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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

 

1,25(OH)2D – 1,25-дигидроксивитамин D (кальцитриол) 

25(OH)D - 25-гидроксивитамин D (кальцидиол) 

FGF23 - фактор роста фибробластов 23  

ЖКТ – желудочно-кишечный тракт 

МЕ – международная единица 

МПК – минеральная плотность кости 

ПТГ – паратиреоидный гормон 

РКИ – рандомизированные клинические исследования 

УФ – ультрафиолет 

РАЭ - Российская ассоциация эндокринологов 

IOF – International osteoporosis foundation - Международный фонд 

остеопороза 

ESCEO (European Society for Clinical and Economic Aspects of Osteoporosis and 

Osteoarthritis) - Европейского общества по клиническим и экономическим 

аспектам остеопороза и остеоартрита 

The Cochrane Library (Кохрановская библиотека) - электронная база данных 

систематических обзоров, контролируемых испытаний, основанную на 

принципах доказательной медицины 

EMBASE - база данных статей биомедицинской направленности 

MEDLINE - база данных статей биомедицинской направленности 

Е-library (Электронная библиотека)- база данных отечественных научных 

публикаций  

 

ПЕРЕРАСЧЕТ МЕЖДУ РАЗЛИЧНЫМИ ЕДИНИЦАМИ ИЗМЕРЕНИЯ 

 

Концентрация 25(ОН)D: нг/мл х 2,496 => нмоль/л. 

Доза колекальциферола: 1 МЕ = 40 мкг 
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МЕТОДОЛОГИЯ ФОРМИРОВАНИЯ КЛИНИЧЕСКИХ 

РЕКОМЕНДАЦИЙ 

Методы, использованные для сбора /селекции доказательств: поиск в 

электронных базах данных по ключевым словам, связанным с витамином D и 

соответствующими разделами клинических рекомендаций. Оценка качества 

и релевантности найденных источников (Agree). 

В основу клинических рекомендаций положены существующие 

консенсусы и рекомендации: рекомендации по витамину D 

Международного фонда остеопороза 2010 года [1], нормы потребления 

кальция и витамина D Института медицины США 2010 года [2], 

клинические рекомендации по диагностике, лечению и профилактике 

дефицита витамина D Международного эндокринологического общества 

(The Endocrine Society) 2011 года [3], рекомендации для швейцарской 

популяции Федеральной комиссии по питанию 2011 года [4], 

рекомендации Общества исследования костей и минерального обмена 

Испании 2011 года [5], и рекомендаций для женщин в постменопаузе и 

пожилых лиц Европейского общества по клиническим и экономическим 

аспектам остеопороза и остеоартрита 2013 года [6], рекомендации 

Национального общества по остеопорозу Великобритании 2014 года [7], 

а также эпидемиологические данные и научные работы по данной 

проблематике в Российской Федерации [14-15,21-26,77,135-136]. 

 

Описание методов, использованных для сбора/селекции доказательств: 

доказательной базой для рекомендаций являются публикации, вошедшие в 

Кохрановскую библиотеку, базы данных EMBASE и MEDLINE, e-library. 

Глубина поиска составляла до 15 лет. 
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Методы, использованные для оценки качества и силы доказательств:  

 Консенсус экспертов 

 Оценка значимости в соответствии с   уровнями доказательности и 

классами рекомендаций (прилагаются). 
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Уровни доказательности  

Уровень Источник доказательств 

I (1) Проспективные рандомизированные контролируемые исследования с достаточной статистической 

мощностью для искомого результата. 

Мета-анализы рандомизированных контролируемых исследований.  

II (2) Проспективные рандомизированные исследования с ограниченным количеством данных. 

Мета-анализы  исследований с небольшим количеством пациентов. 

Хорошо организованное проспективное исследование когорты.  Проспективные диагностические 

исследования. 

Хорошо организованные исследования «случай-контроль».  

III (3) Нерандомизированные контролируемые исследования.  

Исследования с недостаточным контролем. 

Ретроспективные или наблюдательные исследования.  

Серия клинических наблюдений.  

IV (4) Мнение эксперта/данные из отчета экспертной комиссии, экспериментально подтвержденные и 

теоретически обоснованные.  
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Классы рекомендаций 

 

Класс Описание Расшифровка 

A Рекомендация основана на высоком уровне 

доказательности (как минимум 1 убедительная 

публикация I уровня доказательности, 

показывающая значительное превосходство пользы 

над риском). 

 

Метод/терапия первой линии или в сочетании со 

стандартной методикой/терапией. 

B Рекомендация основана на среднем уровне 

доказательности; имеется как минимум 1 

убедительная публикация II уровня 

доказательности, показывающая значительное 

превосходство пользы над риском. 

Метод/терапия второй линии или при отказе, 

противопоказании, или неэффективности 

стандартной методики/терапии. Рекомендуется 

мониторирование побочных явлений.  

C Рекомендация основана на слабом уровне 

доказательности, но имеется как минимум 1 

убедительная публикация III уровня 

доказательности, показывающая значительное 

превосходство пользы над риском, или нет 

убедительных данных ни о пользе, ни о риске. 

Нет возражений против данного метода/терапии  

или рекомендовано при отказе, противопоказании, 

или неэффективности стандартной 

методики/терапии, при условии отсутствия 

побочных эффектов.  

D Отсутствие убедительных публикаций I, II или III 

уровня доказательности, показывающих 

значительное превосходство пользы над риском.  

 

Рекомендация основана на мнении экспертов, 

нуждается в проведении исследований. 
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Описание методов, использованных для анализа доказательств 

При отборе публикаций как потенциальных источников доказательств 

изучалась методология исследований. Результат влиял на уровень 

доказательств, присваиваемый публикации, что в свою очередь влияло на 

силу, вытекающих из неё рекомендаций. 

Методологическое изучение базируется на нескольких ключевых вопросах, 

которые сфокусированы на тех особенностях дизайна исследования, которые 

оказывают существенное влияние на доказательность и приемлемость 

результатов и выводов. Эти ключевые вопросы могут варьировать в 

зависимости от типов исследований и применяемых вопросников 

(материалов), используемых для стандартизации процесса оценки 

публикаций.  

Особое внимание уделялось анализу оригинальных статей, мета-анализов, 

систематических анализов и обзоров, изданных позднее 2006 года.  

Таблицы доказательств 

Таблицы доказательств заполнялись членами рабочей группы. 

Методы, использованные для формулирования рекомендаций 

Консенсус экспертов. 

Индикаторы доброкачественной практики (Good Practice Points – GPPs) 

Рекомендуемая доброкачественная практика базируется на клиническом 

опыте членов рабочей группы по разработке рекомендаций. 

Экономический анализ 
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Анализ стоимости не проводился и публикации по фармакоэкономике  не 

анализировались 

Методики валидизации рекомендаций: 

 Внешняя экспертная оценка. 

 Внутренняя экспертная оценка. 

Описание метода валидизации рекомендаций 

Настоящие рекомендации в предварительной версии были рецензированы 

независимыми экспертами. 

Экспертов просили прокомментировать, в том числе, доходчивость и 

точность интерпретации доказательной базы, лежащей в основе 

рекомендаций. 

Комментарии, полученные от экспертов, тщательно систематизировались и 

обсуждались председателем и членами рабочей группы. Каждый пункт 

обсуждался и вносимые в результате этого изменения в рекомендации 

регистрировались.  

Консультации и экспертная оценка 

Проект клинических рекомендаций обсуждался в рамках экспертных 

советов, состоящих из ведущих специалистов регионов Российской 

Федерации 11.09.2014…. 

Таким образом, проект клинических рекомендаций выносился на обсуждение 

среди специалистов профессорско-преподавательского состава, 

организаторов здравоохранения в области эндокринологии и практических 

специалистов. 

Рабочая группа 
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Для окончательной редакции и контроля качества рекомендации были 

повторно проанализированы членами рабочей группы, которые пришли к 

заключению, что все замечания и комментарии экспертов приняты во 

внимание, риск систематических ошибок при разработке рекомендаций 

сведен к минимуму. 

