
84                                                                                                                                                                       CONSILIUM MEDICUM 2019 | ТОМ 21 | №4 / CONSILIUM MEDICUM 2019 | Vol. 21 | No. 4

Ekaterina A. Pigarova, et al. / Consilium Medicum. 2019; 21 (4): 84–90.

Биохимия и физиология витамина D
Витамин D – секостероидный по строению жирораство-

римый витамин, получаемый с пищей или синтезируемый в
коже человека под воздействием ультрафиолетового (УФ)
излучения. Он принимает участие в регуляции кальций-
фосфорного, липидного и углеводного обмена, врожденно-
го и приобретенного иммунитета, противоопухолевой за-
щиты и многих других функций организма [1].
Витамин D естественным образом присутствует лишь в

очень ограниченном количестве продуктов питания. Син-
тез его в организме человека возможен только при опреде-
ленных условиях, когда УФ-лучи солнечного света попада-
ют на кожу. Витамин D, получаемый из продуктов пита-
ния и в виде добавок к пище, а также образующийся при
пребывании на солнце, биологически инертен. Для акти-
вации и превращения в активную форму D-гормона –
1,25-дигидроксивитамин D [1,25(ОН)2D] в организме дол-
жен пройти два процесса гидроксилирования: первый –
происходит в печени и превращает витамин D в 25-гидро-
ксивитамин D [25(OH)D], также известный как кальци-
диол; второй – происходит преимущественно в почках с
участием фермента CYP27B1 (1a-гидроксилазы), и его ре-
зультатом является синтез физиологически активного
1,25(OH)2D, или кальцитриола [1], уровни которого в кро-

ви определяются большей частью активностью 1a-гидро-
ксилазы в почках, находящейся под контролем паратирео-
идного гормона (ПТГ), и жестко регулируются отрица-
тельной обратной связью, которая замыкается ингибиро-
ванием 1a-гидроксилазы высокими концентрациями са-
мого кальцитриола и фактора роста фибробластов 
23 (FGF23). Ограничению образования активной формы
витамина способствует стимуляция фермента CYP24A1
(24-гидроксилазы), который превращает кальцитриол в
неактивную, водорастворимую форму кальцитроевой кис-
лоты, в дальнейшем выводимой из организма с желчью.
FGF23, секретируемый преимущественно остеоцитами
костной ткани, способствует активации 24-гидроксилазы в
ответ на высокие концентрации D-гормона и повышение
концентрации фосфора в крови [2].
Считается, что до 80% витамина D в организме человека

является следствием его эндогенного синтеза в коже, акти-
вируемого воздействием УФ-лучей спектра В с длиной вол-
ны 290–315 нм [3]. Однако в силу ряда причин данный ис-
точник витамина D имеет крайне ограниченное значение, в
том числе в Российской Федерации. Прежде всего террито-
рия страны расположена в зоне низкой инсоляции с невысо-
кой интенсивностью солнечного излучения вследствие
большого зенитного угла солнца, который дополнительно
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увеличивается в зимние месяцы, так что солнечные лучи
фильтруются через озоновый слой под более косым углом.
Поэтому в различных регионах страны синтез витамина D в
коже не происходит от 4 до 6 мес в году [1, 2]. Также количе-
ство УФ-излучения, доступного для синтеза витамина D, за-
висит от толщины слоя облаков и загрязненности атмосфе-
ры, в результате чего может увеличиваться время, необходи-
мое для синтеза адекватного количества витамина D [4].

Потребление витамина D с пищей
В соответствии с клиническими рекомендациями Россий-

ской ассоциации эндокринологов, согласующимися с пози-
цией Международного общества эндокринологов (Endocri-
ne society), рекомендуемая суточная норма потребления ви-
тамина D составляет не менее 600–800 МЕ для взрослых в
возрасте 18–50 лет, не менее 800–1000 МЕ для лиц старше 
50 лет, не менее 800–1200 МЕ для беременных и кормящих
женщин (по мнению ряда специалистов – 2000 МЕ в течение
всей беременности), при этом, согласно мнению экспертов,
для поддержания оптимальных уровней витамина D крови
более 30 нг/мл может требоваться ежедневный прием свыше
1500–2000 МЕ/сут, а при ожирении и нарушениях метабо-
лизма витамина D – более 6000–8000 МЕ/сут [1, 5].
Диагностика дефицита витамина D, согласно действую-

