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2Витамин D является жирорастворимым витами-
ном, который естественным образом присут-
ствует лишь в очень ограниченном количестве 

продуктов питания. В организме человека он выра-
батывается только в определенных условиях, когда 
ультрафиолетовые лучи солнечного света попадают 
на кожу. Витамин D, образующийся при пребыва-
нии на солнце, из продуктов питания и в виде доба-
вок к пище биологически инертен и для активации 
в организме должен пройти два процесса гидрокси-
лирования. Первый происходит в печени и превра-
щает витамин D в 25-гидроксивитамин D [25(OH)D], 
также известный как кальцидиол. Второе гидрокси-
лирование происходит преимущественно в почках, 

и его результатом является синтез физиологически 
активного 1,25-дигидроксивитамина D [1,25(OH)2D], 
или кальцитриола [1].

Витамин D способствует абсорбции кальция 
в кишечнике и поддерживает необходимые уровни 
кальция и фосфатов в крови для обеспечения ми-
нерализации костной ткани и предотвращения 
гипокальциемичес кой тетании. Он также необходим 
для роста костей и процесса костного ремоделирова-
ния, т.е. работы остеобластов и остеокластов [1, 2]. 
Без достаточного количества витамина D кости 
могут стать тонкими и легко ломаться. Достаточный 
уровень витамина D предотвращает развитие ра-
хита у детей и остеомаляции у взрослых [1]. Вместе 
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с кальцием витамин D также применяется для про-
филактики и в составе комплексного лечения осте-
опороза.

Функции витамина D не ограничены только 
контролем кальций-фосфорного обмена, он также 
влияет и на другие физиологические процессы 
в организме, включающие модуляцию клеточного 
роста, нервно-мышечную проводимость, иммуни-
тет и воспаление [1, 3, 4]. Экспрессия многих генов, 
кодирующих белки, участвующие в пролифера-
ции, дифференцировке и апоптозе, регулируется 
витамином D. Многие клетки имеют рецепторы 
к витамину D, а некоторые клетки даже могут пре-
образовывать 25(OH)D в 1,25(OH)2D [1].

Сывороточная концентрация 25(OH)D явля-
ется лучшим показателем статуса витамина D, 
поскольку отражает суммарное количество вита-
мина D, производимого в коже и получаемого из 
пищевых продуктов и пищевых добавок (витамин D 
в виде монопрепарата или мультивитаминных 
и витаминно-минеральных комплексов), и имеет 
довольно продолжительный период полураспада 
в крови – порядка 15 дней [1, 5]. Хотя нужно прини-
мать во внимание, что уровни 25(OH)D в сыворотке 
крови напрямую не отражают запасы витамина D 
в тканях организма. В отличие от 25(OH)D, актив-
ная форма витамина D (1,25(OH)2D), как правило, 
не является индикатором запасов витамина D, по-
скольку имеет короткий период полураспада (менее 
15 часов) и жестко регулируется уровнями парат-
гормона, кальция и фосфатов [5]. Концентрация 
1,25(OH)2D в сыворотке крови обычно не снижается 
до тех пор, пока дефицит витамина D не достигнет 
критических значений [2, 6].

Очень много споров вызывают оптимальные 
уровни 25(OH)D в сыворотке крови для обеспечения 
здоровья костей и оптимального общего состояния 
здоровья. В настоящее время считается, что лица 
подвергаются риску дефицита витамина D при кон-
центрации 25(OH)D в сыворотке крови <30 нмоль/л 
(<12 нг/мл). Уровни 25(OH)D 30–50 нмоль/л 
(12–20 нг/мл) расцениваются как недостаточность 
витамина D, при которой проявления дефицита ви-
тамина наблюдаются у меньшего числа пациентов. 
Достаточность витамина D определена на уровне 
≥50 нмоль/л (≥20 нг/мл). Считается, что уровень 
25(OH)D более 50 нмоль/л покрывает потребность 
в витамине D 97,5% населения. Концентрация 

25(OH)D >125 нмоль/л (>50 нг/мл) может быть 
связана с потенциально неблагоприятными эффек-
тами [1] (табл. 1).

Дополнительные сложности в оценке статуса 
витамина D представляет точность измерения 
концентрации 25(OH)D с помощью различных 
коммерческих наборов. Значительная вариабель-
ность существует между различными методами 
(двумя наиболее распространенными методами яв-
ляются иммуноферментный анализ и жидкостная 
хроматографиия) и между лабораториями, кото-
рые проводят анализ [1, 7, 8]. Это означает, что по 
сравнению с фактической концентрацией 25(OH)D 
в образце сыворотки крови, могут быть получены 
в зависимости от используемого метода анализа 
и лаборатории ложно низкие или ложно высокие 
значения [9]. Стандартный лабораторный контроль 
для 25(OH)D стал доступен в июле 2009 г. Его ис-
пользование позволяет стандартизировать получае-
мые результаты [1, 10].