Основные рекомендации 

Сила рекомендаций (A-D), уровни доказательств (I, II, III, IV) и индикаторы 

доброкачественной практики приводятся при изложении текста 

рекомендаций. 
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КРАТКОЕ ИЗЛОЖЕНИЕ РЕКОМЕНДАЦИЙ 

 

1. Диагностика 

1.1. Широкий популяционный скрининг дефицита витамина D не 

рекомендуется. Скрининг на дефицит витамина D показан только 

пациентам, имеющим факторы риска его развития (Таб. 5). А1 

1.2. Оценка статуса витамина D должна проводиться путем определения 

уровней 25(ОН)D  в сыворотке крови надежным методом.  

Рекомендуется проверка надежности используемой в клинической 

практике методики определения витамина D относительно 

международных  стандартов (DEQAS, NIST). При определении 

уровней 25(OH)D в динамике рекомендуется использование одного и 

того же метода. А2  

1.3. Дефицит витамина D определяется как концентрация 25(ОН)D <20 

нг/мл (50 нмоль/л), недостаточность  - концентрация 25(ОН)D 21-30 

нг/мл (51-75 нмоль/л),  адекватные уровни - более 30 нг/мл (75 

нмоль/л) (Таб.3). А1 

1.4. Измерение уровня 1,25(ОН)2D в сыворотке крови для оценки статуса 

витамина D не рекомендуется, но применимо с одновременным 

определением 25(ОН)D при некоторых заболеваниях, связанных с 

врожденными и приобретенными нарушениями метаболизма витамина 

D и фосфатов, экстраренальной активностью фермента  1α-

гидроксилазы (например, при гранулематозных заболеваниях) (Таб. 5). 

А2 

2. Профилактика 

2.1. Рекомендуемыми препаратами для профилактики дефицита витамина 

D являются колекальциферол (D3) и эргокальциферол (D2). В1 
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2.2. Взрослым в возрасте 18-50 лет для профилактики дефицита витамина 

D рекомендуется получать не менее 600-800 МЕ витамина D в сутки. 

В1 

2.3. Взрослым старше 50 лет для профилактики дефицита витамина D 

рекомендуется получать не менее  800-1000 МЕ витамина D в сутки. 

В1 

2.4. Беременным и кормящим женщинам для профилактики дефицита 

витамина D рекомендуется получать не менее 800-1200 МЕ витамина 

D в сутки. В1 

2.5. Для поддержания уровней витамина D более 30 нг/мл может 

потребоваться потребление не менее 1500-2000 МЕ витамина D в 

сутки. А1 

2.6. При заболеваниях/состояниях, сопровождающихся нарушением 

всасывания/метаболизма витамина D (Таб.5), рекомендуется прием 

витамина D в дозах в 2-3 раза превышающих суточную потребность 

для их возрастной группы. В1 

2.7. Без медицинского наблюдения и контроля уровней витамина D в 

крови не рекомендуется назначение доз витамина D более 10 000 МЕ в 

сутки на длительный период. В1 

3. Лечение 

3.1. Рекомендуемым препаратом для лечения дефицита витамина D 

является колекальциферол (D3). А1 

3.2. Лечение дефицита витамина D (<20 нг/мл) у взрослых рекомендуется 

начинать с суммарной насыщающей дозы колекальциферола 400 000 

МЕ с использованием одной из предлагаемых схем, с дальнейшим 

переходом на поддерживающие дозы (Таб. 7). В1 



 

Витамин Д Страница 15 
 

3.3. Коррекция недостаточных уровней витамина D (21-30 нг/мл) у 

пациентов из групп риска костной патологии рекомендуется с 

использованием половинной суммарной насыщающей дозы 

колекальциферола равной 200 000 МЕ  с дальнейшим переходом на 

поддерживающие дозы (Таб. 7). В2 

3.4. У пациентов с ожирением, синдромами мальабсорбции, а также 

принимающих препараты, нарушающие метаболизм витамина D, 

целесообразен прием высоких доз колекальциферола (6 000-10 000 

МЕ/сут) в ежедневном режиме. В2 

4. Дополнительные рекомендации 

4.1. Всем лицам рекомендуется адекватное  возрасту потребление кальция 

с пищей. При недостаточном потреблении кальция с продуктами 

питания необходимо применение добавок кальция для обеспечения 

суточной потребности в этом элементе.  А1 

4.2. Мы рекомендуем применение активных метаболитов витамина D и их 

аналогов у пациентов с установленным нарушением метаболизма 

витамина D по абсолютным и относительным показаниям (Таб. 9). 

Активные метаболиты витамина D и их аналоги могут назначаться 

только под врачебным контролем уровня кальция крови и мочи. В 

виду потенциальной возможности развития гиперкальциемии, с 

осторожностью следует назначать активные метаболиты витамина D и 

их аналоги одновременно с препаратами нативного витамина D, 

содержащими дозу колекальциферола  выше профилактической (более 

800 МЕ в сутки). А1 
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СИНТЕЗ И МЕТАБОЛИЗМ ВИТАМИНА D 

 

Витамин D относится к группе жирорастворимых витаминов. Он 

естественным образом присутствует лишь в очень ограниченном количестве 

продуктов питания, а синтез в организме человека возможен только в 

определенных условиях, когда ультрафиолетовые (УФ) лучи солнечного 

света попадают на кожу. Витамин D, получаемый из продуктов питания и в 

виде пищевых добавок, а также образующийся при пребывании на солнце, 

биологически инертен. Для активации и превращения в активную форму D-

гормона [1,25(ОН)2D] в организме должен пройти два процесса 

гидроксилирования.  

 

Таблица 1. Источники витамина D в пище. Составлено на основании [1,3,4]. 

 

Естественные пищевые 

источники 

МЕ витамина D (D2 или D3) 

Дикий лосось 600-1000 МЕ на 100 г 

Лосось, выращенный на ферме 100-250 МЕ на 100 г 

Сельдь 294-1676 МЕ на 100 г 

Сом 500 МЕ на 100 г 

Консервированные сардины 300-600 МЕ на 100 г 

Консервированная макрель 250 МЕ на 100 г 

Консервированный тунец 236 МЕ на 100 г 

Рыбий жир 400-1000 МЕ на 1 ст. ложку 

Грибы, облученные УФ 446 МЕ на 100 г 

Грибы, не облученные УФ 10-100 МЕ на 100 г 

Сливочное масло 52 МЕ на 100 г 

Молоко  2 МЕ на 100 г 

Молоко, обогащенное витамином 

D 

80-100 МЕ на стакан 

Сметана 50 МЕ на 100 г 
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Естественные пищевые 

источники 

МЕ витамина D (D2 или D3) 

Яичный желток 20 МЕ в 1 шт 

Сыр 44 МЕ на 100 г 

Говяжья печень  45-15 МЕ на 100 г 

  

 

Первый этап гидроксилирования происходит в печени и превращает витамин 

D в 25-гидроксивитамин D [25(OH)D], также известный как кальцидиол.   

Второй этап гидроксилирования происходит преимущественно в почках (с 

участием фермента CYP27B1 – альфагидроксилазы), и его результатом 

является синтез физиологически активного  D-гормона, 1,25-

дигидроксивитамина D [1,25(OH)2D] [2]. Уровни кальцитриола в крови 

определяются  большей частью активностью CYP27B1 в почках, 

находящейся под контролем паратиреоидного гормона (ПТГ), и жёстко 

регулируются отрицательной обратной связью, которая замыкается 

ингибированием CYP27B1 высокими концентрациями самого 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 кислоты, в дальнейшем выводимой 

из организма с желчью. FGF23, секретируемый преимущественно 

остеоцитами, т.е. костной тканью, способствует активации 24-гидроксилазы 

в ответ на высокие концентрации D-гормона и повышение концентрации 

фосфора в крови [8].  
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Рисунок 1. Метаболизм витамина D в организме и его основные 

биологические функции [9]. 

