].

МС является независимым фактором риска тяжелого 
течения дерматоза. Учитывая ряд схожих патогенетиче-
ских механизмов, роль хронического системного воспале-
ния в развитии коморбидности МС и псориаза становится 
все более признанной. При этом важно отметить, что 
на  тяжесть течения псориаза во  многом влияет образ 
жизни пациента. Вредные привычки, расстройства пище-
вого поведения и психоэмоциональные нарушения при-
водят к дальнейшему увеличению избыточной массы тела 
и, как следствие, более тяжелому течению дерматоза [42].

Установленным общим механизмом развития псориаза 
и МС является хроническое воспаление [43]. Избыток вис-
церальной жировой ткани при МС секретирует такие ади-
поцитокины, как лептин, висфатин, адипонектин, интерлей-
кины с провоспалительным эффектом, которые не только 
нарушают липидный и углеводный обмены, но и потенци-
руют системное воспаление и  эндотелиальную дисфунк-
цию [44]. Установлено, что у больных псориазом повышена 
частота выявления инсулинорезистентности  [45], которая 
также является постоянным компонентом МС. 

В ряде исследований показано, что с увеличением числа 
компонентов МС отмечается нарастание тяжести кожных 
проявлений псориаза [46, 47]. При этом у пациентов с псо-
риазом отмечено повышение частоты развития артериаль-
ной гипертензии, абдоминального ожирения и СД. 

Согласно данным, полученным в 2019 г., присутствие 
у больных псориазом признаков МС сопровождается раз-
витием оксидативного стресса и повышением активности 
иммуновоспалительных механизмов, принимающих уча-
стие в развитии данного дерматоза, а также снижением 
активности антиоксидатных компенсаторных механиз-
мов. Эти результаты свидетельствуют о системном харак-
тере патофизиологических нарушений, выходящих дале-
ко за рамки дерматологических изменений при псориазе. 
Особую выраженность и интенсивность указанные мета-
болические и иммуновоспалительные нарушения приоб-
ретают при сочетании псориаза и МС [48].

Идентификация биомаркеров, связанных с сопутствую-
щими заболеваниями при псориазе, а  также МС должны 
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представлять особый клинический интерес. Нарушения, 
обнаруженные у пациентов с МС, такие как резистентность 
к  инсулину, гиперинсулинемия, эндотелиальная дисфунк-
ция, хроническое воспаление, увеличение окислительного 
стресса, абдоминальное ожирение, нарушение регуляции 
секреции адипокина и  неалкогольная жировая болезнь 
печени, также наблюдаются у больных псориазом. Псориаз 
и сердечно-сосудистые заболевания, по-видимому, имеют 
идентичные этиопатогенетические особенности и  могут 
быть опосредованы одними и теми же провоспалительны-
ми цитокинами (например, TNF-α, IL-1, -6, -8, -12) [47].

Псориаз имеет ряд общих иммунологических призна-
ков с  другими сложными по  патогенезу заболеваниями, 
такими как СД, заболевания сердечно-сосудистой систе-
мы, ожирение, психические расстройства, воспалитель-
ные заболевания кишечника и суставов [49, 50]. Выявлены 
гены, общие для псориаза и  встречающихся при нем 
коморбидных заболеваний. Хроническое Th1 обуслов-
ленное воспаление является важным звеном в патофизи-
ологии ожирения, МС, СД, атеросклероза и  инфаркта 
миокарда. Например, уровни циркулирующих цитокинов, 
секретируемых Th1, а  также молекул адгезии, таких как 
ICAM-1  и E-селектин, и  ангиогенных факторов (VEGF) 
повышены при псориазе, ожирении и  ишемической 
болезни сердца [51]. Воспалительные медиаторы облада-
ют плейотропным воздействием на  такие процессы, как 
ангиогенез, передача сигнала инсулина, адипогенез, 
липидный обмен. Таким образом, метаболические аспек-
ты хронического воспаления, обусловленного Th1, ангио-
генеза и  пролиферации эпидермиоцитов, формируют 
патогенез СД, атеросклероза и тромботических наруше-
ний. И  наоборот, воспалительные молекулы и  гормоны, 
вырабатываемые при избыточной массе тела, СД и дру-
гих патологиях, могут влиять на патогенез псориаза [6].