Потребность в витамине D
Потребность в витамине D варьирует в зависимо-

сти от возраста и пола и может быть представлена 
различными переменными, которые включают:
• рекомендуемая дневная норма потребления 

(RDA): средний ежедневный уровень потре-
бления, достаточный для удовлетворения по-
требности в питательных веществах почти всех 
(97%–98%) здоровых людей;

• уровень адекватного потребления (AI): устанавли-
вается, когда доказательств недостаточно, чтобы 
разработать RDA, на уровне, который специали-
стами предполагается адекватным для обеспече-
ния потребности;

Таблица 1
Сывороточные концентрации 25-гидроксивитамина D [25(OH)D] и их влияние на здоровье человека * [1]

нмоль/л** нг/мл* Состояние здоровья

<30 <12 Связаны с дефицитом витамина D, что приводит к рахиту у детей и остеомаляции у взрослых

30–50 12–20 Считаются недостаточными для здоровья костей и общего состояния здоровья

≥50 ≥20 Считаются достаточными для здоровья костей и общего состояния здоровья 

>125 >50 Потенциально связаны с неблагоприятными эффектами высоких концентраций витамина D, в частности, >150 нмоль/л (>60 нг/мл)

Таблица 2
Рекомендуемые дневные нормы потребления витамина D [1]

Возраст Мужчины Женщины Беременность Лактация

0–12 месяцев* 400 МЕ
(10 мкг)

400 МЕ
(10 мкг)   

1–13 лет 600 МЕ
(15 мкг)

600 МЕ
(15 мкг)   

14–18 лет 600 МЕ
(15 мкг)

600 МЕ
(15 мкг)

600 МЕ
(15 мкг)

600 МЕ
(15 мкг)

19–50 лет 600 МЕ
(15 мкг)

600 МЕ
(15 мкг)

600 МЕ
(15 мкг)

600 МЕ
(15 мкг)

51–70 лет 600 МЕ
(15 мкг)

600 МЕ
(15 мкг)   

>70 лет 800 МЕ
(20 мкг)

800 МЕ
(20 мкг)   

* Концентрации 25(OH)D в сыворотке крови приведены в двух единицах измерения, наномолях на литр (нмоль/л) и нанограммах на миллилитр (нг/мл)
** 1 нмоль/л = 0,4 нг/мл

* Уровень адекватного потребления
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• максимально допустимый уровень потребле-
ния (UL): максимальная суточная доза, которая 
с большей вероятностью не вызывает неблагопри-
ятные последствия для здоровья [1].
Рекомендуемые дневные нормы потребления ви-

тамина D, считающиеся достаточными для поддер-
жания здоровья костей и нормального метаболизма 
кальция у здоровых людей, представлены в таблице 
2. Несмотря на то, что солнечный свет может быть 
одним из основных источников витамина D для не-
которых людей, уровни адекватного потребления 
витамина D устанавливаются на основе минималь-
ного пребывания на солнце [1].

Источники витамина D
Пищевые продукты
Очень немногие продукты в природе содержат 

витамин D. Мясо жирной рыбы (такой, как лосось, 
тунец, макрель) и масло печени рыб являются од-
ними из лучших его источников [1, 11]. Небольшое 
количество витамина D можно найти в говяжьей 
печени, сыре и яичном желтке. Витамин D в этих 
продуктах в основном находится в виде вита-
мина D3 и его метаболита 25(OH)D3 [12]. Некоторые 
грибы могут быть источником витамина D2, но 
его содержание в них, как правило, очень вариа-
бельно [13, 14]. 

Обогащенные продукты питания могут обеспе-
чивать большую часть витамина D в диете [1, 14]. 
Например, с этой целью почти все молоко в США обо-
гащено витамином D из расчета 100 МЕ/200 мл [1]. 
В Канаде молоко обогащается в соответствии с зако-
нодательством страны 35–40 МЕ/100 мл, так же как 
и маргарин ≥530 МЕ/100 г. Программа обогащения 
молока витамином D в США стартовала в 1930 г. для 
борьбы с рахитом, являвшимся на тот момент основ-
ной проблемой мирового здравоохранения [1]. 

В России нет официальной программы по обога-
щению продуктов витамином D, кроме тех, которые 
используются для детского питания. В то же время 
производители некоторых марок пищевых продук-
тов активно обогащают их различными витаминно-
минеральными добавками, в т.ч. и витамином D 

(молоко и кисломолочные продукты, хлебобулоч-
ные изделия, готовые зерновые завтраки и др.). 

Пребывание на солнце
Большинство людей получают, по крайней мере, 

некоторое количество необходимого им вита-
мина D под воздействием солнечного света [1, 2]. 
Ультрафиолетовое (УФ) бета-излучение с длиной 
волны 290–320 нм проникает в кожу и преобразует 
7-дегидрохолестерин в провитамин D3, который, 
в свою очередь, превращается в витамин D3 [1]. 
Синтезированный в коже под воздействием солнеч-
ного света в течение весны, лета и осенних месяцев 
витамин D может храниться в печени и жировой 
ткани и обеспечивать достаточные уровни в крови 
в течение зимы даже в далеких северных широтах [1].