 
  

БИОЛОГИЧЕСКИЕ ФУНКЦИИ ВИТАМИНА D 

 

Витамин D способствует абсорбции кальция в кишечнике и 

поддерживает необходимые уровни кальция и фосфатов  в крови для 

обеспечения минерализации костной ткани и предотвращения 

гипокальциемической тетании. Он также необходим для роста костей и 

процесса костного ремоделирования, т.е. работы остеобластов и 

остеокластов. Достаточный уровень витамина D предотвращает развитие 

рахита у детей и остеомаляции у взрослых. Вместе с кальцием витамин D 

также применяется для профилактики и в составе комплексного лечения 

остеопороза [2,8]. 

Согласно мнению ряда исследователей, 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, иммунитет и воспаление 

[4,8]. Экспрессия большого количества генов, кодирующих белки, 

кровь

25(ОН)D
транспортная
/депо форма

1,25(ОН)2D
активная форма

Кальций-
фосфорный обмен: 
усиление абсорбции и 
реабсорбции кальция, 
подавление секреции 

паратгормона

жировая ткань

Антипролиферативное
действие: 

угнетение ангиогенеза, 
индукция апоптоза

Иммуномодулирующее 
действие:

влияние на врожденный и 
приобретенный иммунитет
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участвующие в пролиферации, дифференцировке и апоптозе, регулируется 

витамином D. Многие клетки имеют рецепторы к витамину D, а в некоторых 

тканях присутствует собственная 1-альфа-гидроксилаза для образования 

активной формы D-гормона, и они могут локально генерировать высокие 

внутриклеточные концентрации 1,25(OH)2D для своих собственных целей 

функционирования [4]. 

Эксперты Международного эндокринологического общества провели анализ 

доказательной базы по внескелетным эффектам витамина D и возможностям 

его применения для профилактики или лечения заболеваний, не связанных с 

фосфорно-кальциевыем или костным метаболизмом. Результаты этого 

анализа сведены в таблице 2. Однако следует отметить, что доказательная 

база, лежащая в основе некоторых выводов и практических рекомендаций, 

ограничена работами с применением сравнительно низких доз витамина D, 

что не всегда было достаточно для достижения уровней 25(ОН)D в крови 

более 30 нг/мл. 

 

Таблица 2. Внескелетные эффекты витамина D (составлено на основании 

[10]). 

Орган, система или 

заболевание 

Выводы Практические 

рекомендации 

Кожа и волосяные 

фолликулы 

D-гормон обладает 

антипролиферативным 

эффектом на 

кератиноциты. При 

дефекте рецептора к 

витамину D у животных 

резко возрастает риск 

малигнизации кожи под 

Оправдано применение 

витамина D при 

пролиферативных 

заболеваниях кожи, 

например, псориазе, но 

нет рандомизированных 

контролируемых 

исследований, 
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Орган, система или 

заболевание 

Выводы Практические 

рекомендации 

воздействием УФ.  

Влияет на обновление 

волосяных фолликулов 

через рецептор к 

витамину D. 

доказывающих его 

преимущество по 

сравнению с другими 

препаратами. 

Ожирение, сахарный 

диабет 2 типа 

На клеточном уровне и в 

рамках нормальной 

физиологии эффекты 

витамина D при этих 

заболеваниях не являются 

абсолютно доказанными. 

Хотя дефицит витамина D 

повсеместно наблюдается 

при ожирении и диабете 2 

типа, причинно-

следственная связь не 

вполне установлена. 

Нет оснований 

рекомендовать витамин D 

для лечения или 

предупреждения 

ожирения и/или 

сахарного диабета. 

 

Однако влияние дефицита 

витамина D у этих 

пациентов на костную 

ткань должно, 

несомненно, учитываться, 

и дефицит необходимо 

компенсировать.  

Падения у пожилых 

пациентов 

Есть достаточно данных, 

свидетельствующих что у 

пожилых людей с 

дефицитом витамина D 

(<20нг/мл) добавки 

нативного витамина D 

снижают риск падений. 

Добавки витамина D 

Компенсация дефицита 

витамина D может нести 

дополнительную пользу в 

плане снижения риска 

падений у пожилых 

пациентов.  

Оправдано выделение 

пациентов с высоким 
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Орган, система или 

заболевание 

Выводы Практические 

рекомендации 

вместе с кальцием в этом 

случае могут быть  

эффективны. 

риском падений и 

проведение дальнейших 

исследований для 

подбора оптимального 

режима дозирования 

витамина D в этой 

популяции пациентов. 

Злокачественные 

новообразования 

Несмотря на 

биологическое 

обоснование возможной 

роли витамина D в 

предупреждении 

злокачественных 

новообразований, 

существующие 

доказательства в клинике 

разноречивы и не могут 

привести к единому 

выводу. Наиболее полные 

данные по раку толстого 

кишечника и слабые 

доказательства в 

отношении других 

злокачественных 

новообразований. 

Пока нет оснований 

рекомендовать средние 

или высокие дозы 

витамина D для 

предупреждения или в 

комплексной терапии 

злокачественных 

новообразований. 

Исследования в этой 

области продолжаются. 

Кардиоваскулярные 

заболевания  

Недостаток 

рандомизированных 

Нет оснований назначать 

добавки витамина D для 
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Орган, система или 

заболевание 

Выводы Практические 

рекомендации 

контролируемых 

исследований (РКИ) не 

позволяет  с уверенностью 

подтвердить результаты 

проспективных 

наблюдательных 

исследований о 

положительном влиянии 

витамина D на риск 

возникновения и течение 

сердечно-сосудистых 

болезней. 

снижения 

кардиовскулярного риска. 

Однако дальнейшие 

исследования в этой 

области перспективны. 

 

Иммунная система Огромное количество 

доказательств in vitro и ex 

vivo свидетельствует об 

активации рецептора к 

витамину D на моноцитах, 

макрофагах, дендритных 

клетках и лимфоцитах, 

что важно для контроля 

как врожденного, так и 

приобретенного 

иммунитета.  

Есть данные о 

применении нативного 

витамина D для 

повышения его локальной 

активации в моноцитах-

макрофагах при 

различных иммуно-

опосредованных 

заболеваниях. 

Однако четких 

рекомендаций в 

настоящее время нет. 
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ВИТАМИН D У МУЖЧИН И ЖЕНЩИН 

 

Поскольку в исследованиях по витамину D  не выявлены какие-либо 

значимые гендерные различия его метаболизма и действия, рекомендации по 

дозам и способам дозирования у обоих полов не отличаются. 

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ И ДЕФИЦИТ  ВИТАМИНА D 

 

Сывороточная концентрация 25(OH)D является лучшим показателем 

статуса витамина D, поскольку отражает суммарное количество витамина D, 

производимого в коже и получаемого из пищевых продуктов и пищевых 

добавок (витамин D в виде монопрепарата или мультивитаминных и 

витамино-минеральных комплексов), и имеет довольно продолжительный 

период полураспада в крови - порядка 15 дней [11]. Хотя нужно принимать 

во внимание, что уровни 25(OH)D в сыворотке крови все же напрямую не 

отражают запасы витамина D в тканях организма.  

В отличие от 25(OH)D, активная форма витамина D, 1,25(OH)2 D, не 

является индикатором запасов витамина D, поскольку имеет короткий 

период полураспада  (менее 4 часов) и жестко регулируется уровнями ПТГ, 

FGF23 в зависимости от содержания кальция и фосфора [11]. Концентрация 

1,25(OH)2D в сыворотке крови обычно не снижается до тех пор, пока 

дефицит витамина D не достигнет критических значений [3,9].  

Существуют некоторые разногласия среди экспертов относительно 

разделительных точек, определяющих дефицит и недостаточность витамина 

D для здоровья костной системы. В некоторых случаях для оценки 

референсного интервала использовался анализ уровней витамина D у 

здоровой популяции с расчетом 95-го перцентиля. Однако ввиду высокой 

распространенности дефицита витамина D этот метод не является 

оправданным. Значительно более обоснован анализ биопсий костной ткани с 

определением уровня минерализации с оценкой содержания витамина D, при 
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котором минерализация не нарушена, но данная методика не может иметь 

массовое применение в виду своей инвазивности. Именно определение 

уровня паратгормона позволяет оценить тот уровень витамина D, при 

котором блокируется избыточная секреция паратгормона. В таблице 3 

суммированы мнения авторитетных организаций различных стран.  