ВИТАМИН D И МЕТАБОЛИЧЕСКИЙ СИНДРОМ

Дефицит витамина D играет ключевую роль в патофи-
зиологии факторов риска развития МС, который пред-
ставляет собой комплекс метаболических, гормональных 
и клинических нарушений, в основе которых лежат инсу-
линорезистентность и  компенсаторная гиперинсулине-
мия. Распространенность МС в развитых странах достига-
ет 24%, т. е. практически у каждого четвертого взрослого 
человека выявляется данный симптомокомплекс. 
В  последние десятилетия отмечается тенденция к  неу-
клонному росту этой патологии, в  т.  ч. среди подростков 
и  молодежи. Основная идея создания концепции МС 
заключается в выделении популяции пациентов с высо-
ким кардиоваскулярным риском, у  которых проведение 
профилактических мероприятий, включающих модифи-
кацию образа жизни и  применение адекватных лекар-
ственных средств, может значительно повлиять на разви-
тие серьезных осложнений сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Выделение пациентов с МС также имеет большое 
клиническое значение, поскольку, с  одной стороны, это 
состояние является обратимым, т. е. при соответствующем 
лечении можно добиться исчезновения или уменьшения 

выраженности основных его проявлений, с другой – оно 
является фактором риска возникновения таких патоло-
гий, как СД 2-го типа и атеросклероз, неразрывно связан-
ных с  повышением смертности  [52]. В  метаанализе 
28 исследований повышенные уровни 25-гидроксивита-
мина  D (25(OH)D) в  сыворотке крови были связаны 
с 55%-м снижением заболеваемости СД, 51%-м снижени-
ем риска развития метастазов и 33%-м снижением риска 
развития сердечно-сосудистых заболеваний [53]. 

В  недавно опубликованном обзоре авторы пришли 
к выводу, что наблюдательные и проспективные исследо-
вания, включающие общую популяцию обоих полов, 
показали, что МС ассоциируется с  недостаточностью 
витамина D. Взаимосвязь ожирения и дефицита витами-
на D можно объяснить несколькими механизмами [54].

При ожирении витамин D, являющийся жирораствори-
мым, распределяется в большом объеме жировой ткани, что 
приводит к снижению его концентрации в плазме крови.

При ожирении снижается естественная продукция 
витамина  D в  коже под влиянием солнечного света, 
поскольку тучные люди носят более закрытую одежду 
и меньше времени проводят на солнце.

В отдельных работах была установлена обратная кор-
реляция между процентом жировой ткани, уровнем 
25(ОН)D  [55] и  риском развития сердечно-сосудистых 
заболеваний [56–58]. Выявлено, что людям с избыточной 
массой тела и ожирением, в отличие от  лиц с нормаль-
ным весом, требуются более высокие дозы витамина  D 
для коррекции его дефицита. Также определена обратная 
корреляция между индексом массы тела и  уровнем 
25(ОН)D через неделю от начала лечения [59].

Ожирение не влияет на способность кожи синтезиро-
вать витамин  D, но  избыточное количество подкожного 
жира может поглощать больше витамина D и изменять его 
доступность для кровообращения. У больных ожирением 
после операции шунтирования желудка может развивать-
ся дефицит витамина  D без достаточного потребления 
этого питательного вещества из пищи или в виде добавок, 
так как часть тонкой кишки, которая отвечает за всасыва-
ние витамина  D, исключается из  пищеварения  [60]. При 
этом витамин  D, попадающий в  центральный кровоток 
из  жировых депо, не  может поддерживать его уровни 
в крови в течение длительного времени [61–63]. 

Недавние исследования показали роль ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) в  каче-
стве одного из основных источников хронического вос-
паления и окислительного стресса. У людей с висцераль-
ным ожирением отмечаются более высокие уровни 
ангиотензиногена, альдостерона, а  также повышенная 
экспрессия генов рецепторов к ангиотензину II. Это свя-
зано с  аутокринно-паракринной ролью жировой ткани, 
способной к  выработке альдостерон-стимулирующего 
фактора. Известно, что активность РААС жировой ткани 
увеличивается при ожирении [63], в связи с этим пред-
полагается, что она может влиять на снижение адипоне-
ктина  [64]. Таким образом, связь между витамином D 
и  адипонектином может осуществляться регуляцией 
местной РААС. 



12 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ 2022;16(3):8–16

За
бо

ле
ва

ни
я 

ко
ж

и

Метаанализ, оценивающий связь витамина  D с  МС 
и СД, включал 17 проспективных исследований с участи-
ем 210 107 участников и 15 899 метаболических событий. 
Средний срок наблюдения составил 10  лет. Результаты 
показали обратную связь между концентрацией 25(OH)D 
и  риском развития СД, инсулинорезистентности и  МС. 
Результаты исследования Л.В. Васильевой и  др. свиде-
тельствуют, что гиповитаминоз D у женщин в постменопа-
узе предрасполагает к таким компонентам МС, как арте-
риальная гипертензия с патологическим циркадным про-
филем (non-dipper), дислипидемия, инсулинорезистент-
ность и абдоминальное ожирение [65].