Сезон, время суток, продолжительность светового 
дня, облачность, наличие смога, содержание мела-
нина в коже и применение солнцезащитных кремов 
являются одними из факторов, влияющих на количе-
ство УФ-облучения и синтез витамина D [1]. Может 
показаться удивительным, но географическая ши-
рота проживания не всегда может предсказать сред-
ний сывороточный уровень 25(OH)D у населения. 
Например, в странах Ближнего и Дальнего Востока 
уровни витамина D могут соответствовать таковым 
у жителей северных широт, что связывают с особен-
ностями национальной одежды и питания. 

Полная облачность уменьшает УФ-энергию 
на 50%, тень – на 60% [16]. УФ-излучение не прони-
кает сквозь стекло, поэтому воздействие солнечного 
света в помещении через окно не приводит к синтезу 
витамина D [17]. Солнцезащитные крема с факто-
ром солнечной защиты (SPF) 8 и более блокируют 
УФ-лучи, длина волны которых активирует синтез 
витамина. Хотя на практике люди не применяют 
их в достаточном количестве, так как наносят не на 
все открытые для солнца участки кожи или не об-
новляют нанесение солнцезащитного крема [1, 18]. 
Поэтому, вполне вероятно, что кожа синтезирует 
некоторое количество витамина D даже при приме-
нении солнцезащитного крема.

Большое количество факторов, влияющих 
на УФ-облучение, не позволяет разработать какие-
либо рекомендации по пребыванию на солнце, не-
обходимому для поддержания адекватного уровня 
витамина D. Пребывание на солнце также ограни-
чивается неблагоприятным влиянием солнечного 
излучения на возникновение некоторых видов рака. 
Было высказано предположение, что 5–30 минут 
пребывания на солнце между 10 утра и 3 вечера, 
по крайней мере, два раза в неделю с оголенными 
лицом, руками, ногами или спиной без солнцеза-
щитного крема приводит к синтезу достаточного 
количества витамина D и что умеренное посеще-
ние соляриев, которые испус кают 2–6% УФ бета-
волн также является эффективным [6, 19]. Лицам 

Таблица 3
Некоторые источники витамина D

Продукты Содержание витамина D, МЕ/100 г

Сельдь 294–1676

Сметана 50

Лосось (консервы) 200–800

Печень говяжья 45

Печень свиная 44

Печень домашней птицы 55

Макрель 304–405

Масло сливочное 10–150

Молоко средней жирности 2

Молоко, обогащенное витамином D 57–62

Желтки яиц 45
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же с ограниченным пребыванием на солнце не-
обходимо включать в свой рацион источники ви-
тамина D или принимать добавки для достижения 
рекомендуемого уровня потребления витамина.

Несмотря на неоспоримую важность солнечного 
света для синтеза витамина D, современная ме-
дицина рекомендует ограничить его воздействие 
на кожу [18], также не рекомендуется использова-
ние соляриев [20]. УФ-излучение является канце-
рогеном, ответственным за большинство видов рака 
кожи и смерти от метастатической меланомы [18]. 
Совокупный ущерб УФ-излучения в течение жизни 
на клетки кожи, в значительной степени, ответствен 
за связанные с возрастом сухость и другие космети-
ческие изменения. Различные дерматологические 
ассоциации рекомендуют активную фотопротек-
цию, включая использование солнцезащитного 
крема всякий раз, когда человек подвергается воз-
действию солнца [21]. Исследований, посвященных 
безопасности для кожи УФ-индуцированного син-
теза витамина D, до настоящего времени не прово-
дилось [1].

Биологически активные добавки к пище
Как правило, в продукты питания витамин D 

добавляется в виде одной из двух форм: D2 (эрго-
кальциферол) или D3 (колекальциферол), кото-
рые различаются между собой только строением 
боковой цепи. Витамин D2 изготовляется путем 
УФ-облучения эргостерина у дрожжей, а витамин D3 
производится при облучении 7-дегидрохолесте-
рина, полученного из ланолина, с дальнейшим хи-
мическим превращением в холестерин [6]. Эти две 
формы традиционно считаются эквивалентными по 
своей эффективности для профилактики и лечения 
рахита и, действительно, большинство метаболиче-
ских путей у витамина D2 и витамина D3 одинаковы. 
Обе формы, а также витамин D в продуктах питания 
и синтезируемый в коже, эффективно повышают 
сывороточные уровни 25(OH)D [2], и четких от-
личий в их действии не сущест вует. Но все же, не-
смотря на то, что в питании дозы витаминов D2 и D3 
эквивалентны, при необходимости применения вы-
соких доз витамин D2 представляется менее эффек-
тивным [1].

Всемирная организация здравоохранения, а также 
педиа трические организации различных стран мира 
рекомендуют детям на полном и частичном грудном 
вскармливании добавлять в питание по 400 МЕ/сут 
(10 мкг) витамина D с 1–1,5 месяцев после рож-
дения до достижения детьми возраста 3 лет или до 
момента отнятия их от груди, при условии, что дети 
будут получать ≥1000 мл в сутки обогащенных вита-
мином D продуктов питания (молочные продукты, 
заменители грудного молока) [22]. Также рекомен-
дуется, что дети старшего возраста и подростки, 

которые не получают 400 МЕ/сут с витаминизиро-
ванным молоком и другими продуктами, должны 
дополнительно получать 400 МЕ витамина D еже-
дневно в виде биологически активных добавок. 
Тем не менее, последние рекомендации, издан-
ные Эндокринологическим обществом (Endocrine 
Society) в июне 2011 г., указывают на необходимость 
приема более высоких доз витамина D (600 МЕ/сут) 
среди лиц от 1 до 70 лет [23].