Дефицит витамина D, включая мнение экспертов Международного 

эндокринологического общества [1], определяется как уровни 25(OH)D в 

сыворотке крови менее 20 нг/мл. Многие эксперты [1,4,5] считают, что 

уровни между 20-30 нг/мл должны расцениваться как "недостаточность" 

витамина D, а оптимальный уровень - более 30 нг/мл, особенно для пожилых 

пациентов. Это основано на исследованиях, которые показали, что значения 

25(OH)D  в зоне более 30 нг/мл ассоциированы со снижением переломов и 

падений у пожилых [4]. 

Для развития рахита и остеомаляции, уровни 25(OH)D чаще всего 

бывают менее 10 нг/мл, и нередко менее 5 нг/мл. У многих пациентов  с 

такими низкими показателями 25(OH)D, тем не менее, вторичный 

гиперпаратиреоз не развивается. Предполагается, что низкое потребление 

кальция является одним из возможных  факторов, влияющих на развитие 

клинических проявлений костной патологии на фоне дефицита витамина D 

[13]. 

 

Таблица 3. Классификация дефицита, недостаточности и оптимальных 

уровней витамина D по мнению различных международных 

профессиональных организаций.  

Наименование 

профессиональной 

организации 

Дефицит 

витамина D 

Недостаточное 

содержание 

витамина D 

Достаточное 

содержание 

витамина D 

Институт медицины 

США[2] 

< 12 нг/мл 

(< 30 нмоль/л) 

12-20 нг/мл 

(30-50 нмоль/л) 

≥20 нг/мл 

(≥50 нмоль/л) 

Международное 

эндокринологическое 

общество 

< 20 нг/мл  

(< 50 нмоль/л) 

21-29 нг/мл  

(51-74 нмоль/л) 

 

≥ 30 нг/мл  

(≥75 нмоль/л) 
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Наименование 

профессиональной 

организации 

Дефицит 

витамина D 

Недостаточное 

содержание 

витамина D 

Достаточное 

содержание 

витамина D 

(клинические 

рекомендации) 2011 

год  [3] 

Федеральная 

комиссия по питанию 

Швейцарии [4] 

< 20 нг/мл  

(< 50 нмоль/л) 

21-29 нг/мл  

(51-74 нмоль/л) 

 

≥ 30 нг/мл  

(≥75 нмоль/л) 

Испанское общество 

исследования костей 

и минерального 

обмена 2011[5] 

< 20 нг/мл  

(< 50 нмоль/л) 

21-29 нг/мл  

(51-74 нмоль/л) 
 

≥ 30 нг/мл  

(≥75 нмоль/л) 

Европейское 

общество 

клинических и 

экономических 

аспектов остеопороза 

и остеоартрита 

(ESCEO) при 

поддержке 

Международного 

фонда остеопороза 

(IOF) - 2013 год [6] 

< 10 нг/мл  

(< 25 нмоль/л) 

< 20 нг/мл  

(< 50 нмоль/л) 

20-30 нг/мл  

(50-75 нмоль/л) 

В некоторых 

случаях и для 

достижения 

максимального 

эффекта (↓ 

переломы, 

падения, 

летальность)  

> 75 нмоль/л (> 

30 нг/мл) 

Национальное 

общество остеопороза 

Великобритании 

(практические 

рекомендации) 2013 

год [7] 

<12 нг/мл  

(< 30 нмоль/л) 

12-20 нг/мл  

(30-50 нмоль/л) 

> 20 нг/мл  

(> 50 нмоль/л) 

  

 

Таблица 4. Интерпретация концентраций 25(OH)D, принимаемая РАЭ. 

  

Классификация Уровни 25(OH)D в 

крови нг/мл 

(нмоль/л) 

Клинические проявления 

Выраженный 

дефицит витамина 

D 

< 10 нг/мл 

(< 25 нмоль/л) 

Повышенный риск рахита, 

остеомаляции, вторичного 

гиперпаратиреоза, миопатии, 

падений и переломов 
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Классификация Уровни 25(OH)D в 

крови нг/мл 

(нмоль/л) 

Клинические проявления 

Дефицит 

витамина D 

< 20 нг/мл 

(< 50 нмоль/л) 

Повышенный риск потери костной 

ткани, вторичного 

гиперпаратиреоза, падений и 

переломов 

Недостаточность 

витамина D 

21-30 нг/мл 

(51-75 нмоль/л) 

Низкий ризк потери костной ткани 

и вторичного гиперпаратиреоза, 

нейтральный эффект на падения и 

переломы 

Адекватные 

уровни витамина 

D 

>30 нг/мл 

(>75 нмоль/л) 

Оптимальное подавление 

паратиреоидного гормона и потери 

костной ткани, снижение падение и 

переломов на 20% 

Уровни с 

возможным 

проявлением 

токсичности 

витамина D 

>150 нг/мл 

(>375 нмоль/л) 

Гиперкальциемия, 

гиперкальциурия, нефрокальциноз, 

кальцифилаксия 

  

 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ ДЕФИЦИТА  ВИТАМИНА D 

 

Недостаточность витамина D, как определяемая уровнями 25(OH)D менее 30, 

так и менее 20 нг/мл, высоко распространена во всем мире [13]. Например, 

распространённость уровней менее 30 нг/мл у женщин в постменопаузе 

составляет 50% в Тайланде и Малазии, 75% в США, 74-83,2% в России,  90% 

в Японии и Южной Корее [13,15,16, 135]. Выраженный дефицит витамина D, 

определяемый уровнем менее 10 нг/мл, очень распространен на Ближнем 

Востоке и Южной Азии, где средние уровни колеблются от 4 до 12 нг/мл 

[16,17]. Высокая распространенность субоптимальных уровней  25(OH)D у 

пожилых мужчин и женщин во всем мире поднимает вопросы возможности 

предотвращения многих случаев падений и переломов с помощью 
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насыщения витамином D. Беременные и кормящие женщины, принимающие 

пренатальные витаминные комплексы  и препараты кальция, все равно 

остаются в зоне риска дефицита витамина D [18,19,20]. 

В настоящее время недостаточность и по большей части дефицит 25(OH)D 

представляет собой пандемию, затрагивающую большую часть общей 

популяции, включая детей и подростков, беременных и кормящих женщин, 

взрослых, женщин в менопаузе, пожилых людей. Тогда как в последней 

группе при наличии остеопоротического перелома распространенность 

витамина D может достигать 100% [12,13,16]. 

Такая же ситуация происходит в Российской Федерации, что может 

наблюдаться из различных исследований, проведенных в стране. Как и во 

многих странах мира, недостаточность уровней витамина D наблюдается во 

всех возрастных группах [21,22,23,24,25,26].  

ПРИЧИНЫ ДЕФИЦИТА  ВИТАМИНА D 

 

Вклад в развитие низких уровней 25(OH)D в нашей стране может 

вносить расположение большей части  Российской Федерации в северной 

широте выше 35 параллели, при которой из-за более острого угла падения 

солнечных лучей и их рассеивания в атмосфере в период с ноября по март 

кожа практически не вырабатывает витамин D, вне зависимости от времени, 

которое проводится человеком на солнце [28]. К примеру, Москва имеет 

координаты 55°45′, Санкт-Петербург - 59°57,  Сочи - 43°35′, Владивосток - 

43°07′ северной широты. Также свой вклад вносят сравнительно небольшое 

количество солнечных дней в большинстве регионов страны и средняя 

годовая температура, не позволяющая обеспечить облучение достаточной 

поверхности кожи для синтеза необходимого количества витамина D [29,30]. 

Недостаток питательных веществ, как правило, является результатом  

неадекватного их поступления с пищей, нарушения всасывания, повышенной 

потребности, невозможности правильного использования витамина D или 
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повышения его деградации. Дефицит витамина D может возникнуть при 

потреблении в течение длительного времени витамина D ниже 

рекомендованного уровня, когда воздействие солнечного 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.  

