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НЕМНОГО ИСТОРИИ
1919  год  — впервые применено ультрафиолето-

вое облучение для лечения и профилактики рахита 

у детей.

1922  год  — профессор биохимии университе-

та Дж. Гопкинса Elmer Verner McCollum (1879–1967, 

США) объявляет об открытии витамина D.

1928 год — биохимик и химик-органик Adolf Otto 

Reinhold Windaus (1876–1959, Германия) получает 

Нобелевскую премию по химии за открытие химиче-

ской структуры и свойств холестерина и витамина D.

1974  год  — окончательно подтверждена гормо-

нальная природа витамина D и его комплексное вли-

яние на различные функции организма.

С  момента обнаружения противорахитического 

эффекта витамина D, научное сообщество в основном 

рассматривало роль «солнечного» витамина в  мета-

болизме кальция и  формировании костной ткани. 

Однако витамин D в  его гормонально-активной фор-

ме [1α,25(OH)
2
D, кальцитриол] не  только регулирует 

обмен кальция и  фосфата, но  и  действует на  многие 

внескелетные органы и  ткани [2, 3]. Разнообразные 

биологические эффекты 1α,25(OH)
2
D (эндокринные, 

аутокринные, паракринные) опосредуются его связы-

ванием со  специфическими рецепторами витамина 

D (VDR), присутствующими в клетках более чем 35 тка-

ней, не участвующих в костном метаболизме (рис. 1) [6]. 

К ним относятся эндотелий, островки поджелудочной 

железы, гематопоэтические клетки, сердечная и  ске-

летные мышцы, моноциты, нейроны, плацента и Т-лим-

фоциты. Активированные VDR прямо и/или  опо-

средовано влияют на  функцию от  100 до  1250 генов  

(т. е. на 0,5–5 % всего генома человека) [3, 4].
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Путь от витамина к гормону
Витамин D образуется в коже под действием сол-

нечного излучения в ультрафиолетовом (УФ) диапа-

зоне (290–315 нм). Исходное соединение, 7-дегидро-

холекальциферол, в  процессе фотоизомеризации 

превращается в  превитамин D
3, 

и  далее (при  тем-

пературе тела)  — в  витамин D
3
 (холекальциферол). 

При  чрезмерном солнечном облучении эти вещес-

тва разрушаются, что  предотвращает образование 

избыточного количества «солнечного» витамина. 

В печени под действием фермента 25-гидроксилазы 

(CYP27A1 — митохондриальная, CYP2R1 — микросо-

мальная) витамин D превращается в 25(OH)D (каль-

цидиол). Именно по  уровню 25(OH)D в  сыворотке 

(1 нг/мл = 2,5 нмоль/л) оценивают насыщенность ор-

ганизма витамином D [3–5].

В  почках 25(OH)D под  действием фермен-

та D-1α-гидроксилазы (CYP27B1) превращается 

в  метаболически активный гормон-витамин D  — 

1α,25(OH)
2
D. Этот фермент называют почечной 

1α-гидроксилазой, поскольку он впервые был 

обнаружен именно в  почках. Синтез 1α,25 (OH)
2
D 

в  почках регулируется рядом факторов  — уров-

нем фосфора и  кальция в  сыворотке, фактором 

1α,25

1α,25(OH)
2
D,

Рис. 1. Биологические эффекты гормонально активной формы витамина D* — 1α,25(OH)
2
D [6]
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роста фибробластов 23 (ФРФ-23), паратиреоид-

ным гормоном (ПТГ), а также концентрацией само-

го 1α,25(OH)
2
D в сыворотке [5]. Во многих клетках 

и  тканях (костях, плаценте, предстательной же-

лезе, кератиноцитах, макрофагах, Т-лимфоцитах, 

дендритных клетках, некоторых раковых клетках 

и  клетках околощитовидных желез) присутствуют 

местные 1α-гидроксилазы, которые в зависимости 

от  доступности 25(OH)D способны образовывать 

1α,25(OH)
2
D, действующий ауто- и  паракринным 

путем. Активный 1α,25(OH)
2
D структурно сходен 

со  стероидными гормонами [2, 4] и  по  механизму 

отрицательной обратной связи регулирует свой 

собственный синтез, отчасти за  счет торможе-

ния синтеза и  секреции ПТГ, который активиру-

ет почечную 1α-гидроксилазу (рис. 1). Активируя 

24-гидроксилазу (CYP24A1), которая катализиру-

ет многоступенчатый катаболизм как  25(OH)D, 

так и  1α,25(OH)
2
D с  образованием биологически 

инертных водорастворимых соединений (включая 

кальцитроевую кислоту), гормон-витамин D инду-

цирует собственное разрушение [3, 5].