Потребление витамина D с пищей 
и его уровни в крови
Американское исследование NHANES (National 

Health and Nutrition Examination Survey – Анкетное 
исследование национального здоровья и питания, 
проводившееся в 2005–2006 гг.), в том числе, оце-
нивало потребление витамина D с пищей и в виде 
пищевых добавок [4]. Средний уровень потребления 
витамина только с пищевыми продуктами для муж-
чин колебался от 204 до 288 МЕ/сут, для женщин – 
от 144 до 276 МЕ/сут, в зависимости от возраста. 
При учете биологически активных добавок, содер-
жащих витамин D, которые принимали около 37% 
опрошенного населения США и, наиболее часто, 
пожилые женщины, средние уровни потребления 
оказались существенно выше. Так, среднее потре-
бление витамина D только из пищи для женщин 
в возрасте 51–70 лет составило 156 МЕ/сут, а с до-
бавками – 404 МЕ/сут. Для женщин старше 70 лет 
соответствующие показатели составили 180 МЕ/сут 
и 400 МЕ/сут [1].

Оценка прямого влияния витамина D, получае-
мого из пищи или с приемом витаминных добавок, 
на концентрацию 25(OH)D весьма проблематична. 
Одной из причин этого является то, что сравнение 
может быть проведено только на основании сред-
них значений в группах, а не у отдельно взятых 
людей. Другой причиной является влияние инсо-
ляции, и сывороточные уровни 25(OH)D крови, 
как правило, выше, чем можно было бы предпо-
лагать по количеству потребления витамина D [1]. 
Исследование NHANES показало, что средние 
уровни 25(OH)D среди населения США превы-
шают 56 нмоль/л (22,4 нг/мл). Самые высокие 
уровни (71,4 нмоль/л, или 28,6 нг/мл) зафиксиро-
ваны у девочек в возрасте 1–3 лет, а самые низкие 
(56,5 нмоль/л, или 22,6 нг/мл) у женщин в воз-
расте 71 года и старше. Как правило, у молодых 
людей уровни 25(OH)D были выше, чем у пожилых, 
а у мужчин выше, чем у женщин. Уровни 25(OH)D 
порядка 50 нмоль/л (20 нг/мл) согласуются с потре-
блением витамина D из пищи и пищевых добавок, 
эквивалентных RDA [1].

За последние 20 лет средняя концентрация 
25(OH)D в Соединенных Штатах немного снизилась 
среди мужчин, но не женщин. Это снижение, ско-
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рее всего, связано с одновременным увеличением 
массы тела, недостаточным потреблением молока 
и более широким использованием солнцезащитных 
кремов [24].

Дефицит витамина D
Недостаток питательных веществ, как правило, 

является результатом неадекватного питания, на-
рушенного всасывания, повышенной потребности, 
невозможности правильного использования вита-
мина D или повышения его экскреции. Дефицит 
витамина D может возникнуть при потреблении 
в течение долгого времени витамина D ниже реко-
мендованного уровня, когда воздействие солнеч-
ного света на кожу ограничено или почки не могут 
конвертировать 25(OH)D в его активную форму, 
а также при недостаточном всасывании витамина D 
из желудочно-кишечного тракта. Питание, обеднен-
ное витамином D, как правило, связано с аллергией 
на молочный белок, непереносимостью лактозы, 
ово-вегетарианством и строгим вегетарианством [1].

Рахит и остеомаляция – классические проявления 
дефицита витамина D. У детей дефицит витамина D 
вызывает рахит – болезнь, характеризующуюся 
недостаточной минерализацией костной ткани, 
в результате чего формируются мягкие кости и де-
формации скелета [16]. Рахит был впервые описан 
в середине 17-го века британскими исследовате-
лями [16, 25]. В конце 19 и начале 20 века немец-
кие врачи отметили, что ежедневное употребление 
1–3 чайных ложек рыбьего жира может предотвра-
тить развитие этого заболевания [25]. 

Длительное грудное вскармливание является се-
рьезной причиной рахита у детей, поскольку грудное 
молоко содержит очень мало витамина D, особенно 
когда уровни витамина D у матери также не явля-
ются оптимальными [26]. Другие причины рахита 
включают широкое использование солнцезащит-
ных кремов и посещение детьми детских дошколь-
ных учреждений, где дети проводят меньше времени 
на солнце [16, 25]. Рахит также больше распростра-
нен среди выходцев из Азии, Африки и Ближнего 
Востока, возможно, из-за генетических различий 
в метаболизме витамина D или культурных особен-
ностей, которые уменьшают воздействие солнечных 
лучей на кожу.

У взрослых дефицит витамина D может приво-
дить к остеомаляции [1, 5]. Наличие болей в костях 
и мышечной слабости может указывать на недоста-
точность уровней витамина D, но такие симптомы 
могут быть неяркими и часто остаются незамечен-
ными в начальной стадии заболевания.