Низкое содержание витамина D в большинстве продуктов питания, 

само по себе, представляет риск дефицита данного витамина, развитие 

которого становится еще более вероятным при аллергии на молочный белок, 

непереносимости лактозы, ововегетарианстве и строгом вегетарианстве [2]. 

Таким образом, основным источником витамина D становится солнечное 

облучение, но мировые тенденции по уменьшению времени пребывания на 

солнце и применению солнцезащитных кремов, которые снижают синтез 

витамина D в коже на 95-98% [31,32], делают его малоэффективным. Рахит 

больше распространен среди выходцев из Азии, Африки и Ближнего 

Востока, возможно, из-за генетических различий в метаболизме витамина D 

или культурных особенностей, которые уменьшают воздействие солнечных 

лучей на кожу [16, 33]. 

Увеличение числа лиц с избыточной массой тела приводит к 

повышению распространенности дефицита витамина D, что связывают с его 

депонированием в подкожно-жировой клетчатке и недоступностью для 

центрального кровотока [2,34]. 

Другими причинами дефицита витамина D являются нарушение 

переваривания и всасывания жиров при различных синдромах 

мальабсорбции, в том числе у пациентов после бариатрических операций, а  

также потеря витамина D с мочой в комплексе со связывающим его при 

нефротическом синдроме [2,3,35,36,37]. Также большое количество 

лекарственных препаратов оказывают значимое влияние на метаболизм 

витамина D в организме и связаны с его повышенной деградацией в 

неактивные формы [38]. Напротив, при хронических гранулематозных 
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заболеваниях и первичном гиперпаратиреозе наблюдается повышенное 

превращение 25(ОН)D в 1,25 (ОН)2D, что приводит к повышенному расходу 

запасов витамина [3,39,40].  

Таким образом, выделены группы риска дефицита витамина D, 

которые представлены в таблице 5. 

 

Таблица 5. Группы лиц с высоким риском тяжелого дефицита витамина D, 

которым показан биохимический скрининг. 

  

Заболевания костей 

Рахит 

Остеомаляция 

Остеопороз 

Гиперпаратиреоз 

Пожилые лица (>60 лет) 

Падение в анамнезе 

Низкоэнергетический перелом в 

анамнезе 

Пациенты с ожирением 

Взрослые (ИМТ 30 кг/м
2
 и более) 

Пациенты после бариатрических 

операций 

Беременные и кормящие 

женщины, имеющие факторы 

риска или не желающие 

принимать препараты 

профилактики дефицита 

витамина D 

Беременные женщины с темной 

кожей, ожирением, гестационным 

сахарным диабетом, минимальным 

нахождением на солнце, беременные 

женщины не получающие добавки 

витамина D 

Дети и взрослые с темным 

оттенком кожи 

Жители или выходцы из Азии, 

Индии, Африки 

Хроническая болезнь почек СКФ <60 мл/мин 

Печеночная недостаточность  стадии II-IV 

Синдромы мальабсорбции 

Воспалительные заболевания 

кишечника (болезнь Крона, 

неспецифический язвенный колит, 

целиакия) 

Бариатрические операции 

Радиационный энтерит 

Муковисцидоз 
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Гранулематозные заболевания 

Саркоидоз 

Туберкулез 

Гистоплазмоз 

Бериллиоз 

Коккцидиомикоз 

Прием лекарственных 

препаратов 

Глюкокортикоиды 

Антиретровирусные препараты 

Противогрибковые препараты 

Холестирамин 

Противоэпилептические препараты 

 

ПРОЯВЛЕНИЯ ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D  

 

Дефицит витамина D, прежде всего, сказывается на нарушении кальций-

фосфорного и костного обменов. Поскольку в норме витамин D повышает 

всасывание кальция в кишечнике, его недостаток приводит к  повышению 

уровней ПТГ, вторичному гиперпаратиреозу, который поддерживает 

нормальные уровни кальция за счет мобилизации его из скелета. ПТГ 

повышает активность остеокластов, и тем самым приводит к снижению 

МПК, остеопении и остеопорозу [3,41,42,43,44]. В связи с тем, что 

эпифизарные зоны роста у взрослых закрыты, запасы кальция в скелете 

сравнительно большие для предотвращения деформаций вследствие дефекта 

минерализации, развитие остеомаляции зачастую длительное время не 

диагностируется. Её проявлениями могут быть изолированные или 

генерализованные боли, неприятные ощущения в костях и мышцах [46].  

Дефицит витамина D приводит к миопатии, что может проявляться 

мышечной слабостью, особенно в проксимальных группах мышц, 

трудностями в ходьбе, поддержании равновесия и падениях, что закономерно 

увеличивает риск переломов [47,48]. 
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ВНЕКОСТНЫЕ (НЕКЛАССИЧЕСКИЕ) ЭФФЕКТЫ ВИТАМИНА D 

 

Обсервационные и эпидемиологические исследования показали, что 

смертность от рака, сердечнососудистых заболеваний и диабета повышается 

с увеличением широты проживания пациентов [49,50] и что выживание при 

различных видах онкологических заболеваний выше летом, чем зимой 

[51,52]. Это вызвало предположение о связи с УФ облучением и статусом 

витамина D, особенно уровнями 25(ОН)D. Известно, что 25(ОН)D 

гидроксилируются во многих клетках в активную форму 1,25(ОН)2D, 

которая действует локально, индуцируя клеточную дифференцировку и 

ангиогенез и подавляя инвазивный клеточный рост [4]. 

Всемирная организация здравоохранения опубликовала в 2008 году 

обзор на тему связи  витамина D и раковых заболеваний и стала инициатором 

нескольких исследований на эту тему [53]. В более современном обзоре 

приводятся свидетельства позитивного влияния витамина D на рак молочной 

железы и толстого кишечника, простаты, эндометрия, яичников, пищевода, 

желудка, поджелудочной железы, мочевого пузыря, почек, ходжкинской и 

неходжкинской лимфом [54]. Недавно опубликованный мета-анализ также 

подтвердил связь УФ облучения со снижением риска некоторых 

онкологических заболеваний кишечника, что объяснялось продукцией 

витамина D [55].  

Примечательно, что в двойном слепом рандомизированном 

исследовании, показано значимое снижение на 60% общего онкологического 

риска среди 1179 здоровых женщин в постменопаузе, получавших лечение 

витамином D и кальцием, в сравнении с плацебо в течение 4-летнего периода 

наблюдения [56]. Оптимальными уровнями витамина D для профилактики 

онкологических заболеваний, как получено из исследований, являются 40-60 

нг/мл (100-150 нмоль/л) [57]. 

Все больше исследований показывают, что витамин D может играть 

определенную роль в профилактике и лечении сахарного диабета 1 типа [58], 
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нарушении толерантности к глюкозе и инсулинорезистености  [59], 

сахарного диабета 2 типа  [60, 136], гипертензии [61, 136], рассеянного 

склероза [62], ревматоидного артрита [63], ОРЗ и ОРВИ [64], туберкулеза 

[65], воспалительных заболеваний кишечника [66,67] и других заболеваний. 

Однако большая часть доказательств этой роли витамина D получена в 

исследованиях in vitro, на животных моделях и в эпидемиологических 

исследованиях, а не РКИ, которые признаны наиболее доказательными.  

Конечно, наличие ассоциации не является доказательством причинно-

следственной связи, и пока такие испытания проводятся, влияние витамина D 

на здоровье населения и пациентов будет активно обсуждаться. В одном из 

мета-анализов было показано, что использование витамина D связано со 

статистически значимым снижением общей смертности от всех причин 

[68,69], но повторный анализ данных с попыткой выделения 

самостоятельного влияния витамина D от сопутствующего приема 

препаратов кальция не подтвердил достоверности такой ассоциации [70]. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

1. Диагностика 

1.1. Широкий популяционный скрининг дефицита витамина D не 

рекомендуется. Скрининг на дефицит витамина D показан только 

пациентам имеющим факторы риска его развития (Таб. 5). А1 

Проведение популяционного скрининга на недостаток витамина D не 

рекомендуется в виду отсутствия доказательной базы по 

положительному влиянию такого скрининга и его высокой стоимости, 

особенно  в отношении предотвращения неблагоприятных исходов на 

здоровье человека.  Мы рекомендуем проведение скрининга среди лиц 

с высоким риском развития выраженного дефицита витамина D.(Таб. 

