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История изучения витамина D связана с именами Ниль-
са Рюберга Финсена, удостоенного в 1903 г. Нобелев-

ской премии за внедрение фототерапии в качестве профи-
лактики и лечения рахита у детей, а также Элмера Макколу-
ма, обнаружившего в 1922 г. в жире печени трески фактор,
названный «витамин D». Позже было установлено, что
предшественник витамина D3, 7-дегидрохолестерин, при-
сутствует в кожных покровах, молоке и печени людей.

Метаболизм витамина D
Термин «витамин D» объединяет группу сходных по хи-

мическому строению форм «нативного» витамина: D2 и D3,
которые обладают мощным регулирующим влиянием на
кальций-фосфорный обмен и другими важными биологи-
ческими функциями [1].

Витамин D2 (эргокальциферол) поступает в организм с
пищей и содержится преимущественно в рыбьем жире,
жирных сортах рыбы (сельдь, скумбрия, лосось), сливоч-
ном масле, молоке, злаковых растениях, яичном желтке.

Витамин D3 (холекальциферол) синтезируется в коже
под воздействием ультрафиолетового излучения b-диапа-
зона и тепла и практически не зависит от поступления из-
вне [4]. На его синтез также влияют такие факторы, как пиг-
ментация кожи человека, широта расположения региона
проживания, продолжительность дня, время года, погод-
ные условия и площадь кожного покрова, не прикрытого
одеждой. Известно, что примерно 80% витамина D в орга-
низме образуется эндогенно, и только около 20% поступа-
ет из экзогенных источников (питание и БАД). Именно по-
этому зимой в странах, расположенных в северных широ-
тах, большая часть ультрафиолетового излучения погло-
щается атмосферой, и в период с октября по март синтез
витамина D практически отсутствует. В этих широтах от-
мечается большое число людей с дефицитом витамина D

[5–7]. Также установлено, что с возрастом способность ко-
жи производить витамин D3 уменьшается, а после 65 лет
она может снижаться более чем в 4 раза [8, 9], что также вы-
зывает дефицитные состояния.

Говоря о метаболизме витамина D, необходимо отме-
тить, что после синтеза в толще кожи он гидроксилируется
в печени до неактивного метаболита – 25-гидроксивита-
мина D – 25(ОН)D. Уровень этого вещества отражает как
образование витамина D в коже, так и его поступление с
пищей, в связи с чем может использоваться в лаборатор-
ной диагностике как маркер содержания витамина D. Де-
фицит витамина D определяется по уровню 25(OH)D в сы-
воротке крови при значениях менее 20 нг/мл; уровень
25(OH)D более 20 нг/мл, но менее 30 нг/мл расценивается
как «недостаточность» витамина D, а уровень более 
30 нг/мл – как оптимальный уровень витамина D [16, 17].
При рахите и остеомаляции уровни 25(OH)D чаще всего
бывают менее 5–10 нг/мл. При этом, как правило, вторич-
ный гиперпаратиреоз не развивается. Возможно, низкое
потребление кальция также становится одним из факто-
ров, влияющих на развитие клинических проявлений
костной патологии на фоне дефицита витамина D [18]. 
По мнению диетологов, физиологическая потребность в
витамине D для детей и взрослых составляет 10 мкг/сут, а
для лиц старше 60 лет – 15 мкг/сут. Однако среднее «потреб-
ление» в разных странах колеблется от 2,5 до 11,2 мкг/сут и
не обеспечивает суточную потребность в витамине, созда-
вая его дефицит [14, 15].

Далее для проявления физиологической активности
25(ОН)D метаболизируется в почках до активной формы –
1,25-дигидроксивитамина D – 1,25(ОН)2D, называемой
также D-гормоном и кальцитриолом. Регуляция синтеза
1,25(ОН)2D в почках является непосредственной функци-
ей циркулирующего в крови паратиреоидного гормона
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(ПТГ), на концентрацию которого в свою очередь по меха-
низму обратной связи оказывают влияние как уровень са-
мого D-гормона, так и концентрация кальция в плазме кро-
ви. Образование 1,25(ОН)2D увеличивается под действием
ПТГ, кальция и фосфата сыворотки крови. Измерение в
плазме крови самого 1,25(OH)2D не может являться инди-
катором запасов витамина D, поскольку вещество имеет ко-
роткий период полураспада (менее 4 ч) и жестко регулиру-
ется уровнями ПТГ в зависимости от содержания кальция и
фосфора [10]. К тому же, концентрация 1,25(OH)2D в сыво-
ротке крови обычно не снижается до тех пор, пока дефи-
цит витамина D не достигнет критических значений [2, 11].