Группы риска недостаточности витамина D
Получение достаточного количества витамина D 

из натуральных пищевых источников довольно 

затруднительно. Для многих людей потребление 
продуктов питания, обогащенных витамином D, 
и пребывание на солнце имеют важное значение для 
поддержания адекватных уровней витамина D. В не-
которых группах необходимо применение пищевых 
добавок для удовлетворения суточной потребности 
в витамине D.

Грудные младенцы
Потребность в витамине D не может быть вос-

полнена только грудным молоком [1, 27], которое 
обеспечивает от <25 МЕ/л до 78 МЕ/л витамина. 
Содержание витамина D в грудном молоке женщин 
напрямую связано с концентрацией витамина D 
у матери [22]. В исследовании заболеваемости ра-
хитом, проведенном канадскими педиатрами, 
было установлено, что распространенность рахита 
составляет 2,9 на 100 000, и практически все забо-
левшие дети были на грудном вскармливании [29]. 
В то время как солнце является потенциальным ис-
точником витамина D, педиатрические ассоциации 
рекомендуют охранение детей от прямых солнечных 
лучей, ношение защитной одежды и применение 
солнцезащитных кремов [30]. 

Пожилые люди
Пожилые люди подвергаются повышенному 

риску развития недостаточности витамина D, в част-
ности из-за того, что с возрастом кожа не может эф-
фективно синтезировать витамин D, пожилые люди 
могут проводить больше времени в помещении и не-
достаточно получать витамин с питанием [1]. Почти 
половина пожилых людей с переломами бедра может 
иметь сывороточные уровни 25(OH)D <30 нмоль/л 
(<12 нг/мл) [2].

Люди с ограниченным пребыванием на солнце
Люди, проводящие практически все дневное 

время в закрытых помещениях, женщины, которые 
носят длинные одежды и головные уборы по рели-
гиозным соображениям, как правило, не получают 
адекватные количества витамина D от солнечного 
света [31, 32]. В связи с тем, что масштабы и частота 
использования солнцезащитного крема неизвестны, 
значение его роли в снижении синтеза витамина D 
не ясно [1]. 

Люди с темной кожей
Увеличение содержания в эпидермальном слое 

коже пигмента меланина приводит к более темному 
окрашиванию кожных покровов и уменьшает спо-
собность кожи вырабатывать витамин D от солнеч-
ного света [1]. Различные исследования неизменно 
показывают более низкий сывороточный уровень 
25(OH)D у лиц с темной кожей по сравнению с теми, 
кто относит себя к белой расе. Пока не ясно, могут 
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ли сниженные уровни 25(OH)D для людей с тем-
ной кожей иметь какие-либо значимые последствия 
для здоровья. Например, в исследованиях, прове-
денных в США, было показано, что частота пере-
ломов и остеопороза ниже среди афроамериканцев 
по сравнению с лицами белой расы. 

Люди с нарушением всасывания жиров
Витамин D, как жирорастворимый витамин, тре-

бует присутствия в кишечнике некоторых пищевых 
жиров для обеспечения его адекватного всасывания. 
Лица, которые страдают нарушениями переварива-
ния и всасывания жиров, могут также получать недо-
статочные количества витамина D, равно как и других 
жирорастворимых витаминов [33]. Нарушенное вса-
сывание жиров связано с целым рядом заболеваний, 
включая некоторые формы заболеваний печени, му-
ковисцидоз, болезнь Крона [3].

Люди, страдающие ожирением или подвергшиеся 
операции шунтирования желудка

Индекс массы тела ≥30 связан со снижением сы-
вороточных уровней 25(OH)D по сравнению с ли-
цами, не страдающими ожирением. Возможно, 
людям, которые страдают ожирением, требуется 
большее потребление витамина D для достижения 
целевых уровней 25(OH)D, чем людям с нормаль-
ным весом [1]. Ожирение не влияет на способность 
кожи синтезировать витамин D, но избыточное ко-
личество подкожного жира может поглощать больше 
витамина D и изменять его доступность для крово-
обращения. У больных ожирением после операции 
шунтирования желудка может развиваться дефицит 
витамина D без достаточного потребления этого 
питательного вещества из пищи или в виде добавок, 
так как часть тонкой кишки, которая отвечает за вса-
сывание витамина D, исключается из пищеварения. 
При этом витамин D, мобилизирующийся в цен-
тральный кровоток из жировых депо, не может под-
держивать его уровни в крови в течение длительного 
времени [34, 35].

Витамин D и здоровье
Необходимые концентрации 25(OH)D в крови 

для оптимального состояния костной системы 
и общего состояния здоровья в настоящее время 
не установлены. И, скорее всего, для каждого 
этапа жизни они свои и различаются в зависи-
мости от выбранного физиологического параме-
тра [1, 2, 6]. Кроме того, как было сказано ранее, 
сывороточные уровни 25(OH)D расцениваются 
как биомаркер получения организмом витамина D 
из различных источников (от солнца, продуктов 
питания и пищевых добавок), но четко не установ-
лено, в какой степени эти уровни могут служить 
также биомаркером его действия [1].