5). 

1.2. Оценка статуса витамина D должна проводиться путем 

определения уровней 25(ОН)D  в сыворотке крови надежным 

методом.  Рекомендуется проверка надежности используемой в 

клинической практике методики определения витамина D 

относительно международных  стандартов (DEQAS, NIST). При 

определении уровней 25(OH)D в динамике рекомендуется 

использование одного и того же метода. А2  

Концентрация 25(ОН)D в сыворотке крови является лучшим 

индикатором для мониторинга статуса витамина D, ввиду того, что это 

основная форма витамина D в циркуляции, имеет длительное время 

полужизни порядка 2-3 недель, отражает как поступление витамина D с 

пищей, приемом нативных препаратов витамина D, так и 

синтезированного в коже под воздействием УФ облучения [2]. 

В настоящее время доступны несколько методов определения уровней  

25(OH)D, но существует значительная вариабельность, как между 

различными методами, так и лабораториями, использующими 
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одинаковые методы [71,72]. Выбор между методами различается в 

различных странах и между лабораториями, что может отражать вклад 

не только в географическую вариабельность, но также и в присущую 

вариабельность методов, что ограничивает сравнительный анализ 

статуса витамина D между популяциями [73]. 

Различия между методами приводят к невозможности использования 

одной универсальной точки определения достаточных уровней 

25(OH)D, требуя либо стандартизации метода относительно 

международного стандарта, либо разработки референсных значений с 

учетом влияния витамина D на биологические маркеры (например, 

ПТГ).  

Влияние вариабельности внутри и между методами на актуальность и 

применимость гайдлайнов/рекомендаций,  как на популяционном, так и 

на индивидуальном уровне, более чем существенно. Клиницисты 

должны быть осведомлены о факте вариабельности и невозможности 

сравнения  результатов определения  25(OH)D, поскольку не понятно, 

какой метод дает наиболее точные результаты. Вариабельность метода 

определено представляет собой проблему, которая ранее уже 

существовала в определении липидов, гликированного гемоглобина и 

других биохимических показателей, и была решена через мировые 

усилия  по их стандартизации (www.ngsp.org). 

С 1995 года функционирует международная программа стандартизации 

определения витамина D -  DEQAS (www.deqas.org), которая действует 

как единый внешний контроль и центр методической поддержки 

участвующих в проекте лабораторий, а также исследовательская база 

по изучению особенностей, совершенствованию методов определения 

витамина D и его метаболитов. В DEQAS значения, полученные 

конкретными лабораториями для рассылаемых ежеквартально образцов 

сыворотки, сравниваются как со средними значениями для конкретного 

http://www.deqas.org/
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метода определения витамина D (MM = Method Mean),  средними 

значениями всех методов, используемых лабораториями, 

участвующими в программе DEQAS (ALTM = All-Laboratory Trimmed 

Mean), а также  универсальным стандартом (NIST =  National Institute of 

Standards and Technology). Программа присуждает сертификат 

качества, если целевая производительность лаборатории 

соответствовала нахождению 80% всех результатов в диапазоне ± 30% 

от ALTM, что в 2013 было достигнуто только 59% лабораторий [74,75]. 

Таким образом, одним из путей может быть получение статистического 

фактора коррекции между методами [76]. 

Другим путем является применение стандарта, против которого метод 

может быть валидизирован. Так, Национальным институтом 

стандартов и технологий США (NIST, 

http://www.nist.gov/mml/csd/vitdqap.cfm) разработан стандарт для 

определения метаболитов витамина D (SRM 972a) и калибровочный 

раствор для определения 25(ОН)D2+25(OH)D3 (SRM 2972). 

Калибровочные растворы, позволяют валидизировать методы 

определения, и присвоить значения для контрольных материалов для 

метода, используемого конкретной лабораторией.  

Более сложным путем валидизации используемого лабораторией 

метода и получения адекватной референсной точки достаточности 

витамина D является математический анализ зависимости между ПТГ и 

25(ОН)D с расчетом точки «затухания кривой» (или «выхода на плато», 

изменение корреляционной зависимости [41,77] при достижении 

концентраций 25(ОН)D, подавляющих избыточную секрецию ПТГ и, 

таким образом, мобилизацию кальция из костей, что является 

общепринятым методом определения нижней границы уровня 

витамина D в сыворотке крови для предотвращения патологии костной 

системы. 

http://www.nist.gov/mml/csd/vitdqap.cfm
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В настоящее время, полный диапазон референсных значений для 

витамина D не может быть представлен, поскольку не определена его 

верхняя граница, что связано как с отсутствием надежных биомаркеров 

для определения уровней витамина для неклассических эффектов, 

которые по данным различных источников должны быть выше 

костных, так и наличие широкого терапевтического диапазона 

витамина D без повышения риска токсичности [78]. 

Таким образом, при определении уровней 25(OH)D в динамике 

рекомендуется использование одного и того же метода и лаборатории. 

   

1.3. Дефицит витамина D определяется как концентрация 25(ОН)D 

<20 нг/мл (50 нмоль/л), недостаточность  - концентрация 25(ОН)D 

21-30 нг/мл (51-75 нмоль/л),  адекватные уровни - более 30 нг/мл 

(75 нмоль/л). А1 

Адекватные уровни витамина D жизненно важны для правильной 

работы эндокринной системы, не только в костной ткани, но также и во 

всем организме. В течение длительного времени не было консенсуса 

относительно оптимальных уровней 25(ОН)D в популяции, и только 

сейчас к этой проблеме растет интерес. 

Некоторые исследования показали, что при уровнях 25(ОН)D более 30-

40 нг/мл (75-100 нмоль/л) у взрослых индивидуумов достигается 

максимальная абсорбция кальция в кишечнике [79,80], и  в то же самое 

время максимально снижаются уровни ПТГ, что предотвращает 

появление вторичного гиперпаратиреоза [42].  Таким образом, 

оптимально поддерживать содержание витамина D выше 30 нг/мл (75 

нмоль/л) [81,82]. 

Уровни 25(ОН)D менее 20 нг/мл (50 нмоль/л) признаются 

свидетельством наличия дефицита витамина D. Выраженный дефицит 
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витамина D наблюдается при концентрации 25(ОН)D менее 10 нг/мл 

(25 нмоль/л). Недостаточными уровнями витамина D признаются 21-30 

нг/мл (51-75 нмоль/л) [3,4].  Это основывается на высокой 

распространенности остеомаляции и рахита у пациентов с уровнями 

25(ОН)D менее 20 нг/мл и обнаружения повышения 

неминерализованного остеоида по данным  Priemel M. и соавт. у 21% 

(6/28) в целом здоровых мужчин и женщин, уровни 25(OH)D у которых 

были между 20 и 30 нг/мл [83,84,85].  

Многими экспертами признается, что в настоящее время 

физиологически обоснованными представляются сывороточные уровни 

25(ОН)D между 30 и 100 нг/мл (75-250 нмоль/л), что подтверждается 

гарантированным подавлением избыточной секреции ПТГ у 

большинства индивидуумов при достижении нижней границы 

референсного интервала, и трудностью превышения уровня 25(ОН)D 

более 100 нг/мл в популяциях с высоким пребыванием на солнце 

[86,87], хотя для оптимизации внекостных эффектов витамина D может 

понадобиться повышение нижней границы референсного интервала до 

36-40 нг/мл [82]. 

В отношении высоких значений концентрации 25(OH)D обзор более 30 

работ не обнаружил доказательств токсичности у пациентов с 

уровнями менее 100 нг/мл (250 нмоль/л). Предполагаемой 

минимальной концентрацией, обуславливающей возможную 

токсичность большинством авторов признается 150 нг/мл (375 нмоль/л) 

[12,80]. 