В кишечнике D-гормон регулирует активное всасывание
поступающего с пищей кальция – процесс, почти пол-
ностью зависящий от действия этого гормона. В почках он
наряду с другими кальциемическими гормонами регули-
рует реабсорбцию кальция в петле нефрона. Также D-гор-
мон повышает активность остеобластов и способствует
минерализации костного матрикса. Вместе с тем он уве-
личивает активность и количество остеокластов, что сти-
мулирует костную резорбцию, хотя есть исследования, по-
казывающие, что под его влиянием происходит подавле-
ние имеющейся повышенной костной резорбции. D-гор-
мон способствует формированию микромозолей в костях
и заживлению микропереломов, что повышает прочность
и плотность костной ткани.

Недостаточное образование витамина D может приве-
сти к снижению уровня 1,25(ОН)2D, что вызывает наруше-
ние всасывания кальция. Уменьшение уровня кальция в
плазме крови и понижение D-гормона в свою очередь мо-
гут вызвать пролиферацию клеток паращитовидной желе-
зы и увеличение секреции ПТГ. Развившийся по такому ме-
ханизму вторичный гиперпаратиреоз вызывает остеокла-

стическую резорбцию кости, нарушение процессов ремо-
делирования и минерализации костной ткани, снижение
ее плотности и изменение костной архитектуры, что в
свою очередь приводит к остеопорозу и повышению рис-
ка развития переломов [12].

Уменьшение поступления витамина D и дальнейшей
продукции D-гормона также ведет к нарушению нормаль-
ного функционирования нервно-мышечного аппарата,
так как проведение импульсов с двигательных нервов на
поперечно-полосатую мускулатуру и сократимость по-
следней являются кальцийзависимыми процессами. Ре-
цепторы к D-гормону присутствуют в мембране мышеч-
ных клеток, где и регулируют транспорт кальция и фосфа-
та, а также в ядре клеток, где участвуют в производстве
энергии для сокращения мышцы. Мышечные клетки обла-
дают способностью локально превращать 25(ОН)D в
1,25(ОН)2D. Таким образом, недостаточность D-гормона
вносит свой «вклад» в нарушение двигательной активно-
сти, координации движений и как следствие – повышает
риск падений, прежде всего у пожилых пациентов. Мета-
анализ рандомизированных контролируемых исследова-
ний показал значительное снижение риска падений при
приеме препаратов витамина D по сравнению с контроль-
ными группами [13].

Показанием для скрининга дефицита витамина D с
определением 25(ОН)D в сыворотке крови являются сле-
дующие состояния и заболевания, исходы которых могут
улучшиться при лечении препаратами витамина D: остео-
маляция, остеопороз, гиперпаратиреоз, ожирение, сахар-
ный диабет, хроническая болезнь почек, печеночная недо-
статочность, остеоартроз, ревматоидный артрит и другие
системные заболевания соединительной ткани, синдром
мальабсорбции, а также планируемое назначение бисфос-
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катором запасов витамина D, поскольку вещество имеет ко-
роткий период полураспада (менее 4 ч) и жестко регулиру-
ется уровнями ПТГ в зависимости от содержания кальция и
фосфора [10]. К тому же, концентрация 1,25(OH)2D в сыво-
ротке крови обычно не снижается до тех пор, пока дефи-
цит витамина D не достигнет критических значений [2, 11].

В кишечнике D-гормон регулирует активное всасывание
поступающего с пищей кальция – процесс, почти пол-
ностью зависящий от действия этого гормона. В почках он
наряду с другими кальциемическими гормонами регули-
рует реабсорбцию кальция в петле нефрона. Также D-гор-
мон повышает активность остеобластов и способствует
минерализации костного матрикса. Вместе с тем он уве-
личивает активность и количество остеокластов, что сти-
мулирует костную резорбцию, хотя есть исследования, по-
казывающие, что под его влиянием происходит подавле-
ние имеющейся повышенной костной резорбции. D-гор-
мон способствует формированию микромозолей в костях
и заживлению микропереломов, что повышает прочность
и плотность костной ткани.

Недостаточное образование витамина D может приве-
сти к снижению уровня 1,25(ОН)2D, что вызывает наруше-
ние всасывания кальция. Уменьшение уровня кальция в
плазме крови и понижение D-гормона в свою очередь мо-
гут вызвать пролиферацию клеток паращитовидной желе-
зы и увеличение секреции ПТГ. Развившийся по такому ме-
ханизму вторичный гиперпаратиреоз вызывает остеокла-

стическую резорбцию кости, нарушение процессов ремо-
делирования и минерализации костной ткани, снижение
ее плотности и изменение костной архитектуры, что в
свою очередь приводит к остеопорозу и повышению рис-
ка развития переломов [12].

