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Известные и неизвестные эффекты 
витамина D
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Российская медицинская академия последипломного образования, Москва, Российская Федерация

Проблема дефицита витамина D в настоящее время приобретает особое значение, поскольку, по данным многочис-
ленных исследований, гиповитаминоз D имеется почти у 1/2 населения мира. В статье представлены эпидемиологи-
ческие данные, касающиеся обеспеченности холекальциферолом детей различных возрастных групп, и определены 
современные подходы к оценке содержания витамина D в организме. Особое внимание уделено представлениям 
о метаболизме и биологических функциях витамина D, заключающихся не только в положительном его воздействии 
на состояние костной ткани, но и во многих внекостных биологических эффектах.
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The problem of vitamin D deficiency has a special importance nowadays, as, according to the data received in numerous studies, almost 
1/2 of the world population suffer from hypovitaminosis D. Epidemiological data on provision of children of different age groups with 
cholecalciferol are shown in this article, as well as various modern approaches to assessment of vitamin D concentration in organism 
are determined. A special attention is devoted to conceptions of metabolism and biological functions of vitamin D, which consist not 
only in its positive influence on the osseous tissue condition, but also in numerous extraosseous effects.
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Доказано, что значение витамина D для организма 
человека заключается не только в его влиянии на про-
цессы формирования костной системы, но и во мно-
гих внекостных эффектах холекальциферола. Согласно 
современным представлениям, дефицит витамина D 
связан с повышенным риском развития сахарного диа-
бета, артериальной гипертензии, сердечной недостаточ-
ности, заболеваний периферических артерий, острого 
инфаркта миокарда, различных форм рака, аутоиммун-
ных и воспалительных заболеваний, снижением иммун-
ной защиты организма и повышением уровня смерт-
ности. Проблема дефицита витамина D является одной 
из наиболее актуальных, поскольку, согласно резуль-
татам многочисленных исследований, его недостаточ-
ность зарегистрирована у половины населения мира. 
Именно поэтому растет интерес к количественной оцен-
ке и пониманию механизмов обмена витамина D в орга-
низме человека [1].

Во время пребывания на солнце 7-дегидрохолесте-
рол (7-DHC) в коже человека превращается в прови-

тамин D3 (PRED3). В результате теплового воздействия 
провитамин преобразуется в витамин D3 (колекаль-
циферол). Витамин D2 (эргокальциферол) поступает 
в организм с пищей. Холекальциферол также может 
поступать с едой, если им обогащены продукты, или если 
он входит в состав биологически активных пищевых 
добавок. Оба витамина (D3 и D2) незначительно отлича-
ются по химической структуре и имеют сходные этапы 
метаболизма. Витамин D не считается биологически 
активным, пока он не претерпевает 2 ферментативные 
реакции гидроксилирования (рис. 1). Первая проис-
ходит в печени при участии фермента 25-гидроксилазы 
(цитохрома Р450 2R1, CYP2R1), способствующего обра-
зованию 25-гидроксивитамина D — 25(OH)D. Второй 
этап активации витамина D происходит в почках. В усло-
виях дефицита кальция и фосфора под воздействи-
ем 1�-гидроксилазы (CYP27B1), 25(OH)D превраща-
ется в биологически активный гормон кальцитриол 
(1,25-дигидроксивитамин D, 1,25(OH)2D). 1,25(OH)2D 
взаимодействует с рецептором витамина D (VDR) в тон-

VSP_2_2013.indd   20VSP_2_2013.indd   20 26.04.2013   22:36:2926.04.2013   22:36:29



21

В
О

П
Р

О
С

Ы
 С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

 П
Е

Д
И

А
ТР

И
И

 /
2

0
1

3
/ 

ТО
М

 1
2

/ 
№

 2

кой кишке, усиливая кишечную абсорбцию кальция, 
и рецепторами остеобластов, регулируя фосфорно-
кальциевый метаболизм. При нормальной или повы-
шенной концентрации кальция и фосфора в сыворотке 
крови возрастает активность фермента 24-гидроксилазы 
(CYP24А1), под действием которой образуется альтер-
нативный метаболит 25(ОН)D — 24,25(ОН)2D, обеспе-
чивающий фиксацию кальция и фосфора в костной 
ткани [2–4].