щим национальным, а также международным клиническим
рекомендациям, основана на определении уровня 25(ОН)D
в сыворотке крови, и адекватными принято считать уровни
25(ОН)D≥30 нг/мл; уровень 25(ОН)D<20 нг/мл в сыворотке
крови расценивается как дефицит витамина D, диапазон 
20–29 нг/мл трактуется как недостаточная обеспеченность
организма витамином [1, 5]. В РФ проведен ряд исследова-
ний, результаты которых согласуются с мировыми данными
и подтверждают повсеместную распространенность низких
уровней витамина D среди населения страны [4]. Кроме то-
го, исследования, посвященные оценке статуса витамина D у
отдельных категорий лиц, подтверждают ассоциацию нали-
чия дефицита витамина D с развитием и более тяжелым
течением различных хронических заболеваний.
Основное физиологическое действие витамина D в под-

держании гомеостаза кальция заключается в содействии
всасыванию кальция из кишечника [6]. Этот вывод основан
на наблюдении, что рахит и остеомаляция могут быть пред-
отвращены у VDR-нулевых мышей, получающих профи-
лактическую диету с высоким содержанием кальция, фос-
фора и лактозы [7]. Кроме того, когда пациентов с наслед-
ственным рахитом, устойчивым к 1,25(OH)2D3, лечат внут-
ривенным введением кальция или высокими дозами перо-
рального кальция, скелетные фенотипы этих пациентов из-
меняются в сторону нормального [8].
В традиционной модели облегченной диффузии

1,25(OH)2D3 действует, регулируя:
а) поступление кальция через апикальный кальциевый ка-
нал TRPV6;

б) трансклеточное движение кальция путем связывания с
кальций-связывающим белком кальбиндином D;

в) экструзию кальция из клетки плазматической мембраной
кальций-чувствительной АТФазы PMCA2b.
Однако исследования на TRPV6- и кальбиндин-D-нуле-

вых мышах поставили под сомнение эту традиционную
точку зрения. В самом деле, нет никаких фенотипических
различий между мышами с отсутствием кальбиндина-D9k
или TRPV6 и мышами дикого типа при нормальном содер-
жании кальция в рационе [9]. Эти данные показывают, что
при адекватном поступлении кальция с пищей кальбиндин-
D9k и TRPV6 являются избыточными для кишечной аб-
сорбции кальция, что предполагает компенсацию их функ-
ций другими каналами или белками, которые еще пред-
стоит идентифицировать.
Также было продемонстрировано, что специфичная для

кишечника экспрессия TRPV6 приводит к значимому уве-

личению абсорбции кальция в кишечнике и плотности ко-
стей у VDR-нулевых мышей, что указывает на важную роль
TRPV6 в процессе абсорбции кальция. Длительное время
двенадцатиперстная кишка была в центре внимания иссле-
дований, связанных с 1,25(OH)2D3-регулируемой абсорбции
кальция, но большая часть абсорбции кальция происходит
в дистальном отделе тонкого кишечника [10]. Действитель-
но, исследования, в которых VDR экспрессируется или уда-
ляется специфически в дистальной части кишечника, под-
черкивают важность как дистальных, так и проксимальных
сегментов кишечника в витамин D-опосредованном гоме-
остазе кальция и минерализации костей [11].

Влияние витамина D на костную систему
Дефицит витамина D связан с заболеваниями, влияющи-

ми на здоровье костей (например, рахит, остеомаляция и ос-
теопороз). Эфес Соранский в I–II вв. н.э. в своих трудах опи-
сывал ребенка, у которого позвоночник изогнулся в положе-
нии сидя и чьи кости бедра были согнуты под тяжестью те-
ла. В конце XVI в. Рейснер писал о заболевании, возникаю-
щем среди населения Швейцарии и Голландии с такими осо-
бенностями, как скрученные кости. Спустя полвека болезнь,
названная рахитом, была впервые названа одной из причин
смерти в Англии. Вплоть до начала XX в. симптомы рахита
были обычным явлением среди населения промышленных
городов с высокой распространенностью в зимние месяцы
[12]. Симптомы рахита включают изменения в костях (на-
пример, деформации ног), отек запястья с расширением зон
роста, отсроченное закрытие родничков, черепно-лицевые
дисморфии и мышечно-скелетные боли. Последующие
симптомы, такие как остановка сердца, тетания, или судоро-
ги, могут быть вызваны гипокальциемией [13].