Известно, что уровни 25(OH)D в сыворотке крови 
повышаются при его активном потреблении с едой 
или витаминными добавками, но зависимость не 
является линейной, что пока не нашло объясне-
ния [1]. Степень повышения зависит от исходных 
уровней витамина D и длительности дополнитель-
ного приема. Для увеличения сывороточного уровня 
25(OH)D до >50 нмоль/л требуется больше вита-
мина D, чем для повышения его от исходного уровня 
до <50 нмоль/л. Уровни 25(OH)D крови увеличива-
ются более значимо, когда доза витамина D состав-
ляет <1000 МЕ/сут, и менее интенсивно при более 
высоких суточных дозах. При дозе ≥1000 МЕ/сут 
повышение сывороточного уровня 25(OH)D со-
ставляет около 1 нмоль/л для каждого 40 МЕ потре-
бления. В исследованиях с дозой ≤600 МЕ/сут рост 
сывороточного уровня 25(OH)D составил примерно 
2,3 нмоль/л на каждые 40 МЕ витамина D [1].

В марте 2007 г. группа исследователей витамина D 
опубликовала спорные и провокационные дан-
ные, утверждая, что целевая концентрация 25(OH)
D должна составлять ≥75 нмоль/л (≥30 нг/мл) [36]. 
Они также отметили, что порядка 1700 МЕ/сут вита-
мина D необходимо для повышения сывороточного 
уровня 25(OH)D с 50 до 80 нмоль/л (20–32 нг/мл).

В ответ на эту публикацию, специалисты коми-
тета Пищевых продуктов и питания США (Food 
and Nutrition Board; FNB), которые устанавливают 
рекомендуемые национальные нормы потребления 
пищевых продуктов, рассмотрели длинный список 
потенциальных эффектов витамина D на здоровье, 
на которых основаны рекомендации по приему ви-
тамина D в указанных высоких дозах [1]. К ним от-
носились профилактика хронических заболеваний 
(таких, как рак и сердечно-сосудистые заболевания), 
физиологические параметры (такие, как иммун-
ный ответ или уровни паратгормона) и функци-
ональные характеристики (например, здоровье 
костей, физическая работоспособность и падения). 
При проверке, за исключением здоровья костей, 
влияние высоких уровней витамина D на здоровье 
либо не поддерживалось достаточными доказатель-
ствами, чтобы установить причинно-следственную 
связь, либо имело противоречивый характер суще-
ствующих на данный момент доказательств, кото-
рые не могут быть использованы для установления 
связи здоровья с конкретными уровнями потребле-
ния витамина D или определяемыми в сыворотке 
крови концентрациями 25(OH)D при любом уровне 
значимости.

Остеопороз
Более 40 млн взрослых в Соединенных Штатах 

подвержены риску развития остеопороза, забо-
левания, характеризующегося низкой костной 
массой и структурной дезорганизацией костной 
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ткани, при котором повышается хрупкость костей 
и значительно увеличивается риск переломов [37]. 
Остеопороз чаще всего связан с недостаточным 
потреблением кальция, но недостаточность вита-
мина D также способствует развитию заболевания, 
снижая всасывание кальция [38]. Несмотря на то, 
что рахит и остеомаляция представляют собой край-
ние примеры последствий дефицита витамина D, 
остеопороз является результатом долгосрочного вли-
яния недостатка кальция и витамина D. Адекватные 
уровни витамина D поддерживают прочность костей 
и могут способствовать профилактике остеопороза у 
пожилых людей, у лиц, которые испытывают труд-
ности в физической активности, у женщин в пост-
менопаузе и лиц, получающих длительную терапию 
стероидными препаратами [39].

В нормальной кости постоянно происходят про-
цессы ремоделирования. Во время менопаузы ба-
ланс между этими процессами костеобразования 
и костеразрушения изменяется, в результате чего 
больше костной ткани разрушается, чем восста-
навливается. Гормональная терапия эстрогенами 
и эстроген/гестагенными препаратами могла бы за-
держать развитие остеопороза. Тем не менее, боль-
шинство медицинских групп и профессиональных 
сообществ, занимающихся вопросами менопаузы, 
рекомендуют рассмотреть возможность использо-
вания других средств для замедления или предот-
вращения резорбции костной ткани у женщин 
в постменопаузе из-за возможного неблагоприят-
ного воздействия на здоровье заместительной гор-
мональной терапии [40, 41, 42].

Большинство исследований, посвященных вли-
янию витамина D на здоровье костей, также вклю-
чало препараты кальция, так что трудно выделить 
эффекты каждого питательного вещества в отдель-
ности. Среди женщин в постменопаузе и мужчин 
старшего возраста добавки витамина D и кальция 
приводят к незначительному увеличению мине-
ральной плотности костной ткани во всех отделах 
скелета. Они также помогают снизить частоту пе-
реломов среди пожилых пациентов, находящихся 
в домах престарелых, при этом данные о пользе при-
ема препаратов кальция и витамина D у других групп 
пожилых людей противоречивы [1, 2, 43]. Мета-
анализ влияния приема витамина D показал защит-
ное действие добавок витамина D от падений [44]. 
Несомненно, что оценка уровней витамина D 
и адекватное потребление витамина D должны вхо-
дить в общий план профилактики и лечения остео-
пороза.