Уменьшение поступления витамина D и дальнейшей
продукции D-гормона также ведет к нарушению нормаль-
ного функционирования нервно-мышечного аппарата,
так как проведение импульсов с двигательных нервов на
поперечно-полосатую мускулатуру и сократимость по-
следней являются кальцийзависимыми процессами. Ре-
цепторы к D-гормону присутствуют в мембране мышеч-
ных клеток, где и регулируют транспорт кальция и фосфа-
та, а также в ядре клеток, где участвуют в производстве
энергии для сокращения мышцы. Мышечные клетки обла-
дают способностью локально превращать 25(ОН)D в
1,25(ОН)2D. Таким образом, недостаточность D-гормона
вносит свой «вклад» в нарушение двигательной активно-
сти, координации движений и как следствие – повышает
риск падений, прежде всего у пожилых пациентов. Мета-
анализ рандомизированных контролируемых исследова-
ний показал значительное снижение риска падений при
приеме препаратов витамина D по сравнению с контроль-
ными группами [13].

Показанием для скрининга дефицита витамина D с
определением 25(ОН)D в сыворотке крови являются сле-
дующие состояния и заболевания, исходы которых могут
улучшиться при лечении препаратами витамина D: остео-
маляция, остеопороз, гиперпаратиреоз, ожирение, сахар-
ный диабет, хроническая болезнь почек, печеночная недо-
статочность, остеоартроз, ревматоидный артрит и другие
системные заболевания соединительной ткани, синдром
мальабсорбции, а также планируемое назначение бисфос-
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фонатов (коррекция дефицита витамина D позволит пред-
упредить гипокальциемию), наличие в анамнезе указаний
на мышечную слабость, частые падения, прием глюкокор-
тикоидов, противосудорожных, противогрибковых препа-
ратов и т.д. [28, 30].

Применение метаболитов витамина D
Для профилактики и лечения описанных патологиче-

ских процессов в настоящее время широко применяются
как нативный витамин D, так и химически синтезирован-
ные лекарства, являющиеся аналогами витамина D. Учиты-
вая, что использование данной группы препаратов при те-
рапии остеопороза довольно продолжительно, большое
внимание уделяется хорошей переносимости и безопас-
ности этих лекарственных средств. При индивидуальном
подборе доз препаратов витамина D на основе оценки
уровня кальция в плазме крови риск развития побочных
эффектов минимален. Тем не менее при применении ак-
тивных метаболитов витамина D примерно у 2–4% паци-
ентов возможно развитие ряда побочных эффектов, на-
пример, гиперкальциемии, что связано с одним из основ-
ных механизмов их действия – усилением кишечной аб-
сорбции кальция и фосфора. При индивидуально подо-
бранной дозе указанные побочные эффекты наблюдаются
достаточно редко [28]. При этом профиль безопасности
нативного витамина D и активных метаболитов в целом
сопоставим [22, 31, 32]. Тем не менее при назначении ак-
тивных метаболитов пациентам, страдающим хрониче-
ской почечной недостаточностью, необходимо регулярно
контролировать содержание кальция и фосфатов в плазме
крови (сначала 1 раз в неделю, затем – 1 раз в 3–5 нед), а
также активность щелочной фосфатазы [29]. При возник-
новении побочных эффектов или увеличении уровня
кальция выше 2,75 ммоль/л рекомендуется отменить лече-
ние на 7–10 дней, а затем возобновить его с применением
уменьшенной на 50% дозы, контролируя общее состояние
больного и уровень кальция в крови [19].

Одним из значимых отличий активных метаболитов ви-
тамина D (альфакальцидол, кальцитриол) от его нативной
формы является отсутствие II этапа активации витамина
D3 –1a-гидроксилирования в почках. Известно, что после
40 лет скорость клубочковой фильтрации (СКФ) снижает-
ся на 1% ежегодно [26], следовательно, отсутствие почеч-
ного метаболизма особенно важно для терапии больных
старше 45 лет, а также тех, кто страдает разными хрониче-
скими заболеваниями почек [27].