1,25(OH)2D3 способен провоцировать мобилизацию каль-
ция и фосфора из скелета посредством процесса, который
включает как стимуляцию остеокластной резорбции кости,
так и индукцию образования новых остеокластов из клеток-
предшественников [12]. Этот механизм использует способ-
ность гормона индуцировать экспрессию аутокринного
TNFa-подобного фактора RANKL (рецептор-активатор ли-
ганда NF-kB), активирующего остеокласты, из хондроци-
тов, остеобластов и остеоцитов. Недавние исследования по-
казали, что 1,25(OH)2D3 может также играть активную роль
в модулировании экспрессии факторов, регулирующих ми-
нерализацию, таких как Spp1 (остеопонтин), MGP (белок
матрикса gla), ENPP1 (эктонуклеотид-пирофосфатазная
фосфодиэстераза 1) и ENPP2, и ANK (прогрессирующий ан-
килозный белок) и ALPL (кишечная щелочная фосфатаза), а
также, возможно, и др. [13].
Механизм высвобождения кальция из кости активируется

в случаях недостатка уровней кальция и фосфата в рационе,
что приводит к повышению как ПТГ, так и 1,25(ОН)2D3. 
В таких случаях приоритетное значение имеет поддержание
уровня кальция и фосфора в крови, что приводит к резорб-
ции кости и соответствующему структурному ослаблению
скелета с повышением риска переломов. Примечательно то,
что остеоциты, т.е. зрелые остеобласты, которые полностью
инкапсулированы в костный матрикс, не только контроли-
руют высвобождение кальция и фосфата из кости посред-
ством производства RANKL и регуляторов минерализации
[14], но также могут влиять на ремоделирование костной
ткани непосредственно во время определенных физиологи-
ческих состояний, таких как лактация [15]. Этот процесс
опосредуется как 1,25(OH)2D3, так и ПТГ-подобным пепти-
дом. Также важно отметить, что снижение уровней кальция
и фосфора в крови приводит к неспособности кости минера-
лизоваться по физико-химическим принципам, что приво-
дит к рахиту или остеомаляции [16].
Таким образом, исследования подтверждают прямое

влияние 1,25(ОН)2D3 на костную ткань, а также косвенное
влияние через регуляцию поступления кальция в кость по-
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средством стимуляции всасывания его в кишечнике. Если
нормальный уровень кальция в сыворотке крови не может
поддерживаться абсорбцией кальция в кишечнике, тогда
1,25(OH)2D3 действует вместе с ПТГ, стимулируя остеокла-
стогенез и увеличивая реабсорбцию кальция в дистальных
канальцах почек [17].
Остеомаляция, метаболическое заболевание кости, также

как и рахит связанное с дефицитом витамина D, приводит к
снижению минерализации костей, но только у взрослых. По
данным различных источников, остеомаляция наблюдается
при уровне витамина D менее 25–30 нг/мл, что в большин-
стве случаев является единственным лабораторным при-
знаком заболевания [1]. При клиническом обследовании
можно обнаружить неспецифические симптомы, такие как
мышечно-скелетная боль, обычно локализованная в обла-
сти таза, плеч или проксимальной части мышц. На рентге-
нографических изображениях, показывающих зоны Лоузе-
ра, характерны локальные снижения минеральной плотно-
сти кости (МПК) и повышенное поглощение радиофарм-
препарата этими областями при сцинтиграфии костей [18].
При остеомаляции отсутствуют нарушения микрострукту-
ры костной ткани, костного матрикса, снижена только ми-
нерализация. Как правило, остеомаляция сопровождается
деформациями костей, а не переломами.
Остеопороз – заболевание скелета, характеризующееся