Биологические эффекты 1,25(OH)2D классифицируют 
на классические, регулирующие фосфорно-кальциевый 
гомеостаз в организме, и неклассические, которые вклю-
чают в себя функции, не связанные с метаболизмом 
кальция [4, 5]. Основной эффект витамина D заключается 
в его влиянии на баланс сывороточного кальция и фосфа-
тов. Это имеет первостепенное значение для нормальной 
минерализации костной ткани, мышечного сокращения, 
осуществления нервной проводимости и многих дру-
гих клеточных функций. Главными регуляторами обмена 
кальция и фосфора, наряду с активным метаболитом 
витамина D, являются паратиреоидный гормон (ПТГ) 
и кальцитонин, мишенями для которых служат костная 
ткань, почки и кишечник.

Сигналом для повышения интенсивности секреции 
ПТГ является снижение концентрации ионизированного 
кальция в плазме крови и интерстициальной жидко-
сти, связанное с дефицитом витамина D, ограниченным 
поступлением или потерями ионов кальция через поч-
ки. Изменения внеклеточной концентрации ионизиро-
ванного кальция регистрируются мембранными Cа++-

рецепторами, которые присутствуют во всех клетках, 
но особенно плотно локализованы в паращитовидных 
железах и почках, в восходящем отделе петли Генле. 
Стимуляция этих рецепторов сопровождается повышени-
ем уровня секреции ПТГ, который в течение 30–60 мин 
усиливает поступление кальция в кровоток благодаря 
трем эффектам:

усилению резорбции костной ткани;• 
замедлению экскреции кальция с мочой (путем пря-• 
мой активации реабсорбции в дистальных канальцах 
нефрона);
увеличению всасывания кальция в тонкой кишке (опо-• 
средовано кальцитриолом, синтез которого в почках 
возрастает под влиянием ПТГ в условиях гипокаль-
циемии) (рис. 2).
ПТГ оказывает обратное действие на содержание 

фосфатов в крови: подавляя канальцевую реабсорбцию, 
он увеличивает экскрецию фосфатов с мочой, тем самым 
снижая их уровень в крови.

Следует отметить, что ПТГ обеспечивает быструю (экс-
тренную) регуляцию гомеостаза кальция, в то время как 
постоянная регуляция происходит при помощи метаболи-
тов витамина D.

Антагонистом ПТГ является кальцитонин, секрети-
руемый С клетками щитовидной железы и каротидных 
телец. Под его влиянием снижается реабсорбция каль-
ция в почечных канальцах и усиливаются процессы 
минерализации костной ткани. Значение кальцитонина 
резко возрастает в периоды повышенной потребности 
в кальции (во время интенсивного роста, беременности, 
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Рис. 1. Этапы метаболизма витамина D в организме

Примечание. БАД — биологически активные добавки.
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лактации), когда он в значительной мере тормозит кост-
ную резорбцию. Эти состояния характеризуются одно-
временно повышением уровня 1,25(ОН)2D3 (кальци-
триола) в сыворотке крови и усилением всасывания 
кальция в кишечнике. Кальцитриол при этом повышает 
резорбцию кальция из скелета, приводя к остеомаляции 
и остеопении. Однако кальцитонин тормозит этот процесс 
через действие 1,25(ОН)2D3, главным образом на клетки 
кишечника, где усиливается продукция кальцийсвязы-
вающих белков [4].

В то время как поддержание гомеостаза кальция 
и нормальной структуры костной ткани, как правило, 
рассматривается в качестве основного биологического 
эффекта 1,25(OH)2D, современные исследования пока-
зали, что витамин D выполняет множество других важных 
функций в организме человека. Рецепторы, чувстви-
тельные к воздействию 1,25(OH)2D, обнаружены в боль-
шинстве клеток организма, что подтверждает наличие 
у витамина D большого числа биологических функций. 
Изученные эффекты включают в себя участие в регуля-
ции процессов клеточной пролиферации и дифференци-
ровки, влияние на секрецию гормонов. Также установле-
но, что 1,25(OH)2D может быть синтезирован не только 
в почках, но и в клетках поджелудочной железы, сосуди-
стого эндотелия, желудка, эпидермиса, толстой кишки, 
иммунной системы, а также макрофагами и плацентой, 
что свидетельствует о наличии пара- и аутокринной функ-
ции у холекальциферола [5–7].