Рак
Данные, полученные на людях и животных, 

а также в эпидемиологических исследованиях, 
свидетельствуют о том, что витамин D может вли-

ять на риск развития онкологических заболеваний. 
Сильная доказательная база существует по роли ви-
тамина D в предотвращении рака толстой кишки, 
простаты и молочной железы. Последние эпидеми-
ологические данные свидетельствуют о том, что ви-
тамин D может оказывать защитное действие против 
рака толстой кишки, но более сильный защитный 
эффект он оказывает против рака простаты и мо-
лочной железы. Его влияние на риск рака других ло-
кализаций противоречив [1, 46, 47]. Исследования 
не показывают последовательного защитного дей-
ствия или отсутствия влияния. Одно исследование 
среди финских курильщиков, например, обнару-
жило, что субъекты с уровнем базового статуса ви-
тамина D в высшем квантиле имели в три раза более 
высокий риск развития рака поджелудочной же-
лезы [48]. В недавнем обзоре был обнаружен повы-
шенный риск развития рака поджелудочной железы, 
связанный с высокими уровнями сывороточного 
25(OH)D (≥100 нмоль/л, или ≥40 нг/мл) [49].

Витамин D проявил себя как защитный фак-
тор в проспективном перекрестном исследовании 
3121 взрослых в возрасте ≥50 лет (96% пациентов 
были мужчины), которые подверглись колоноско-
пии. Исследование показало, что 10% из них имели, 
по крайней мере, одно распространенное онкологи-
ческое заболевание. У лиц с самым высоким уровнем 
потребления витамина D (>645 МЕ/сут) выявлен 
значительно более низкий риск этих поражений [50]. 
Тем не менее, в широко цитируемом исследовании 
Woman's Health Initiative, в которое были включены 
36 282 женщин в постменопаузе, различных рас и 
этнических групп, рандомизированных для полу-
чения 400 МЕ витамина D плюс 1000 мг кальция в 
день или плацебо, не было обнаружено значимых 
различий между группами в частоте возникнове-
ния колоректального рака в течение 7 лет наблюде-
ния [51]. В последнем клиническом исследовании, 
посвященном здоровью костей у 1179 женщин в 
постменопаузе, проживающих в сельской местно-
сти штата Небраска (США), обнаружено, что среди 
лиц, получавших ежедневно добавки кальция 
(1400–1500 мг) и витамина D3 (1100 МЕ), заболевае-
мость раком в течение 4 лет была значительно ниже 
по сравнению с женщинами, принимавших пла-
цебо [52]. Небольшое количество раков (50), зареги-

Таблица 4
Допустимые максимальные уровни потребления (UL) витамина D [1]

Возраст Мужчины Женщины Беременность Лактация

0–6 месяцев 1,000 МЕ
(25 мкг)

1,000 МЕ
(25 мкг)   

7–12 месяцев 1,500 МЕ
(38 мкг)

1,500 МЕ
(38 мкг)   

1–3 лет 2,500 МЕ
(63 мкг)

2,500 МЕ
(63 мкг)   

4–8 лет 3,000 МЕ
(75 мкг)

3,000 МЕ
(75 мкг)   

≥9 лет 4,000 МЕ
(100 мкг)

4,000 МЕ
(100 мкг)

4,000 МЕ
(100 мкг)

4,000 МЕ
(100 мкг) 
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стрированных в исследовании, не дает возможности 
распространить эти данные на всю популяцию. 
Это ограничение касается и анализа 16 618 участ-
ников в NHANES III (1988–1994), в котором общая 
смертность от рака оказалась связанной с базовым 
статусом витамина D [53]. Тем не менее, смертность 
от рака толстой кишки была обратно пропорци-
онально связана с сывороточной концентрацией 
25(OH)D. Большое наблюдательное исследование 
с участниками из 10 стран Западной Европы также 
обнаружило сильную обратную связь между исход-
ными уровнями 25(OH)D и риском колоректального 
рака [54].

Необходимы дальнейшие исследования для про-
яснения вопросов, касающихся, в частности, того, 
повышает ли недостаточность витамина D риск 
развития рака, может ли увеличение потребления 
витамина D оказывать профилактическое действие 
и могут ли лица, получающие витамин D, подвер-
гаться повышенному риску рака [46, 55]. В целом, 
исследования на сегодняшний день не поддержи-
вают роль витамина D, с или без препаратов каль-
ция, в снижении риска развития онкологических 
болезней [1].

Другие заболевания
Все больше исследований показывают, что ви-

тамин D может играть определенную роль в про-
филактике и лечении сахарного диабета 1 [56] 
и 2 типа [57], гипертензии [58], нарушения толе-
рантности к глюкозе [59], рассеянного склероза [60] 
и других заболеваний [61, 62]. Однако большая 
часть доказательств этой роли витамина D полу-
чена в исследованиях in vitro, на животных моделях 
и в эпидемиологических исследованиях, а не в ран-
домизированных клинических испытаниях, которые 
признаны наиболее доказательными [1]. Пока такие 
испытания проводятся, влияние витамина D на здо-
ровье населения и пациентов будет активно обсуж-
даться. В одном из мета-анализов было показано, 
что использование витамина D связано со стати-
стически значимым снижением общей смертности 
от всех причин [63, 64], но повторный анализ данных 
не нашел такой ассоциации [43]. Систематический 
обзор этих и других последствий для здоровья, 
связанных с потреблением витамина D и кальция, 
как в отдельности, так и в комбинации, был опубли-
кован в августе 2009 г. [43].