СТАТУС ВИТАМИНА D 

Потребность в  витамине D варьирует в  зависимости 
от  возраста и  пола, учитывается рекомендуемая дневная 
норма потребления: средний ежедневный уровень потребле-
ния, достаточный для удовлетворения потребности в  пита-
тельных веществах почти всех (97–98%) здоровых людей [61].

К источникам витамина D относятся некоторые пище-
вые продукты, такие как мясо жирной рыбы (лосось, тунец, 
макрель), масло печени рыб1 [66]. Небольшое количество 
витамина D можно найти в говяжьей печени, сыре и яич-
ном желтке. Витамин D в этих продуктах в основном нахо-
дится в виде витамина D3 и его метаболита 25(OH)D [67]. 

Сегодня следует определять уровень витамина  D 
и при необходимости проводить коррекцию его дефици-
та. Это может быть достигнуто с  помощью препаратов 
витамина  D, желательно индивидуально, как при СД 
и артериальной гипертензии. Добавка витамина D3 долж-
на быть начата или увеличена за  несколько месяцев 
до зимы, чтобы поднять концентрацию 25(OH)D до диа-
пазона, необходимого для предотвращения инфекций. 
Профилактическое дозирование витамина  D в  общей 
популяции следует назначать в зависимости от возраста, 
массы тела, инсоляции (времени года), солнечного облу-
чения человека, пищевых привычек и  образа жизни. 
В общей популяции в случае дефицита витамина D, уста-
новленного лабораторными исследованиями, прием 
витамина  D должен основываться на  дозах, зависящих 
от концентрации в сыворотке 25(OH)D, хронологического 
(календарного) возраста и массы тела.

На фоне приема внутрь колекальциферола в течение 
16 нед. витамин D может повышать концентрацию адипо-
нектина и  лептина у  взрослых с  избыточным весом / 
ожирением и дефицитом витамина D [68]. 

Основываясь на  литературном обзоре, A. Ford et  al. 
рекомендуют применять гипокалорийную диету для сни-
жения веса пациентам с избыточным весом и ожирени-
ем, страдающим псориазом [69]. Диетические вмешатель-
ства, а также прием витамина D должны использоваться 
в  сочетании со  стандартными медицинскими методами 
лечения псориатических заболеваний у  пациентов 
с избыточным весом и ожирением.

1 Methods and Application of Food Composition Laboratory: Beltsville, MD. Available at: 
https://www.ars.usda.gov/northeast-area/beltsville-md-bhnrc/beltsville-human-nutrition-re-
search-center/methods-and-application-of-food-composition-laboratory.

В  настоящее время витамин  D рассматривается как 
перспективное средство для лечения дерматологических 
заболеваний. Остается актуальным поиск эффективных 
методов терапии пациентов с  псориазом и  сопутствую-
щими кардиометаболическими заболеваниями, обес
печивающих улучшение при обоих заболеваниях. Прием 
перорального витамина D в комплексной терапии псори-
аза важен для профилактики сопутствующей патологии, 
ассоциированной с  псориазом и  сердечно-метабо
лическим риском у пациентов с псориазом, страдающих 
ожирением и МС [10, 11, 70].

Статус витамина D – это сумма витамина D, синтези-
рованного в коже после пребывания на солнце и приема 
двух основных пищевых форм витамина D: эргокальци-
ферола (витамина  D2) и  колекальциферола (витами-
на  D3)  [71]. Согласно клиническим рекомендациям 
Российской ассоциации эндокринологов (РАЭ) 2016  г., 
адекватные уровни витамина D в организме соответству-
ют > 30 нг/мл, недостаточность определяется при уровне 
в сыворотке крови в пределах 20–30 нг/мл и дефицит – 
при содержании < 20 нг/мл [72].

С учетом большого значения витамина D в физиоло-
гических процессах организма были разработаны меж-
дународные и отечественные рекомендации по коррек-
ции дефицита и  недостаточности витамина  D  [73–79]. 
Рекомендовано пероральное применение витамина  D3 
(колекальциферола) для лечения и профилактики дефи-
цита витамина D, так как результаты нескольких иссле-
дований показали более высокую эффективность вита-
мина  D3 в  повышении концентрации 25(OH)D в  сыво-
ротке крови по  сравнению с  витамином D2  [79]. 
Витамин D3 доступен в продуктах, обогащенных витами-
ном D, в виде пищевых добавок (БАД) и лекарственных 
препаратов. Биодоступность витамина  D в  БАД может 
отличаться в  зависимости от  используемого носителя 
(масла, порошки, этанол)  [80]. Значительные индивиду-
альные различия, обусловленные такими факторами, как 
масса тела, воздействие солнечного света, потребление 
кальция, также влияют на  биодоступность пищевых 
добавок [81–83]. 