25(OH)D является единственным метаболитом вита-
мина D, который используют для определения его содер-

жания в организме. Несмотря на то, что 1,25(OH)2D — это 
биологически активная форма витамина D, он не может 
быть рассмотрен как идеальная мера для определения 
статуса витамина D, учитывая сложные механизмы регу-
ляции синтеза данного метаболита в организме [2, 8]. Как 
только в организме развивается дефицит витамина D, 
происходит снижение кишечной абсорбции кальция, что 
приводит к временному снижению его уровня в сыворот-
ке крови. Это является сигналом для увеличения секре-
ции ПТГ. ПТГ регулирует метаболизм кальция за счет 
увеличения его канальцевой реабсорбции, увеличения 
мобилизации минерала из костей скелета и увеличения 
почечного синтеза 1,25(OH)2D. Таким образом, за счет 
повышения концентрации ПТГ уровень 1,25(OH)2D будет 
нормальным или повышенным и неинформативным для 
достоверного определения статуса витамина D в орга-
низме. Кроме того, период полураспада 1,25(OH)2D 
составляет всего 4–6 ч, а число циркулирующих моле-
кул данного метаболита — в 1000 раз меньше, чем 
25(OH)D [9]. Определение количества 1,25(OH)2D имеет 
смысл лишь для диагностики ряда наследственных и при-
обретенных нарушений метаболизма кальция, являю-
щихся результатом патологии почечного этапа синтеза 
кальцитриола [10].

Большинство экспертов в настоящее время сходятся 
во мнении, что о дефиците витамина D можно гово-
рить при его концентрации 25(OH)D в сыворотке крови 
менее 20 нг/мл, о недостаточном его содержании — 
при содержании метаболита в пределах 21–29 нг/мл. 
Целевая концентрация витамина D в сыворотке крови 

Паращитовидные
железы

ПТГ Усиление резорбции
костной ткани

Усиление
реабсорбции Ca

Ca Ca Ca

Усиление
абсорбции Ca

1,25(OH)2D3

Понижение уровня внеклеточного кальция

Повышение уровня внеклеточного кальция

Рис. 2. Механизм действия паратиреоидного гормона

Примечание. ПТГ — паратиреоидный гормон.
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для адекватного обеспечения всех биологических функ-
ций в организме человека должна соответствовать уров-
ню более 30 нг/мл. Избыточной считается концентрация 
витамина D в крови выше 150–200 нг/мл. Интоксикация 
характеризуется развитием гиперкальциемии, гипер-
кальциурии и часто — гиперфосфатемии [11–15].

Дефицит витамина D в организме может иметь раз-
личные клинические признаки. У детей раннего возраста 
экзо- или эндогенный дефицит холекальциферола про-
является развитием рахита.

С учетом двух основных путей поступления витамина D 
в организм его дефицит может возникнуть либо в усло-
виях неадекватно низкого синтеза в коже под влиянием 
солнечных лучей, либо при недостаточном поступлении 
с продуктами питания или витаминными препаратами. 
Единственным дополнительным источником витамина D 
у младенцев, находящихся на грудном вскармливании, 
служит молоко матери. Однако содержание холекальци-
ферола в женском молоке составляет от 15 до 100 МЕ/л, 
что не может удовлетворить потребность в нем растущего 
ребенка. Кроме того, содержание витамина D в грудном 
молоке зависит от обеспеченности им женщины во время 
беременности. Так, эпидемиологические исследования, 
выполненные на территории стран Европы и Северной 
Америки, показали, что проведение активной витами-
низации продуктов питания привело к значительному 
снижению частоты встречаемости рахита у детей. Однако 
заболевание продолжают регистрировать среди детей-
эмигрантов из стран Ближнего Востока, Индии, Пакистана, 
а также у афроамериканских младенцев. Основными фак-
торами, определяющими высокую частоту рахита в дан-
ных популяционных группах, являются пигментация кожи, 
недостаточное пребывание матерей на солнце в виду 
национальных особенностей одежды и поведения, а так-
же продолжительное естественное вскармливание, при 
котором ребенок испытывает дефицит витамина D в силу 
его низкого содержания в молоке матери [16].