Индикатор обеспеченности витамином D — 
25-гидроксивитамин D

В  настоящее время безопасной считает-

ся концентрация 25(OH)D в  сыворотке от  30  

до  100 нг/мл [3]. В  идеале она должна находиться 

в  пределах 40–60  нг/мл (100–150 нмоль/л). Уровни 

ниже 20 нг/мл отражают выраженный дефицит ви-

тамина D, а от 21 до 29 нг/мл — умеренный дефицит, 

или недостаточность этого витамина. О витаминной 

интоксикации можно говорить лишь при  уровне 

25(OH)D > 150 нг/мл [1, 5].

При дефиците витамина D обычно возрастает со-

держание ПТГ в  сыворотке, что  грозит снижением 

сердечной сократимости, возрастанием коронар-

ного риска и  кальцификацией клапанов и  сосудов. 

Поддержание уровня 25(OH)D не  ниже 40 нг/мл 

(100 нмоль/л), как правило, позволяет избежать по-

вышения концентрации ПТГ [1–3, 5].

Дефицит витамина D — угроза здоровью
К  северу от  35-й параллели в  период с  октя-

бря по  март солнечное излучение недостаточно 

обеспечивает кожу необходимой УФ-радиацией 

(290–315  нм). Поэтому очень большое число лю-

дей, особенно в  зимние месяцы, испытывают де-

фицит витамина  D.  При  УФ индексе < 3 витамин D 

в коже не синтезируется [4, 5]. Результаты недавних 

исследований свидетельствуют о  том, что  дефицит 

витамина D[25(OH)D < 20 нг/мл] или его недостаточ-

ность [25(OH)D21–29 нг/мл] на земном шаре имеет 

место примерно у 1 миллиарда человек [5].

Для  диагностики недостаточности витамина D 

в  отечественной клинической практике использу-

ются следующие показатели, утвержденные россий-

ской ассоциацией эндокринологов [7]:

• выраженный дефицит витамина D — < 10 нг/мл;

• дефицит витамина D — < 20 нг/мл;

• недостаточность витамина D — ≥ 20 и < 30 нг/мл;

• адекватные уровни витамина D — 30 нг/мл.

Дефицит витамина D [25(OH)D < 20 нг/мл] играет 

важную роль в патогенезе многих хронических забо-

леваний. Длительные наблюдения (медиана 9,5  лет) 

за 10000 женщин и мужчин в возрасте от 50 до 74 лет 

показали, что дефицит витамина D значительно уве-

личивает сердечно-сосудистую смертность, смерт-

ность от  рака и  респираторных заболеваний. Риск 

общей смертности возрастает, начиная с  уровня 

25(OH)D < 75 нмоль/л (30 нг/мл) [8–13].

Уровень витамина D — важнейший фактор, опре-

деляющий состояние костной ткани человека. Тяже-

лый дефицит витамина D [25(OH)D < 10 нг/мл] обу-

словливает развитие рахита у детей и остеомаляции 

у взрослых. Нарушение минерализации костной тка-

ни у пожилых людей ассоциируется с возрастанием 

риска функциональных нарушений, падений и пере-

ломов [14]. Установлено, что  витамин D необходим 

для сохранения здоровых зубов и предотвращает ка-

риес. Вероятно, это обусловлено не только прямым 

влиянием витамина на костный метаболизм, но и его 

противовоспалительным действием и способностью 

стимулировать продукцию антимикробных пепти-

дов [15].

Дефицит витамина D способствует снижению 

сек реции инсулина и развитию инсулинорезистент-

ности  — двух отличительных особенностей сахар-

ного диабета 2 типа (СД2). Чем  ниже концентрация  

25(OH)D, тем выше кумулятивная частота СД2 [16].

Мета-анализ 11 рандомизированных контролиру-

емых исследований, включавших в общей сложности 

5660 пациентов, показал, что ежедневный прием ви-

тамина D снижает частоту инфекций верхних дыха-

тельных путей [17].