В  соответствии с  российскими и  международными 
рекомендациями коррекция дефицита и недостаточности 
25(ОН)D проводится с  применением колекальциферола 
в дозе от 3000 до 10 000 МЕ в сутки или от 50 000 МЕ 
в  неделю в  течение 1–3  мес., причем при ожирении 
рекомендованы лечебные и профилактические дозиров-
ки колекальциферола в 2–3 раза выше, чем у пациентов 
без ожирения [73–79].

В  РФ зарегистрирован лекарственный препарат 
Фортедетрим (колекальциферол) в форме капсул, содер-
жащий колекальциферол в дозе 4000 и 10 000 МЕ, для 
лечения и  профилактики дефицита и  недостаточности 
витамина D и состояний, вызванных дефицитом витами-
на D у взрослых. В табл. представлены схемы примене-
ния препарата Фортедетрим для коррекции и профилак-
тики дефицита витамина D в соответствии с клинически-
ми рекомендациями РАЭ [72].

https://www.ars.usda.gov/northeast-area/beltsville-md-bhnrc/beltsville-human-nutrition-research-center/methods-and-application-of-food-composition-laboratory/
https://www.ars.usda.gov/northeast-area/beltsville-md-bhnrc/beltsville-human-nutrition-research-center/methods-and-application-of-food-composition-laboratory/
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Минимальное количество капсул, необходимое для 
достижения необходимой насыщающей дозы для взрос-
лых при коррекции дефицита и недостаточности витами-
на D, увеличивает комплаентность препарата, а вспомога-
тельные вещества (рафинированное сафлоровое масло – 
источник омега-6) обеспечивают высокую биодоступ-
ность препарата Фортедетрим.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Псориаз, особенно с  коморбидными заболеваниями, 
представляет собой важную медико-социальную пробле-
му, многие аспекты которой в  настоящее время далеки 
от разрешения. В литературе на основании данных раз-
личных исследований указаны значительные ассоциации 
между низким уровнем витамина D и псориазом, МС. Хотя 
точная роль витамина  D в  патогенезе псориаза неясна, 
понимание возможной двунаправленной взаимосвязи 
между низким уровнем витамина  D и  псориазом также 

важно для определения риска сопутствующих заболева-
ний, таких как ожирение, СД 2-го типа и МС. 

Дополнительный прием витамина  D должен быть 
предпочтительной рекомендацией для поддержания его 
нормального содержания в сыворотке крови, что позво-
ляет избежать проблем, связанных с  его дефицитом. 
Препарат Фортедетрим имеет целый ряд преимуществ 
(точная дозировка лекарственного средства, высокое 
качество и биодоступность, высокая комплаентность), что 
позволяет рекомендовать этот препарат как перспектив-
ное средство для лечения дефицита витамина D.

Прием перорального витамина D в комплексной тера-
пии псориаза важен для профилактики сопутствующей 
патологии, ассоциированной с  псориазом и  сердечно-
метаболическим риском у  пациентов с  псориазом, 
страдающих ожирением и МС.�
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 Таблица. Применение препарата Фортедетрим для коррекции и профилактики дефицита витамина D в соответствии с кли-
ническими рекомендациями 

 Таble. The use of Fortedetrim for the correction and prevention of vitamin D deficiency according to the clinical recommendations

Рекомендации РАЭ, 2022 (проект) Фортедетрим

Клиническая задача Длительность, нед. Без факторов риска

Коррекция дефицита
25(ОН)D < 20 нг/мл 8

6000–8000 МЕ/сут 2 капсулы 4000 МЕ/сут

50 000 МЕ/нед 5 капсул 10 000 МЕ/нед

Коррекция недостаточности
25(ОН)D < 30 и > 20 нг/мл 4

6000–8000 МЕ/сут 2 капсулы 4000 МЕ/сут

50 000 МЕ/нед 5 капсул 10 000 МЕ/нед

При ожирении (ИМТ > 30 кг/м2) рекомендуется дозировка в 2–3 раза выше

Коррекция дефицита
25(ОН)D < 20 нг/мл 8

14 000–21 000 МЕ/сут
1 капсула 4000 МЕ/сут + 1 капсула 10 000 МЕ/сут

или
2 капсулы 10 000 МЕ/сут

100 000–150 000 МЕ/нед 10–15 капсул 10 000 МЕ/нед

Коррекция недостаточности
25(ОН)D < 30 и > 20 нг/мл 4

14 000–21 000 МЕ/сут
1 капсула 4000 МЕ/сут + 1 капсула 10 000 МЕ/сут

или
2 капсулы 10 000 МЕ/сут

100 000–150 000 МЕ/нед 10–15 капсул 10 000 МЕ/нед

Профилактические дозировки
25(ОН)D > 30 нг/мл Длительно 3000–6000 МЕ/сут 1 капсула 4000 МЕ/сут
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