В условиях дефицита витамина D уменьшается синтез 
кальцитриола, следствием чего оказывается снижение 
абсорбции кальция в кишечнике. Развивающаяся при 
этом гипокальциемия активирует синтез ПТГ. В услови-
ях вторичного гиперпаратиреоза усиливается резорб-
ция костной ткани с целью поддержания нормокаль-
циемии, а также увеличивается реабсорбция кальция 
в почках и экскреция фосфатов (рис. 3). Усиление вса-
сывания кальция в кишечнике носит временный харак-
тер, поскольку этот процесс осуществляется посредством 
активации паратгормоном синтеза 1,25(ОН)2D3 в поч-
ках, однако в условиях дефицита исходного субстрата 
(25(ОН)D3) процесс образования кальцитриола будет 
также нарушаться [3, 4].

Дефицит кальция, фосфатов и повышенная резорб-
ция костной ткани в условиях вторичного гиперпара-
тиреоидизма являются ключевыми патогенетическими 
факторами формирования типичных для рахита костных 
изменений. В дистальных отделах зон роста при рахите 
отмечаются значительные изменения, выражающиеся 
в неспособности новообразованного остеоида адекват-
но минерализоваться. Пролиферация и гипертрофия хря-
щевых клеток приводят к разрастанию метафизарных 
пластинок, что характеризуется типичными для рахита 
деформациями костей черепа, появлением «рахитиче-
ских четок».

Таким образом, в условиях гиповитаминоза D в струк-
туре костного метаболизма имеет место преобладание 
процессов резорбции над новообразованием костной 
ткани, приводящее к отложению остеоида при отсутствии 
его адекватной минерализации. При сохраняющемся 
дефиците витамина D кости скелета теряют свою проч-
ность и подвергаются деформации за счет сокращения 
мышц и тяжести собственного тела.

Недостаточная обеспеченность витамином D отрица-
тельно сказывается на состоянии костей у подростков. 
Нарушение накопления пиковой костной массы в детстве 
является важным фактором риска развития остеопороза 
в последующем [17, 18].

В настоящее время все большее число исследований 
свидетельствует о роли дефицита витамина D в развитии 
хронических заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
диабета, онкопатологии. Однако большая часть доказа-
тельной базы основана на эпидемиологических исследо-
ваниях у взрослых. Гораздо меньше известно о влиянии 
недостатка витамина D на развитие хронической патоло-
гии у детей и подростков.

Дефицит витамина D повышает риск развития ауто-
иммунных болезней. Известно, что большее время пре-
бывания на солнце в детстве и раннем подростковом 
возрасте связано со снижением риска развития рассе-
янного склероза [19].

По результатам обследования 129 детей и под-
ростков с сахарным диабетом 1-го типа, проведенного 
в Швейцарии, у 87% из них уровень 25(ОН)D был ниже 
75 нмоль/л (30 нг/мл), в то время как у 60,5% он оказал-
ся ниже 50 нмоль/л (20 нг/мл) [20]. Распространенность 
дефицита витамина D у детей и подростков с сахар-
ным диабетом 1-го типа, по результатам исследова-
ний, выполненных в различных странах, составила: 43% 
в Австралии [21], около 25% в Италии [22], 15–25% 
в США [23]. Добавки витамина D могут оказать протек-
тивную роль в отношении развития сахарного диабета 
1-го типа. Доказательством этого послужили наблюда-
тельные исследования, в которых выявлено почти 30% 
снижение риска данной патологии у детей, которые полу-
чали витамин D в раннем детстве [24].