1.4. Измерение уровня 1,25(ОН)2D в сыворотке крови для оценки 

статуса витамина D не рекомендуется, но применимо с 

одновременным определением 25(ОН)D при некоторых 

заболеваниях, связанных с врожденными и приобретенными 

нарушениями метаболизма витамина D и фосфатов, 
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экстраренальной активностью фермента  1α-гидроксилазы 

(например, при гранулематозных заболеваниях). А2 

1,25(ОН)2D циркулирует в крови в концентрациях до 1000 раз ниже, 

чем 25(ОН)D,  и имеет время полужизни около 4 часов, чётко 

регулируется уровнями ПТГ, FGF23, Са и фосфора крови и не 

отражает запасы витамина D в организме, поэтому не рекомендуется 

для определения статуса витамина D и его мониторинга. При дефиците 

витамина D и/или кальция в организме, сывороточные уровни 

1,25(ОН)2D, как правило, в норме или даже выше нормы, что является 

следствием развития вторичного гиперпаратиреоза. Определение 

1,25(ОН)2D может быть полезным при врожденных или 

приобретенных нарушениях метаболизма витамина D и фосфатов, 

например, при хронической болезни почек, фосфат-теряющей 

нефропатии,  онкогенной остеомаляции, псевдовитамин D-зависимом 

рахите, витамин D-зависимом рахите, хронических гранулематозных 

заболеваниях и некоторых лимфомах, когда может иметь  место 

дефицит или наоборот избыток активности фермента 1α-

гидроксилазы, как почечного, так и внепочечного происхождения 

[2,3]. 

2. Профилактика 

2.1. Рекомендуемыми препаратами для профилактики дефицита 

витамина D являются колекальциферол (D3) и эргокальциферол 

(D2). В1 

Большинство исследований свидетельствует о равнозначной роли 

витамина D3 и D2 в профилактике недостатка витамина D. Две эти 

формы витамина D часто называют «нативными», поскольку синтез в 

коже человека и потребление из животных продуктов питания 

происходит в виде витамина D3, а D2 – из продуктов растительного 

происхождения. Они не обладают исходной активностью, с чем и 
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связана их низкая токсичность, широкий терапевтический диапазон и 

возможность применения  в высоких дозах.  

Липофильность молекул делает возможным кумуляцию в жировой 

ткани, и таким образом создание депо, которое может поддерживать 

уровни витамина D длительное время при отсутствии его синтеза в 

коже или поступления с пищей [12]. 

В то же время, внекостные эффекты, в большинстве своем, 

опосредуются через местное (чаще, внутриклеточное) 

гидроксилирование  25(OH)D в 1,25(ОН)2D с генерацией очень 

высоких внутриклеточных концентраций активной формы витамина D 

для индукции необходимых генных эффектов [88,89].    

Нативный витамин D может применяться с едой или натощак, не 

требует дополнительного содержания в пище жиров для абсорбции. 

Хотя повышение уровней 25(OH)D при приеме витамина D достаточно 

индивидуально, результаты исследований по оценке доза-эффект в 

целом свидетельствуют, что прием 100 МЕ лицами без избыточного 

веса приводит к повышению уровня 25(OH)D на < 1 нг/мл – 0,4 

нг/мл/мкг/сут [3], поэтому при выявлении субоптимальных уровней 

витамина D в крови, рекомендуется применение лечебных доз 

препарата, с последующим переходом на поддерживающие [3,5].  

 

2.2. Взрослым в возрасте 18-50 лет для профилактики дефицита 

витамина D рекомендуется получать не менее 600-800 МЕ 

витамина D в сутки. В1 

Рекомендация потребления не менее 600 МЕ витамина D для общей 

популяции практически здоровых лиц 18-50 лет была определена 

Институтом медицины США, одобрена большинством клинических 

рекомендаций и поддерживается нами, поскольку позволяет достичь 
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уровней 25(OH)D более 20 нг/мл у 97% индивидуумов данной 

возрастной группы. Менее четко определена доза витамина D для 

достижения большинством лиц точки в 30 нг/мл, для чего может 

потребоваться прием 1500-2000 МЕ в сутки [2,3,4,5,6,7,90]. 

2.3. Взрослым старше 50 лет для профилактики дефицита витамина D 

рекомендуется получать не менее  800-1000 МЕ витамина D в 

сутки. В1 

Низкое пребывание на солнце, снижение возможности синтеза 

витамина D в коже под воздействием УФ облучения, применение 

солнцезащитных кремов, возрастная недостаточность лактазы, 

заболевания ЖКТ сопровождаемые снижением всасывания витамина 

D, повышают риск дефицита витамина D в возрастной группе 50+. 

Высокие концентрации 25(OH)D ассоциированы с более высокой МПК 

в области бедра, как у молодых взрослых, так и у лиц старшего 

возраста.  [91]. Также двойные слепые РКИ среди пожилых мужчин и 

женщин показали, что дополнительный прием витамина D повышал 

МПК и снижал скорость потери костной массы [92,93]. Более того, 

предотвращение переломов и падений среди пожилых пациентов, 

имеет четкие доказательства в последних мета-анализах на основе 

двойных слепых РКИ, которые показали, что прием 700-1000 МЕ 

витамина D в сутки снижает риск любых невертебральных переломов, 

переломов бедра и падений на около 20% [48,94]. На основании 

достигнутой концентрации 25(OH)D при лечении групп в данных 

исследованиях, снижение риска переломов нейтрально при точке 

разделения 20 нг/мл и оптимальное снижение переломов и падений 

достигается при уровне 30-44 нг/мл [48,94,95]. Прием 800-1000 МЕ 

витамина D в сутки  у большинства пожилых людей повышает уровни 

25(OH)D в сыворотке крови до 20 нг/мл. В швейцарском двойном 

слепом РКИ пациентов с переломом бедра 65+ лет 800 МЕ в сутки 
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повышало концентрацию 25(OH)D 30 нг/мл у 70% пациентов, тогда как 

2000 МЕ у 93%.  В то же время, в данном исследовании не было 

обнаружено дополнительного снижения риска падений между дозами 

800 МЕ и 2000 МЕ, но более высокая доза снижала частоту повторной 

госпитализации на 39% в течение последующих 12 месяцев и на 60% 

повторные госпитализации вследствие травм, связанных с падением, в 

основном с повторными переломами [96].  

Мышечная слабость является ярким проявлением клинического 

синдрома выраженного дефицита витамина D. Клинические симптомы 

миопатии вследствие дефицита витамина D включают слабость в  

проксимальных мышцах, диффузные боли в мышцах и нарушения 

равновесия [48, 97]. Двойное слепое РКИ продемонстрировало, что 800 

МЕ витамина D в сутки приводит к повышению силы или функции 

нижних конечностях на 4-11% [98], уменьшению раскачивания тела 

при ходьбе на 28 % [98,99] и снижению частоты падений до 72% у 

пациентов старше 65 лет после 5 месяцев лечения [100]. 

Наиболее цитируемый мета-анализ, основанный на пяти 

высококачественных двойных-слепых РКИ показал снижение риска 

падений на 22% в сравнении с кальцием и плацебо [97]. В других 

исследованиях, показано, что применение витамина D в дозе больше и 

равной 800 МЕ снижает риск падений на 35-72% [98,99], а в дозе 

100 000 МЕ 1 раз в квартал снижает летальность у пожилых людей, 

проживающих независимо без проявления каких-либо нежелательных 

явлений [134]. 

2.4. Беременным и кормящим женщинам для профилактики дефицита 

витамина D рекомендуется получать не менее 800-1200 МЕ 

витамина D в сутки. В1 

Выраженный дефицит витамина D с уровнями 25(OH)D менее 10 

нг/мл может встречаться до 30% у беременных белых женщин в 
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европейских странах [101,102,103], и до 59-84% беременных женщин 

другой этнической принадлежности [103]. Уровни же ниже 

современных целевых значений в 30 нг/мл наблюдались у 86-88% 

беременных женщин [101,102,103]. Содержание 25(OH)D в сыворотке 

крови матери и рожденного младенца имеют высокую прямую 

корреляцию (R=0,64), в молозиве и грудном молоке женщин 

определяются только мизерные концентрации витамина D – около 16 

МЕ/л, таким образом, младенцы на грудном вскармливании имеют 

высокий риск рахита, но верна и обратная ситуация, что симптомы 

рахита у ребенка являются четким индикатором дефицита витамина D 

у матери [104].  