Способность витамина D регулировать локаль-

ные иммунные и  воспалительные реакции обусло-

вила его широкое применение в  терапии атопиче-

ского дерматита, псориаза, витилиго и розацеа [18]. 

Гормон-витамин D [1,25 (OH) 
2
D] оказывает выражен-

ное модулирующее влияние на  баланс между Th1- 

и  Th2-клетками, нарушение соотношения которых 

является важным фактором патогенеза не  только 

аутоиммунных заболеваний (таких, как  рассеянный 

склероз), но и атопических процессов [4].

Результаты многих исследований подтвержда-

ют гипотезу о  роли УФ облучения и  витамина D 

в профилактике рака и свидетельствуют о необос-
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нованности страхов перед регулярной инсоляцией 

[22, 23]. У  онкологических пациентов часто обна-

руживается дефицит витамина D, который нарас-

тает с прогрессией заболевания. При наблюдении 

за 1179 женщинами старше 55 лет (период менопа-

узы) выяснилось, что  ежедневный прием 1400  мг 

кальция в  сочетании с  витамином  D (1100  МЕ) 

в  течение 4  лет на  60 % снижает риск развития 

онкопатологии. Монотерапия препаратами каль-

ция оказывала не  такой выраженный эффект  [24]. 

В  профилактических целях при  онконасторожен-

ности необходим прием витамина D в дозах 1100–

4000  МЕ/день, что  обеспечивает концентрацию 

25(ОН)D в сыворотке 60–80 нг/мл [25].

Экспериментальные данные убедительно сви-

детельствуют о важнейшей роли витамина D в про-

цессах нейропротекции и  нейропластичности [19]. 

В  2010  г. Knekt и  соавт. проанализировали частоту 

развития болезни Паркинсона среди 3173 жителей 

Финляндии в возрасте 50–79 лет. У лиц с более высо-

ким уровнем 25(ОН)D в сыворотке риск этой болез-

ни был снижен вне зависимости от  пола, возраста, 

семейного положения, образования, потребления 

алкоголя, физической активности, курения, индек-

са массы тела (ИМТ) и  других факторов [20]. Прием 

витамина D в дозе 1200 МЕ/день значительно увели-

чивал долю больных с болезнью Паркинсона, у кото-

рых не наблюдалось ухудшения состояния в течение 

12 месяцев [21].

Дефицит витамина D и хронические болевые 
синдромы

В  обзоре 2015  г. Shipton  E. A. и  соавт. приведены 

достоверные доказательства ассоциированности де-

фицита витамина D с  хроническими болевыми син-

дромами различной этиологии и локализации [26]:

головная боль (мигрень, головная боль 

напряжения, кластерная головная боль)

фибромиалгия

хроническая скелетно-мышечная боль

ноцицептивная боль (ревматоидный артрит, 

остеоартрит)

нейропатическая боль

онкологическая боль

В 2018 г. Gazerani P. и соавт. [27] провели рандоми-

зированное двойное слепое плацебо-контролируе-

мое параллельное исследование у пациентов с ми-
гренью (36 женщин и  12 мужчин в  возрасте от  18 

до 65 лет). Участникам назначали прием витамина D 

(n = 24, 18 женщин и 6 мужчин, 100 мкг/день витами-

на D) или  плацебо (n = 24, 18 женщин и  6 мужчин). 

Приступы мигрени и  связанные с  ними симптомы 

оценивались с помощью дневников самоотчетов. Ре-

гистрировали снижение частоты приступов мигрени 

на 50 % или более по сравнению с исходным уровнем 

до 24-й недели, а также количество дней с приступом 

и облегчение его тяжести. В ходе эксперимента изме-

ряли порог болевой чувствительности при надавли-

Рис. 2. Точечная и объединенная стандартизированная средняя разница уровня витамина D в крови между пациен-

тами с фибромиалгией и группами контроля [28]
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вании в баллах. Концентрации в сыворотке 25(OH)D 