Большое внимание уделяют роли витамина D в сни-
жении риска развития психических нарушений, в част-

Дефицит витамина D

Снижение всасывания
Ca в кишечнике

Вторичный
гиперпаратиреоз

Деминерализация
и резорбция

костной ткани

Гипокальциемия

Гипофосфатемия

Нарушение 
минерализации
растущей кости

Рис. 3. Патогенез витамин-D-дефицитного рахита

VSP_2_2013.indd   23VSP_2_2013.indd   23 26.04.2013   22:36:2926.04.2013   22:36:29



24

О
б

з
о

р
 л

и
те

р
а

ту
р

ы

ности шизофрении и аффективных расстройств [25]. 
В исследовании, проведенном с участием 197 студенток 
из Объединенных Арабских Эмиратов, установили, что 
достаточный уровень витамина D в крови способство-
вал укреплению психического здоровья и профилактике 
депрессии [26]. В другом исследовании обнаружено, что 
более высокие концентрации 25(OH)D3 снижали частоту 
выявления депрессивных симптомов у подростков [27].

Известно, что противоэпилептические препараты, 
являясь мощными индукторами ферментов печени, уско-
ряют метаболизм витамина D и нарушают нормаль-
ный процесс минерализации костной ткани. Как было 
показано в одном исследовании с участием 78 детей 
3–17 лет, страдающих эпилепсией, прием противосудо-
рожных препаратов был сопряжен с высоким риском 
развития дефицита 25(OH)D. Только 25% детей имели 
уровень витамина D, принятый исследователями за нор-
мальный (> 32 нг/мл). У 25% детей обнаружено сни-
жение содержания витамина D ниже 20 нг/мл [28]. 
Высокая распространенность недостаточности витами-
на D у детей, страдающих эпилепсией, служит дополни-
тельным риском получения костной травмы из-за нали-
чия у них  припадков.

Одной из основных причин заболеваемости и смерт-
ности детей во всех странах мира остаются инфекционные 
заболевания [29]. В настоящее время существуют доказа-
тельства того, что 1,25(OH)2D регулирует эффективность 
иммунного ответа и обладает противовоспалительным 
действием. В нескольких недавних эпидемиологических 
исследованиях установлена связь между недостаточным 
содержанием витамина D в организме и заболеваемо-
стью респираторными инфекциями среди детей. Muhe 
и соавт. проанализировали риск развития пневмонии 
у детей из Эфиопии, страдающих рахитом, и показали 
сильную положительную корреляцию между дефицитом 
витамина D и степенью выраженности нарушения дыха-
ния при пневмонии [30]. Najada и соавт. обнаружили, 
что дети, госпитализированные с заболеваниями орга-
нов дыхания, имели более высокую частоту рахита [31]. 
Wayse и соавт. изучали частоту острых инфекций нижних 
дыхательных путей у детей, поступивших в больницы 
Индии [32]. Их исследование показало наличие связи 
между субклиническим дефицитом витамина D и повы-
шенным риском тяжелых инфекций нижних дыхатель-
ных путей. Karatekin и соавт. из Турции обнаружили, что 
сывороточная концентрация 25(ОН)D у новорожденных 
с острыми инфекциями дыхательных путей была ниже, 
чем у здоровых детей из контрольной группы, а риск 
развития заболеваний значительно увеличивался при 
содержании 25(ОН)D менее 10 нг/мл [33].

Хотя пик заболеваемости вирусными инфекциям, осо-
бенно в детской популяции, как правило, приходится 
на зимние месяцы, когда кожный синтез витамина D 
недостаточен, существуют данные, что лица с уровнем 
25(OH)D ниже 10 нг/мл имеют более высокий риск 
заболеть инфекцией верхних дыхательных путей вне 
зависимости от сезона года [34]. В одном из исследо-
ваний показано, что уровень 25(OH)D был ниже у детей 
с бронхиолитом или пневмонией, поступивших в педиа-
трическое отделение интенсивной терапии, чем у здо-
ровых детей группы контроля или у детей с пневмони-
ей, не нуждающихся в терапии в условиях реанимации 
[35]. В рандомизированном плацебоконтролируемом 