снижением костной массы и патологическими изменениями
микроархитектоники трабекул костной ткани, что приводит
к повышенному риску низкотравматических переломов
[19]. Влияние дефицита витамина D на развитие остеопоро-
за проявляется в недостижении пика костной массы и повы-
шенной ее потере в дальнейшем. Диагноз остеопороза под-
тверждается измерением МПК в поясничном отделе позво-
ночника или шейке бедра с помощью двухэнергетической
рентгеновской абсорбциометрии (DXA). В случае остеопе-
нии T-критерий составляет от -2,5 до -1. В случаях остеопо-
роза Т-критерий составляет -2,5 и ниже. МПК между ≤-2,5 и
≤-1 и наличие низкотравматического перелома в типичном
месте остеопоротических переломов. Локализации, типич-
ные для остеопоротических переломов, включают в себя ко-
сти таза, позвонки, проксимальную часть бедренной кости,
проксимальную часть плечевой кости и предплечье [19].

Влияние витамина D на мышечную систему
В последнее десятилетие все чаще сообщается о роли ви-

тамина D в саркопении – уменьшении массы и силы ске-
летных мышц вследствие дегенеративных процессов. Вита-
мин D влияет на мышечную силу, размер и дифференци-
ровку мышечных волокон, нервно-мышечные характери-
стики [20]. Имеются свидетельства того, что с возрастом
уменьшение мышечной массы происходит на фоне сниже-
ния уровня циркулирующего витамина D, что приводит к
мышечной слабости и частым падениям у пожилых людей
[21–23]. Систематические исследования, в том числе двой-
ные слепые рандомизированные контролируемые, показа-
ли, что риск падений у пожилых может быть снижен при
уровне витамина D в сыворотке выше 60 нмоль/л [24, 25]. 
В том числе исследования указывают на то, что существует
связь между уровнем 25(OH)D в сыворотке крови и мы-
шечно-скелетной болью, а также неспецифической болью в
спине [24]. О.Gendelman и соавт. сообщили по результатам
своих наблюдений о наличии нервной гиперчувствительно-
сти, вызванной дефицитом 25(OH)D, с частотой распро-
страненного болевого синдрома в 20% случаев [25].

Ожирение и метаболизм витамина D
Патогенетическая взаимосвязь ожирения и дефицита ви-

тамина D, по-видимому, обусловлена несколькими меха-
низмами. Во-первых, при ожирении витамин D, являю-
щийся жирорастворимым, распределяется в большом объе-
ме ткани, что приводит к снижению его концентрации в

плазме крови. Во-вторых, можно предполагать, что при
ожирении снижается естественная продукция витамина D в
коже под влиянием солнечного света, поскольку тучные
люди носят более закрытую одежду и меньше времени про-
водят на солнце.
Чтобы уточнить механизмы, приводящие к дефициту ви-

тамина D при ожирении, J.Worthman и соавт. изучили сы-
вороточную концентрацию D2, D3 и 25(ОН)D у лиц с ожи-
рением и нормальной массой тела в ответ на УФ-облучение
и пероральный прием эргокальциферола [26]. В исследова-
нии приняли участие 19 здоровых лиц (индекс массы тела –
ИМТ≤25) и 19 лиц с ожирением (ИМТ>30).
Изменения концентрации витамина D3 в течение 24 ч

после воздействия УФ-излучения характеризуют синтез ви-
тамина D в коже и транспорт его из кожи в кровоток. Не-
смотря на то что при ожирении площадь поверхности тела
больше, увеличение концентрации витамина D3 после УФ-
облучения при ожирении оказалось на 57% ниже, чем у лиц
без ожирения.
Оценка биодоступности витамина D2 при пероральном

приеме показала, что кинетика 25(ОН)D имела существен-
ные отличия: при ожирении его максимальная концентра-
ция после перорального назначения эргокальциферола бы-
ла достоверно ниже, чем в контрольной группе. Очевидно,
что депонирование витамина в большом объеме жировой
ткани отвечает и за снижение биодоступности витамина D2,
поступающего с пищей.
Подтверждением гипотезы о том, что снижение сыворо-

точной концентрации 25(ОН)D при ожирении есть след-
ствие депонирования в большом объеме жировой ткани,
являются и результаты работы, проведенной S.Arunabh и
соавт. [27]. В этой работе изучена взаимосвязь между уров-
нем 25(ОН)D и массовой долей жировой ткани у здоровых
женщин. В результате обследования 410 женщин с ИМТ от
17 до 30 установлена обратная корреляция между процен-
том жировой ткани и уровнем 25(ОН)D.
В 2006 г. опубликованы результаты обследования когорты