Риски для здоровья от чрезмерного приема 
витамина D
Токсичность витамина D может вызывать неспе-

цифические симптомы, такие как анорексия, по-
теря веса, полиурия и возникновение сердечных 
аритмий. Витамин D также может повышать уровни 
кальция в крови, что приводит к кальцификации 

сосудов и мягких тканей, с последующим повреж-
дением сердца, кровеносных сосудов и почек [1]. 
Использование добавок кальция (1000 мг/сут) и ви-
тамина D (400 МЕ) в постменопаузе было связано 
с 17% повышением риска образования камней 
в почках в течение 7 лет в исследовании Woman's 
Health Initiative [65]. Сывороточный уровень 
25(OH)D>500 нмоль/л (> 200 нг/мл) считается по-
тенциально токсичным [5].

Чрезмерное пребывание на солнце не вызывает 
токсичности витамина D, так как при продолжи-
тельном нагреве кожи, по некоторым предположе-
ниям, происходит фотодеградация провитамина D3 
и витамина D3 в момент их образования [6]. Кроме 
того, термическая активация провитамина D3 
в коже приводит к образованию различных других 
секостероидов, которые ограничивают образование 
витамина D3. Некоторые изоформы витамина D3 
также преобразуются в неактивные вещества [1]. 
Получение токсических доз витамина D с пищевыми 
продуктами очень маловероятно. Прием высоких 
доз витамина D в виде пищевых добавок с гораздо 
большей частотой может приводить к токсическим 
уровням витамина в крови.

Длительное потребление витамина D выше мак-
симально допустимых уровней (UL) повышает риск 
неблагоприятных последствий для здоровья [1] 
(табл. 4). Большинством исследований порог ток-
сичности витамина D устанавливается от 10 000 
до 40 000 МЕ/сут, а сывороточные уровни 25(OH)D 
порядка 500–600 нмоль/л (200–240 нг/мл). Несмотря 
на то, что симптомы интоксикации маловероятны 
при дневном потреблении менее 10 000 МЕ/сут, име-
ются научные данные наблюдательных исследова-
ний и клинических испытаний, которые указывают, 
что даже меньшие дозы потребления витамина D 
и сывороточные уровни 25(OH)D крови могут иметь 
отрицательные последствия для здоровья с течением 
времени. Специалисты Комитета пищевых продук-
тов и питания США пришли к выводу, что следует 
избегать сывороточных уровней 25(OH)D более 
125–150 нмоль/л (50–60 нг/мл), поскольку даже 
уровни ниже 75–120 нмоль/л или 30–48 нг/мл могут 
быть связаны с увеличением смертности от всех при-
чин, более высоким риском некоторых онкологи-
ческих заболеваний, таких как рак поджелудочной 
железы, более высоким риском сердечно-сосудистых 
заболеваний, а также увеличением частоты падений 
и переломов у пожилых людей. Комитет провел 
исследование, которое показало, что при приеме 
витамина D в дозе 5000 МЕ/сут достигаются сыворо-
точные уровни 25(OH)D порядка 100–150 нмоль/л 
(40–60 нг/мл), но не выше. Применение фактора не-
определенности 20% потребления витамина D дало 
значение UL, равное 4000 МЕ, которое отнесено 
к детям в возрасте от 9 лет и старше, с соответству-



О
Ж

И
РЕ

Н
И

Е 
И

 М
ЕТ

А
БО

Л
И

ЗМ

41

Л е к ц и я

2
’2

0
1

2

ющим меньшим количеством для детей младшего 
возраста.

Взаимодействие с лекарствами
Препараты витамина D могут потенциально 

взаимодействовать с несколькими типами ле-
карственных препаратов. Поэтому их прием не-
обходимо учитывать при назначении препаратов 
витамина D.

Кортикостероидные препараты, такие как предни-
золон, часто назначают для уменьшения воспаления 
при аутоиммунных заболеваниях. Кортикостероиды 
могут уменьшить всасывание кальция [66, 67, 68] 
и нарушают метаболизм витамина D. Эти эффекты 

могут еще больше способствовать потере костной 
ткани и развитию остеопороза, связанных с длитель-
ным приемом кортикостероидных препаратов. 

Препарат для снижения массы тела, орлистат 
(торговые названия Ксеникал и Орсотен), а также 
препарат для снижения холестерина крови, ко-
лестирамин (торговое название Квестран), могут 
уменьшать всасывание витамина D и других жи-
рорастворимых витаминов [69, 70]. Препараты фе-
нобарбитал и фенитоин, которые используются 
для профилактики и лечения эпилептических при-
ступов, повышают метаболизм в печени витамина D 
в неактивные соединения и снижают всасывание 
кальция в кишечнике [71].
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