Активные метаболиты витамина D (альфакальцидол и
кальцитриол) широко используются как в моно-, так и в
комбинированной терапии остеопороза в сочетании с
другими антирезорбтивными препаратами, поскольку не
только тормозят потерю костной массы, но и снижают ин-
тенсивность боли в костях, риск развития переломов. По-
мимо этого показанием к назначению активных метабо-
литов витамина D являются выраженная гипокальциемия,
псевдо- и гипопаратиреоз, хроническая почечная недоста-
точность, в том числе ее терминальная форма, а также хро-
ническая болезнь почек со СКФ<60 мл/мин, высокий риск
падений у пожилых пациентов [2, 20, 21].

В ряде исследований активные метаболиты витамина D
продемонстрировали лучшую эффективность по сравне-
нию с нативным витамином D для снижения риска паде-
ний, особенно у лиц со сниженной СКФ [22]; при компен-
сации дефицита 25(ОН)D у пациентов с терминальной
стадией почечной недостаточности [23] и диабетической
нефропатией [24].

Назначая препараты нативного витамина D в возрасте 
45 лет и старше, а также на фоне коморбидных состояний
или сопутствующей терапии лекарственными средствами,
влияющими на результативность витамина D, следует учи-
тывать, что возможны нарушения всасывания витамина D в

кишечнике, ухудшение его метаболизма в печени или поч-
ках, в том числе из-за снижения клиренса креатинина. При
этом активные метаболиты витамина D, такие как кальци-
триол и альфакальцидол (Альфа Д3-Тева®), имеют преиму-
щества по сравнению с нативными формами, так как для
превращения в активный D-гормон нуждаются только в од-
ном этапе гидроксилирования в печени и не зависят от
снижения СКФ [19, 25]. Однако кальцитриол хоть и являет-
ся эффективным даже при тяжелых поражениях печени,
из-за особенностей фармакокинетики должен применять-
ся 2–3 раза в сутки для поддержания терапевтической кон-
центрации, кроме того, он имеет достаточно узкое терапев-
тическое окно и нередко вызывает неблагоприятные реак-
ции. Альфакальцидол же является пролекарством, с чем
связывают меньшее число побочных эффектов в виде ги-
перкальциемии и гиперкальциурии. В отличие от кальци -
триола после поступления в организм он не оказывает не-
медленного эффекта на всасывание кальция в кишечнике,
его действие осуществляется после этапа гидроксилирова-
ния в печени. Средняя терапевтическая доза альфакальци-
дола у пациентов с нормальными показателями фосфорно-
кальциевого обмена составляет 0,5–1 мкг/сут, препарат мо-
жет быть назначен однократно.

Таким образом, препараты активных метаболитов вита-
мина D, такие как альфакальцидол, оказывают лечебные
эффекты при разных типах и формах остеопороза, сни-
жают риск падений, могут применяться как в монотера-
пии, так и в комбинации с другими антиостеопоретиче-
скими средствами (например, с бисфосфонатами, сред-
ствами менопаузальной гормональной терапии) и солями
кальция. Широкие возможности подбора индивидуальных
дозировок препарата Альфа Д3-Тева® (альфакальцидол)
позволяют свести к минимуму риск развития побочных
эффектов. А высокая терапевтическая результативность
препарата в предупреждении возникновения новых пере-
ломов, устранении болевого синдрома и снижении часто-
ты падений способствует повышению качества жизни па-
циентов всех возрастов.
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фонатов (коррекция дефицита витамина D позволит пред-
упредить гипокальциемию), наличие в анамнезе указаний
на мышечную слабость, частые падения, прием глюкокор-
тикоидов, противосудорожных, противогрибковых препа-
ратов и т.д. [28, 30].

Применение метаболитов витамина D
Для профилактики и лечения описанных патологиче-

ских процессов в настоящее время широко применяются
как нативный витамин D, так и химически синтезирован-
ные лекарства, являющиеся аналогами витамина D. Учиты-
вая, что использование данной группы препаратов при те-
рапии остеопороза довольно продолжительно, большое
внимание уделяется хорошей переносимости и безопас-
ности этих лекарственных средств. При индивидуальном
подборе доз препаратов витамина D на основе оценки
уровня кальция в плазме крови риск развития побочных
эффектов минимален. Тем не менее при применении ак-
тивных метаболитов витамина D примерно у 2–4% паци-
ентов возможно развитие ряда побочных эффектов, на-
пример, гиперкальциемии, что связано с одним из основ-
ных механизмов их действия – усилением кишечной аб-
сорбции кальция и фосфора. При индивидуально подо-
бранной дозе указанные побочные эффекты наблюдаются
достаточно редко [28]. При этом профиль безопасности
нативного витамина D и активных метаболитов в целом
сопоставим [22, 31, 32]. Тем не менее при назначении ак-
тивных метаболитов пациентам, страдающим хрониче-
ской почечной недостаточностью, необходимо регулярно
контролировать содержание кальция и фосфатов в плазме
крови (сначала 1 раз в неделю, затем – 1 раз в 3–5 нед), а
также активность щелочной фосфатазы [29]. При возник-
новении побочных эффектов или увеличении уровня
кальция выше 2,75 ммоль/л рекомендуется отменить лече-
ние на 7–10 дней, а затем возобновить его с применением
уменьшенной на 50% дозы, контролируя общее состояние
больного и уровень кальция в крови [19].