пациентов, родившихся в Англии, Шотландии и Уэльсе в тече-
ние 1 нед в марте 1958 г. (The 1958 British Birth Cohort) [28]. 
В возрасте 45 лет участники этого исследования – 12 069 че-
ловек, постоянно проживающих в Великобритании, прошли
обследование. У 7591 (81%) пациента исследован уровень
25(ОН)D в сыворотке крови. По данным этого масштабного
исследования уровень сывороточного 25(ОН)D снижался
по мере увеличения ИМТ, тогда как уровень гликированно-
го гемоглобина повышался. Уровень 25(ОН)D<30 нг/мл за-
фиксирован у 80% лиц, имеющих ожирение, и только у 68%
лиц без ожирения (р<0,0001). Пациенты с диагностирован-
ным ранее сахарным диабетом 2-го типа и пациенты с уров-
нем гликированного гемоглобина выше 7% имели более низ-
кий уровень сывороточного 25(ОН)D по сравнению с лица-
ми без нарушений углеводного обмена (36,9 нмоль/л против
52,7 нмоль/л).
Оказалось, что среди пациентов обоего пола, вне зависи-

мости от возраста прослеживается одна и та же тенденция:
по мере увеличения ИМТ наблюдается снижение уровня
25(ОН)D [29, 30]. Обратная корреляция с ИМТ была отмече-
на не только для 25(ОН)D, но и для содержания 1,25(ОН)2D в
сыворотке крови. Сезонные различия концентрации
25(ОН)D в сыворотке крови были в наибольшей степени вы-
ражены в группе мужчин моложе 50 лет с нормальной мас-
сой тела. Снижение содержания витамина D до уровня, когда
можно говорить о его дефиците, чаще всего отмечалось сре-
ди пациентов с ИМТ≥40 (у 32% женщин и 46% мужчин). Ре-
зультаты этого исследования подтверждают, что уровень
25(ОН)D3 в сыворотке крови и его сезонные колебания зави-
сят от ИМТ. Согласно этим данным, каждая 3-я женщина и
каждый 2-й мужчина с ИМТ≥40 имеют дефицит витамина D.
Несмотря на то что пациенты с морбидным ожирением

потребляют гораздо больше пищи, чем лица без ожирения,
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для них характерен дефицит ряда нутриентов. Наиболее
распространенным дефицитом, связанным с ожирением,
является снижение концентрации 25(ОН)D, которая, по не-
которым данным, ассоциируется с повышенным риском са-
харного диабета 2-го типа, сердечно-сосудистых заболева-
ний и депрессии [30].
Целью исследования, проведенного E.Aasheim и соавт.,

стала оценка обеспеченности пациентов, обратившихся за
помощью к бариатрическому хирургу, витаминами A, B1, В2,
B6, C, D и Е по сравнению с контрольной группой здоровых
лиц [31]. Витаминная обеспеченность лиц, страдающих
морбидным ожирением, была существенно хуже, чем в
контрольной группе: у 38% больных выявлен дефицит вита-
минов В6, С, D и Е. Как уже отмечалось выше, достаточная
обеспеченность витамином D может быть констатирована
при сывороточном 25(ОН)D>30 нг/мл. Такая концентрация
в плазме крови обнаружена только у 4% больных морбид-
ным ожирением.

Уровень ПТГ при морбидном ожирении 
и вторичный гиперпаратиреоз
Хорошо известно, что синтез и секреция ПТГ регули-

руются содержанием кальция и фосфора в сыворотке кро-
ви. Также на уровень ПТГ оказывают влияние уровни
25(ОН)D и магния. Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ),
наблюдающийся у пациентов с ожирением в отсутствие
хронической болезни почек или других соматических забо-
леваний, безусловно, может рассматриваться как следствие
длительно существующего дефицита витамина D и гипо-
кальциемии.
По данным ряда исследователей, частота ВГПТ у лиц с

