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Аннотация: авторы сообщают, что в настоящее время проблема дефи-

цита витамина D привлекает врачей разных специальностей, так как во многих 

исследованиях была доказана роль недостаточности витамина D в развитии 

ряда заболеваний. Так, низкий уровень витамина D тесно связан с уровнем общей 

смертности, сердечно-сосудистыми и онкологическими заболеваниями (в основ-

ном молочной железы, простаты и толстого кишечника), артериальной гипер-

тензией, метаболическим синдромом, сахарным диабетом 1 и 2 типов. Основ-

ными причинами снижения уровня витамина D исследователи отмечают недо-

статочный его синтез в коже вследствие неадекватной солнечной экспозиции 

или пигментации кожи, а также недостаточное потребление витамина D с пи-

щей. 
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Витамин D является жирорастворимым витамином, который естественным 

образом присутствует лишь в очень ограниченном количестве продуктов пита-

ния. В организме человека он вырабатывается только в определенных условиях, 
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когда ультрафиолетовые лучи солнечного света попадают на кожу. Витамин D, 

образующийся при пребывании на солнце, из продуктов питания и в виде доба-

вок к пище биологически инертен и для активации в организме должен пройти 

два процесса гидроксилирования. Первый происходит в печени и превращает ви-

тамин D в 25-гидроксивитамин D [25(ОН)D], также известный как кальцидиол. 

Второе гидроксилирование происходит преимущественно в почках, и его резуль-

татом является синтез физиологически активного 1,25-дигидроксивита-

мина D [1,25(OH)2D], или кальцитриола [1]. 

Дефицит витамина D-клинический синдром, развивающийся вследствие 

снижения уровня сывороточного 25(ОН)D. При этом до сих пор спорным оста-

ется вопрос об уровне 25(ОН)D, определяющем наличие дефицита витамина D. 

Взгляды на определение дефицита витамина D исторически претерпевали раз-

личные изменения. Institute of Medicine (IOM) США в 2011 г. рекомендовал к 

использованию следующие формулировки: дефицит витамина D-снижение 

уровня 25(ОН)D менее 20 нг/мл, в то время как недостаточность витамина D 

определяется как концентрация 25(ОН)D в диапазоне 21–29 нг/мл. Согласно 

этим определениям, было установлено, что 20–100% пожилого населения США, 

Канады и Европейских государств имеют дефицит витамина D. Дети и лица сред-

него возраста во всём мире находятся также в группе высокого риска по дефи-

циту витамина D. Беременные и кормящие женщины, принимающие добавки, 

содержащие витамины и кальций, тем не менее, также находятся в группе высо-

кого риска по дефициту витамина D [2]. 

Выработка витамина D зависит от выраженной кожной пигментации, ши-

роты и долготы расположения региона, продолжительности дня, времени года и 

от площади кожного покрова, не прикрытого одеждой. Витамин D, синтезируе-

мый в коже, может циркулировать в кровотоке как минимум вдвое дольше, чем 

витамин D, поступающий с пищей. Очень небольшое количество пищевых про-

дуктов содержит или специально обогащено витамином D. Таким образом, глав-

ной причиной дефицита витамина D является недостаточное пребывание на 
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солнце. Ношение одежды и использование солнцезащитных приспособлений мо-

жет уменьшать синтез эндогенного витамина D более чем на 95%. С дефицитом 

витамина D тесно связано ожирение, о чем свидетельствует обратно пропорцио-

нальная зависимость между индексом массы тела (ИМТ) > 30 кг/м2 и уров-

нем 25(OH)D в крови. Установлена также и роль других факторов, приводящих 

к дефициту витамина D. У пациентов с синдромом мальабсорбции жиров, с ча-

стичной резекцией желудка, зачастую имеется недостаточное всасывание вита-

мина D. Наличие нефротического синдрома приводит к повышенной потере с 

мочой 25(OH)D, связанного с белком. Некоторые лекарственные средства, вклю-

чая антиконвульсанты, усиливают катаболизм 25(OH)D и 1,25(OH)2D и, тем са-

мым, увеличивают риск развития дефицита витамина D [3]. 

Дефицит витамина D приводит к снижению кишечной абсорбции кальция и 

фосфора, результатом чего является повышение уровня паратиреоидного гор-

мона (ПТГ), нарушения метаболизма кальция, фосфора и костного обмена. Раз-

вивающийся при этом вторичный гиперпаратиреоз позволяет удерживать уро-

вень кальция в нормальном диапазоне за счёт мобилизации кальция из костного 

депо, одновременно увеличивая выведение фосфатов почками. Опосредуе-

мая ПТГ, активация остеокластов приводит к снижению минеральной плотности 

костной ткани (МПК). Увеличение экскреции фосфатов, обусловленное вторич-

ным гиперпаратиреозом, приводит к снижению уровня сывороточного фосфора 

до низких или низко-нормальных цифр. В результате указанных изменений каль-

ций-фосфорного обмена возникает нарушение минерализации кости. У детей 

младшего возраста эти нарушения приводят к развитию рахита, сопровождаю-

щегося деформациями скелета. У взрослых с закрытыми эпифизарными зонами 

роста при достаточном количестве минеральных составляющих костной ткани, 

предотвращающих деформации, может развиваться другой дефект, известный 

как остеомаляция, которая часто остаётся нераспознанной в клинической прак-

тике. Дефицит витамина D также приводит к снижению мышечной силы, что 

проявляется у детей затруднениями при стоянии и ходьбе, а у взрослых развива-

ется неустойчивость походки, склонность к падению, приводящие к повышению 
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риска переломов. Дефицит витамина D ведет к снижению активации рецепторов 

к витамину D, расположенных практически во всех тканях и органах, включая 

кишечник, почки, кости, иммунные клетки, кожу, сердце и мозг, что вызывает 

многообразные функциональные и морфологические нарушения. Достоверно 

доказано, что дефицит витамина D является фактором риска развития диабета, 

остеопороза, респираторных заболеваний, артериальной гипертензии, аутоим-

мунных и онкологических заболеваний (молочной железы, кишечника, про-

статы). С низким уровнем витамина D также связывают развитие аллергических 

заболеваний, болезней сердца, метаболического синдрома и ожирения [4]. 

Таким образом, роль витамина D не ограничивается лишь регуляцией 

уровня кальция. В условиях целостного организма влияние витамина D много-

гранно и обусловлено сложным взаимодействием большой группы факторов, а 

биологические функции витамина D в организме многообразны. 
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