и  1,25(OH)
2
D определяли в  исходной точке и  через 

24 недели. В результате исследования были получе-

ны следующие результаты: количество дней с голов-

ной болью изменилось с 6,14 ± 3,60 в группе лечения 

и 5,72 ± 4,52 в группе плацебо в начале исследования 

до 3,28 ± 3,24 и 4,93 ± 3,24 к концу исследования, со-

ответственно. Пациенты с  мигренью, принимавшие 

витамин D3, продемонстрировали значительное 

снижение (p < 0,001) частоты приступов мигрени 

от  исходного уровня до  24-й недели по  сравнению 

с плацебо. Уровни 25(OH)D значительно увеличились 

в группе, принимавшей витамин D, в течение первых 

12 недель лечения, значимых изменений в 1,25(OH)
2
D 

не наблюдалось. Основной вывод — прием витами-

на D в дозе 4000 МЕ/день (25 мкг = 1000 МЕ) при кур-

совом приеме в  течение 6 мес достоверно снижает 

количество дней с  мигренью в  два раза при  абсо-

лютно благоприятном профиле безопасности (в ходе 

исследования не зафиксировано никаких побочных 

эффектов) [27].

В 2017 г. Makrani М.Н. и соавт. [28] опубликовали 

мета-анализ двенадцати рандомизированных клини-

ческих исследований, который продемонстрировал 

достоверно более низкий уровень витамина D у па-

циентов с фибромиалгией по сравнению с группа-

ми контроля (рис. 2). Применение различных фар-

макотерапевтических схем применения витамина D 

у этой категории пациентов по данным ряда авторов 

эффективно снижает выраженность боли и смягчает 

симптомокомплекс этого трудно курабельного забо-

левания (табл.) [29–32].

Поиск эффективных методов лечения боли 
в  нижней части спины (БНС), как  самой частой 

причины нетрудоспособности пациентов во  всем 

мире продолжается, так как  современные страте-

гии обезболивания обеспечивают лишь небольшой 

или  умеренный эффект. Попытки применения ви-

тамина D при  БНС связаны с  его предполагаемыми 

противовоспалительными и  нейромодулирующими 

свойствами, а также с имеющимися данными о кор-

реляции уровня витамина D с выраженностью боли.

В  2017  г. Zadro J. и  соавт. проанализировали ра-

боты, посвященные этому вопросу, начиная с  са-

мой ранней публикации. Объединенные результаты 

19  исследований показали, что  у  пациентов с  БНС 

чаще наблюдается дефицит витамина D (ОШ = 1,60, 

95 % ДИ: 1,20–2,12, р = 0,001, n = 19), тяжелый дефи-

цит (ОШ = 2,08, 95 % ДИ: 1,19–3,64, р = 0,010, n = 7) 

и более низкие концентрации 25(OH)D в сыворотке 

(средневзвешенное значение 3,86, 95 % ДИ: 0,20–

7,52, р = 0,039, n = 12) по сравнению с группами кон-

троля (где «n»  — количество исследований). Связь 

между дефицитом витамина D (суммарное ОШ = 1,83, 

95 % ДИ: 1,26–2,66, р = 0,002, n = 9) или 25(OH)D в сы-

воротке (средневзвешенное значение 7,64, 95 % ДИ: 

4,02–11,26, р < 0,001, n = 4), и БНС была более выра-

жена для  женщин, но  не  была статистически значи-

ма для  мужчин (объединенное ОШ = 1,06, 95 % ДИ: 

0,62–1,81, р = 0,213, n = 3). Кроме того, была выявле-

на тесная связь между дефицитом витамина D и БНС 

у  пациентов моложе 60  лет (особенно у  женщин). 

На  основании приведенных данных мета-анализа 

можно сделать однозначный вывод о  тесной связи 

низкого уровня витамина D с БНС у отдельных кате-

горий пациентов [33].

Статистические данные свидетельствуют о  том, 

что  около 50 % пациентов с  БНС могут страдать 

ожирением и  выраженным дефицитом витами-

на  D.  В  2019  г. Brady S.R.E. и  соавт. опубликовали 

результаты исследования, в  котором оценивалась 

эффективность приема витамина D у  пациентов 

Таблица. Результаты исследований применения витамина D при фибромиалгии (ФМ)

Исследование Категория пациентов Методология Результат

Badsha H et al. 2009 [29] Пациенты с ФМ (n = 139) 
или болью в мышцах

N = 50 в/м 600 000 МЕ витамина D3 
(< 15 нг/дл), однократная доза

Наблюдение 1–2 месяца. 90 % пациентов 
сообщили о клиническом улучшении

95 % женщины 
(возраст 40 ± 11,5 лет)