морбидным ожирением достигает 50% [32–35]. В части ра-
бот прослеживается положительная корреляция между
уровнем ПТГ и ИМТ при ожирении. Также было показано,
что уровень 25(ОН)D обратно пропорционален концентра-
ции ПТГ, что позволяет считать ВГПТ прямым следствием
дефицита витамина D при ожирении. Возможно, такие
факторы, как возраст и длительность ожирения, являются
достаточно важными и могут отчасти объяснить разную ча-
стоту встречаемости ВГПТ среди людей с ожирением.
В данном аспекте представляет интерес исследование, вы-

полненное в университетском госпитале Упсала (Швеция)
[36]. Предметом изучения стал гомеостаз кальция у боль-
ных с морбидным ожирением (оценка чувствительности
паращитовидных желез к индуцированной гипокальцемии,
проведенная с помощью клэмп-метода с последовательным
введением цитрата и кальция). H.Hultin и соавт. обследова-
ли 108 пациентов с морбидным ожирением. Все больные
исходно имели нормальные сывороточные уровни кальция
и креатинина, у 70,4% из них был уровень 25(ОН)D в диапа-
зоне 25–75 нмоль/л (т.е. ниже нормы), а у 6,5% – выявлен
тяжелый дефицит витамина D [25(ОН)D<25 нмоль/л], и
только 23% больных с морбидным ожирением имели нор-
мальный уровень 25(ОН)D, при этом повышенный уровень
ПТГ обнаружен лишь у 14% лиц с ожирением. Далее 11
больным с морбидным ожирением провели клэмп-тест,
группу контроля составили здоровые добровольцы (n=21) с
нормальной массой тела и больные (n=15), страдающие
первичным гиперпаратиреозом.
Результаты оказались следующими: у всех пациентов с

морбидным ожирением чувствительность паращитовид-
ных желез к индуцированной цитратом гипокальцемии
оказалась более высокой по сравнению как с больными пер-
вичным гиперпаратиреозом, так и со здоровыми добро-
вольцами. Это дает основание предполагать, что ведущую
роль в развитии ВГПТ у лиц с ожирением играют не ранние
патологические изменения в околощитовидных железах, а
дефицит витамина D.
Особый интерес представляют исследования, сфокусиро-

ванные на пациентах с морбидным ожирением, готовящих-

ся к бариатрическим операциям. В 2006 г. опубликована ра-
бота A.Carlin и соавт., в которой суммированы результаты
обследований 279 пациентов с морбидным ожирением [33].
Дефицит витамина, считавшийся таковым при уровне
25(ОН)D<20 нг/мл, обнаружен в 60% случаев. Повышенный
уровень ПТГ отмечался у 48% пациентов. Обратные корре-
ляционные взаимосвязи выявлены между уровнем
25(ОН)D и ИМТ, а также между уровнем ПТГ и ИМТ.
Таким образом, еще до проведения бариатрических вме-

шательств большинство пациентов с морбидным ожирени-
ем имеют дефицит витамина D и ВГПТ, которые могут усу-
губиться после оперативного лечения и при отсутствии
должной коррекции привести к тяжелым нарушениям
кальциево-фосфорного обмена.

Лечение
Рекомендуемым препаратом для лечения дефицита вита-

мина D является колекальциферол (D3), что объясняется
большей его эффективностью в сравнении с эргокальцифе-
ролом (D2) в достижении и сохранении целевых уровней
25(OH)D в сыворотке крови [37]. В РФ зарегистрировано
несколько лекарственных препаратов в виде масляного и
водного раствора. В составе водного раствора колекальци-
ферол (Аквадетрим) жирорастворимый витамин D эмуль-
гирован в мицеллы, что по данным многочисленных иссле-
дований способствует облегчению всасывания при различ-
ных заболеваниях, связанных с нарушением качества и сек-
реции желчи. В одной капле как масляного, так и водного
раствора (Аквадетрим) содержится одинаковое количество
колекальциферола – 500 МЕ. В последнее время колекаль-
циферол стал появляться в продаже как биологически ак-
тивная добавка к пище в виде раствора, капсул или табле-
ток. Необходимо принять во внимание, что точность дози-
рования витамина в биологически активной добавке по
сравнению с лекарственными средствами может существен-
но колебаться, что может потребовать более частого конт-
роля его уровней в крови.
Лечение дефицита витамина D (ниже 20 нг/мл) у взрос-