Одним из значимых отличий активных метаболитов ви-
тамина D (альфакальцидол, кальцитриол) от его нативной
формы является отсутствие II этапа активации витамина
D3 –1a-гидроксилирования в почках. Известно, что после
40 лет скорость клубочковой фильтрации (СКФ) снижает-
ся на 1% ежегодно [26], следовательно, отсутствие почеч-
ного метаболизма особенно важно для терапии больных
старше 45 лет, а также тех, кто страдает разными хрониче-
скими заболеваниями почек [27].

Активные метаболиты витамина D (альфакальцидол и
кальцитриол) широко используются как в моно-, так и в
комбинированной терапии остеопороза в сочетании с
другими антирезорбтивными препаратами, поскольку не
только тормозят потерю костной массы, но и снижают ин-
тенсивность боли в костях, риск развития переломов. По-
мимо этого показанием к назначению активных метабо-
литов витамина D являются выраженная гипокальциемия,
псевдо- и гипопаратиреоз, хроническая почечная недоста-
точность, в том числе ее терминальная форма, а также хро-
ническая болезнь почек со СКФ<60 мл/мин, высокий риск
падений у пожилых пациентов [2, 20, 21].

В ряде исследований активные метаболиты витамина D
продемонстрировали лучшую эффективность по сравне-
нию с нативным витамином D для снижения риска паде-
ний, особенно у лиц со сниженной СКФ [22]; при компен-
сации дефицита 25(ОН)D у пациентов с терминальной
стадией почечной недостаточности [23] и диабетической
нефропатией [24].

Назначая препараты нативного витамина D в возрасте 
45 лет и старше, а также на фоне коморбидных состояний
или сопутствующей терапии лекарственными средствами,
влияющими на результативность витамина D, следует учи-
тывать, что возможны нарушения всасывания витамина D в

кишечнике, ухудшение его метаболизма в печени или поч-
ках, в том числе из-за снижения клиренса креатинина. При
этом активные метаболиты витамина D, такие как кальци-
триол и альфакальцидол (Альфа Д3-Тева®), имеют преиму-
щества по сравнению с нативными формами, так как для
превращения в активный D-гормон нуждаются только в од-
ном этапе гидроксилирования в печени и не зависят от
снижения СКФ [19, 25]. Однако кальцитриол хоть и являет-
ся эффективным даже при тяжелых поражениях печени,
из-за особенностей фармакокинетики должен применять-
ся 2–3 раза в сутки для поддержания терапевтической кон-
центрации, кроме того, он имеет достаточно узкое терапев-
тическое окно и нередко вызывает неблагоприятные реак-
ции. Альфакальцидол же является пролекарством, с чем
связывают меньшее число побочных эффектов в виде ги-
перкальциемии и гиперкальциурии. В отличие от кальци -
триола после поступления в организм он не оказывает не-
медленного эффекта на всасывание кальция в кишечнике,
его действие осуществляется после этапа гидроксилирова-
ния в печени. Средняя терапевтическая доза альфакальци-
дола у пациентов с нормальными показателями фосфорно-
кальциевого обмена составляет 0,5–1 мкг/сут, препарат мо-
жет быть назначен однократно.

Таким образом, препараты активных метаболитов вита-
мина D, такие как альфакальцидол, оказывают лечебные
эффекты при разных типах и формах остеопороза, сни-
жают риск падений, могут применяться как в монотера-
пии, так и в комбинации с другими антиостеопоретиче-
скими средствами (например, с бисфосфонатами, сред-
ствами менопаузальной гормональной терапии) и солями
кальция. Широкие возможности подбора индивидуальных
дозировок препарата Альфа Д3-Тева® (альфакальцидол)
позволяют свести к минимуму риск развития побочных
эффектов. А высокая терапевтическая результативность
препарата в предупреждении возникновения новых пере-
ломов, устранении болевого синдрома и снижении часто-
ты падений способствует повышению качества жизни па-
циентов всех возрастов.
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