N = 20 перорально по 50 000 МЕ 
витамина D3 в неделю в течение 
8 недель (< 15 нг/дл) 

Makrani MH et al. [30] Женщины с ФМ (n = 100) n = 61 
с дефицитом витамина D

Витамин D2 50 000 МЕ в неделю, пока 
уровень 25(OH)D в крови не превысит 
50 нг/мл

42 пациента сообщили о значительном 
клиническом улучшении (FIQR)  
(25(OH)D  30 нг/мл) 

Abokrysha NT et al. [31] Пациенты с ФМ (n = 30) возраст 
34,56 ± 8,1
Витамин D 4,76 ± 1,46 нг/мл

В/м 600 000 МЕ витамина D3 
однократно или перорально 50 000 МЕ 
витамина D3 в неделю (8 недель) 

Пациенты продемонстрировали 
значительное клиническое улучшение 
(критерии ACR) 

Wepner F et al. [32] Женщины-пациенты с ФМ 
(n = 30) 25(OH)D < 32 нг/мл

РКИ 20 недель перорального приема 
витамина D3

Выраженное снижение боли по ВАШ. 
Оптимизация 25(OH)D при ФМ улучшила 
клиническое впечатление от лечения

Ал. Б. Данилов, Ан. Б. Данилов
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Витамин D. Механизмы действия и терапевтический потенциал

с  БНС на  фоне ожирения и  доказанного дефицита 

витамина D [34]. 65 пациентов с  избыточным весом 

или  ожирением (ИМТ ≥ 25  кг/м2) с  концентрацией 

25-гидроксивитамина D [25(OH)D] ≤ 50 нмоль/л были 

рандомизированы для пероральной болюсной дозы 

100 000 МЕ с последующим приемом 4000 МЕ холе-

кальциферола / день или соответствующего плацебо 

в течение 16 недель.

У пациентов с исходной концентрацией 25(OH)D < 

30 нмоль/л (n = 20) наблюдалось выраженное сниже-

ние интенсивности боли в спине на фоне терапии ви-

тамином D по сравнению с плацебо (p = 0,04). Полу-

ченные данные свидетельствуют об  оправданности 

выявления дефицита витамина D пациентов с  БНС 

и  ожирением для  назначения адекватной фармако-

терапии с включением в схемы лечения корректных 

доз витаминных препаратов [34].

ФортеДетрим — первый высокодозный 
препарат витамина D в России

Препарат ФортеДетрим доступен в двух дозиров-

ках (рис. 3) — капсулы с содержанием колекальцифе-

рола 4000 МЕ и 10000 МЕ.

Официальные рекомендации по  назначению 

капсул 10000 МЕ

коррекция дефицита витамина D (уровень 

25(ОН)D ≤ 20 нг/мл) у взрослых — 50000 МЕ 

(5 капс. 10000 МЕ) 1 раз в неделю в течение 

8 недель;

коррекция недостаточности витамина D 

(уровень 25(ОН)D — 20–29 нг/мл) 

у взрослых — 50000 МЕ (5 капс. 10000 МЕ) 

1 раз в неделю в течение 4 недель;

поддержание нормального уровня 

витамина D (уровень 25(ОН)D ≥30 нг/мл)  

у взрослых — 10000 МЕ (1 капс.) 1 раз 

в неделю.

Появление в арсенале российских врачей препа-

рата с высоким содержанием витамина D позволяет 

оптимизировать схемы лечения, значительно умень-

шая количество принимаемых капсул и  таблеток, 

что очень важно в контексте коморбидности и ком-

плаенса. Это, в  свою очередь, повышает эффектив-

ность фармакотерапии у различных категорий паци-

ентов, гарантируя улучшение клинической картины 

и  уменьшение  выраженности болевых синдромов. 

Рис. 3. Метаболизм витамина D. [Штучный И. В. (2022)].
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На сегодняшний день это особенно актуально с уче-

том обострения хронических заболеваний на  фоне 

пандемии коронавирусной инфекции и  последних 

научных данных о несомненной пользе высоких доз 

витамина D у пациентов с подтвержденным диагно-

зом COVID-19.
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