лых рекомендуется начинать с суммарной насыщающей до-
зы колекальциферола 400 000 МЕ, а для недостаточности
витамина D (20–29 нг/мл) – с 200 000 МЕ, с дальнейшим пе-
реходом на поддерживающие дозы. Насыщение может про-
водиться с использованием различных схем терапии.
При дефиците витамина D:
• ежедневный прием – 14 капель (7000 МЕ) в течение 8 нед;
• еженедельный прием – 100 капель (50 000 МЕ) в течение

8 нед;
• ежемесячный прием – 150 000 МЕ в течение 3 мес или

200 000 МЕ в течение 2 мес.
При недостаточности витамина D:
• ежедневный прием – 14 капель (7 000 МЕ) в течение 

4 нед;
• еженедельный прием – 100 капель (50 000 МЕ) в течение

4 нед;
• ежемесячный прием – 150 000 МЕ или 200 000 МЕ одно-
кратно.
Поддержание уровня 25(ОН)D в сыворотке крови более

30 нг/мл:
• ежедневный прием – 2–4 капли (1000–2000 МЕ);
• еженедельный прием – 15–30 капель (7000–14000 МЕ).

Методы коррекции дефицита витамина D 
и нарушений обмена кальция при ожирении
Потребность детей и взрослых, страдающих ожирением,

в витамине D в 2–3 раза превышает суточную дозу, реко-
мендованную для профилактики в соответствующей воз-
растной группе [38, 39].
Проведенные исследования подтверждают наличие зави-

симости между дозой, необходимой для коррекции дефи-
цита витамина D и ИМТ. При назначении колекальциферо-
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ла пациентам с выраженным дефицитом витамина D [уро-
вень сывороточного 25(ОН)D<15 нмоль/л] в дозировке 
10 000 МЕ/сут между значениями сывороточного 25(ОН)D,
достигнутыми через неделю лечения, и ИМТ выявлена об-
ратная корреляция – r=0,63, р<0,01 [40]. Авторы сделали за-
ключение, что лица с избыточной массой тела и ожирением
для достижения тех же результатов лечения нуждаются в
более высоких дозах витамина D.
Повышенная потребность больных ожирением в витами-

не D должна обязательно учитываться при лечении его де-
фицита. Для достижения целевого уровня сывороточного
25(ОН)D не ниже 30 нг/мл (75 нмоль/л) при ожирении мо-
гут понадобиться дозы витамина D от 7000 до 15000 МЕ/сут.
Для поддержания достигнутого результата пациенту потре-
буется прием витамина D в суточной дозе 3000–6000 МЕ.
При лечении больных ВГПТ на фоне морбидного ожире-

ния подбор адекватной дозы витамина D проводится в инди-
видуальном порядке под контролем уровней сывороточного
25(ОН)D и кальция. В данной ситуации возможно использо-
вание активных метаболитов витамина D, что в ряде случаев
позволяет скорее достичь нормализации уровня ПТГ.

Заключение
Таким образом, наблюдаемая в настоящее время недоста-

точная обеспеченность витамином D населения РФ об-
условлена как низким уровнем его эндогенного синтеза
вследствие географического расположения территории
страны, так и недостаточным потреблением с пищей. Про-
филактика и лечение недостатка витамина D и поддержа-
ние оптимальной концентрации 25(ОН)D в крови у населе-
ния позволит улучшить состояние костно-мышечной систе-
мы, а также снизить риск развития и улучшить контроль
некоторых хронических заболеваний. Современные клини-
ческие рекомендации Российской ассоциации эндокрино-
логов по профилактике и лечению дефицита витамина D
являются эффективным инструментом в ведении пациен-
тов. Ожирение сопровождается снижением биодоступно-
сти витамина D, причем по мере увеличения ИМТ у паци-
ентов наблюдается снижение сывороточной концентрации
25(ОН)D и повышение уровня ПТГ крови. При профилак-
тике и лечении дефицита витамина D лицам, страдающим
ожирением, требуются более высокие дозы колекальцифе-
рола. Патогенетически эта повышенная потребность в вита-
мине D обусловлена распределением витамина в большем
объеме жировой ткани.
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