исследовании, продолжавшемся с декабря 2008 по март 
2009 г., было показано, что дополнительное назначение 
витамина D в дозе 1200 МЕ/сут снижает заболеваемость 
гриппом А у школьников по сравнению с плацебо [36]. 
В рандомизированном двойном слепом исследовании 
с участием 744 монгольских школьников выявлено, что 
у тех детей, которые получали дополнительно с питанием 
в течение 7 нед (январь–март) 300 МЕ витамина D в сутки, 
заболеваемость острыми респираторными инфекциями 
снизилась в течение зимних месяцев примерно на 50% 
по сравнению с контрольной группой. За 7 нед в основ-
ной группе наблюдения было отмечено значительное 
увеличение сывороточного содержания 25(ОН)D по срав-
нению с контролем, хотя уровень метаболита все же соот-
ветствовал дефицитным значениям [37].

Имеются данные о том, что низкое содержание 
25(ОН)D в пуповинной крови имеет сильную обратную 
корреляцию с числом острых респираторных инфекций 
в первые 3 мес жизни ребенка, а также с заболеваемо-
стью респираторно-синцитиальной вирусной инфекцией 
в первый год жизни [38].

Физиологическая потребность в витамине D для 
детей и взрослых в Российской Федерации составля-
ет 10 мкг/сут (400 МЕ/сут), для лиц старше 60 лет — 
15 мкг/сут (600 МЕ/сут) [39].

Очень немногие продукты содержат витамин D. Один 
из наиболее богатых его источников — жирная рыба 
(лосось, тунец, скумбрия). Небольшое количество вита-
мина D присутствует в говяжьей печени, сыре и яичных 
желтках. Витамин D в этих продуктах представлен в фор-
ме метаболита 25(OH)D3. В переменных количествах 
витамин D2 имеется в грибах. На рынке также суще-
ствуют продукты питания, обогащенные витамином D 
(молоко, йогурты, детское питание). Существуют 2 фор-
мы биологически активных добавок витамина D в про-
дуктах — D2 (эргокальциферол) и D3 (холекальцифе-
рол), которые отличаются по химической структуре. 
Витамин D2 производится при помощи УФ-облучения 
эргостерина в дрожжевых грибах, а витамин D3 — 
при облучении 7-дегидрохолестерина из ланолина [1]. 
Витамины D2 и D3 традиционно считают эквивалентными, 
поскольку основные этапы их метаболизма и терапевти-
ческая эффективность во многом сходны.

Гарантированным способом обеспечения витами-
ном D детей раннего возраста в условиях недостаточной 
инсоляции и трудности коррекции рациона за счет бога-
тых холекальциферолом продуктов является дополни-
тельное назначение им препаратов витамина D в суточ-
ной дозе 500–1000 МЕ в зависимости от характера 
вскармливания, состояния здоровья и наличия факторов 
риска развития рахита и остеопении.

В настоящее время для профилактики и лечения рахи-
та используют водный раствор витамина D Аквадетрим. 
Следует отметить, что водные формы, в отличие от мас-
ляных, лучше всасываются при наличии у ребенка сопут-
ствующей патологии:

нарушенного кишечного всасывания в тонкой киш-• 
ке (пищевая аллергия, экссудативная энтеропатия, 
целиакия);
синдрома холестаза;• 
экзокринной недостаточности поджелудочной железы • 
(относительная — реактивный панкреатит, синдром 
избыточного роста микробной флоры в тонкой кишке; 
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абсолютная — муковисцидоз, синдром Швахмана–
Даймонда);
болезни Крона, язвенного колита и др.• 
Настоящие и будущие исследования в области изуче-

ния эффектов витамина D будут способствовать лучшему 

пониманию его роли в обеспечении оптимальной жиз-
недеятельности организма человека. Скрининг и ликви-
дация дефицита витамина D у детей и подростков смогут 
не только улучшить состояние костной системы, но и сни-
зить риск развития многих хронических заболеваний.
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