В первом и втором триместрах у плода формируется большая часть 

органов и систем организма, в скелете происходит закладка матрикса 

коллагена, тогда как в третьем триместре начинается кальцификация 

скелета, что значимо повышает потребность в кальции [1]. Эта 

потребность восполняется повышенной продукцией 1,25(ОН)2D 

почками матери и плацентой, что увеличивается постепенно к 

третьему триместру. Дефицит витамина D у беременных женщин  

связан с повышенным риском преэклампсии [105], гестационного 

диабета [106], кесарева сечения [101], остеопении и остеопороза [107].  

Во время лактации требуется повышение эффективности абсорбции 

кальция в кишечнике для обеспечения адекватного содержания 

кальция в грудном молоке. Как и во время беременности, в период 

лактации повышается метаболизм 25(OH)D в 1,25(OH)2D, но 

поскольку циркулирующие концентрации  1,25(OH)2D в 500-1000 раз 

ниже, чем 25(OH)D, такое повышение метаболизма не должно значимо 

повышать потребность в витамине D во время беременности и 

лактации при достаточном исходном уровне 25(OH)D и адекватном 

потреблении кальция [3,4].  
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Для предупреждения вышеописанных осложнений дефицита витамина 

D при беременности и лактации, как и в других группах пациентов 

рекомендуется поддержание уровня 25(OH)D более 30 нг/мл. К 

сожалению, данные  показывают, что суточная доза 600 МЕ, 

предложенная исходно Институтом Медицины США, может не 

предупреждать дефицита витамина D у беременных женщин [101,105]. 

Кроме того, большая часть мультивитаминов для беременных и 

кормящих грудью женщин вопреки ожидаемому в своей суточной  

дозировке содержит намного меньше рекомендуемого  минимального 

потребления витамина D (0-500 МЕ, в среднем 305 МЕ) и кальция (0-

200 мг, в среднем – 80 мг), что делает очень важным дополнительный 

прием препаратов витамина D и кальция для обеспечения повышенной 

потребности в них во время беременности и лактации (РЛС 

http://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4587.htm). 

Мы рекомендуем беременным и кормящим женщинам принимать как 

минимум 800-1000 МЕ витамина D в сутки. При наличии факторов 

риска дефицита витамина D (темная кожа, ожирение, гестационный 

диабет, низкое пребывание на солнце и др.) рекомендуется оценка 

уровней 25(OH)D. При выявлении дефицита витамина D, необходима 

адекватная коррекция уровней (прием 1500-4000 МЕ/сут). Для 

обеспечения достаточных количеств витамина D в грудном молоке для 

младенца, получающего исключительно грудное вскармливание без 

дополнительного приема препаратов витамина D, матери необходим 

прием порядка 4000-6000 МЕ/сут [3,104]. Это признается экспертами 

как возможная, но не вполне обоснованная мера, при наличии 

препаратов и схем профилактики и лечения рахита у детей.  

2.5. Для поддержания уровней витамина D более 30 нг/мл может 

потребоваться потребление не менее 1500-2000 МЕ витамина D в 

сутки. В1 

http://www.rlsnet.ru/mnn_index_id_4587.htm
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Как указано во многих выпущенных к настоящему времени 

клинических рекомендациях, а также по результатам собственных 

исследований, для поддержания оптимальных уровней витамина D 

крови более 30 нг/мл может требоваться ежедневный прием более 

1500-2000 МЕ в сутки, а при ожирении и нарушениях метаболизма 

витамина D более 6000-8000 МЕ в сутки [1,2,3,4,5,6].  

На основании расчета доза-эффект предложенной Heaney R.P.  и 

коллегами, прием 400 МЕ приводит к повышению концентрации 

25(OH)D на 4 нг/мл (10 нмоль/л) в нижнем диапазоне исходной 

концентрации 25(OH)D и на 2,4 нг/мл (6 нмоль/л) в верхнем диапазоне 

[108].  Результаты РКИ свидетельствуют о том, что для поддержания 

адекватных уровней 25(OH)D более 20 нг/мл (50 нмоль/л) у 

большинства здоровых индивидуумов требуется прием 600-800 МЕ в 

сутки, тогда как для поддержания уровней более 30 нг/мл (75 нмоль/л) 

требуется ежедневный прием 1800-4000МЕ в сутки [90]. 

В уже упоминавшемся швейцарском двойном-слепом РКИ пациентов с 

переломом бедренной кости для поддержания уровня более 30 нг/мл у 

93% требовался прием 2000 МЕ. В этом же исследовании отмечена 

прямая зависимость поддерживающей дозы витамина D от индекса 

массы тела, что объясняет необходимость приема в 3 раза более 

высоких доз пациентами с ожирением для достижения таких же 

целевых значений 25(OH)D. 

В то же время, для профилактики дефицита витамина D и поддержания 

адекватных уровней его в крови, не может рекомендоваться 

интермиттирующий прием очень высоких доз - более 300 000- 600 000 

МЕ каждые 6-12 месяцев, ввиду потенциально возможной связи с 

развитием гиперкальциемии или низкотравматичных переломов [4]. 
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2.6. При заболеваниях/состояниях, сопровождающихся нарушением 

всасывания/метаболизма витамина D (Таб.5), рекомендуется 

прием витамина D в дозах в 2-3 раза превышающих суточную 

потребность для их возрастной группы. В1 

Пациенты с ожирением (ИМТ > 30) имеют повышенный риск развития 

дефицита витамина D в виду того, что жировая ткань задерживает в 

себе этот жирорастворимый витамин. По данным исследования 

Wortsman J. и соавт. [34]  при ожирении биодоступность перорального 

витамина D может быть снижена на 50% по сравнению с лицами без 

ожирения. Пациенты, получающие длительно препараты против 

эпилепсии, СПИДа, глюкокортикоиды, противогрибковые средства 

имеют повышенный риск дефицита витамина D из-за повышенного 

разрушения  25(OH)D [2,3,4,38,109,110]. 

2.7. Без медицинского наблюдения и контроля уровней витамина D в 

крови не рекомендуется назначение доз витамина D более 10 000 

МЕ в сутки на длительный период. В1 

В виду липофильности витамина D, отмечается его накопление в 

жировой ткани, что создает почву для развития потенциальной 

токсичности витамина D. Содержание витамина D в жировой ткани 

пациентов больных ожирением варьирует от 4 до 320 нг/г, но после 

бариатрической операции на фоне снижения массы подкожно-

жировой клетчатки существенных колебаний в уровнях 25(OH)D через 

3,6 и 12 мес не наблюдалось [3,111]. Другие исследования показывают 

достаточно низкие уровни депонирования витамина D в жировой 

ткани большинства исследуемых людей.  

Тем не менее, длительные исследования различных доз витамина 

отсутствуют, но как признается многими экспертами и отражено в 

литературе, токсичность витамина D является очень редким явлением, 

причиной которого в известных случаях был непреднамеренный 
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прием внутрь очень высоких доз витамина, превышающих 

максимально рекомендуемые в сотни и тысячи раз в течение 

продолжительного периода времени [2].  

Таким образом, для взрослого населения при невозможности контроля 

сывороточных уровней 25(OH)D во время длительного 

поддерживающего лечения рекомендуется придерживаться доз не 

выше 4000 МЕ/сут для лиц без факторов риска недостаточности 

витамина D и не более 10 000 МЕ/сут [2] для лиц с риском дефицита 

витамина D. Необходимо заметить, что подобное ограничение не 

касается случаев подтвержденного дефицита/недостаточности 

витамина D, которые могут требовать приема препарата в более 

высоких дозах для достижения целевых уровней. 

Все же некоторые группы пациентов могут быть более чувствительны 

к приему витамина D. Это, прежде всего, пациенты с 

гранулематозными заболеваниями, включающими саркоидоз, 

туберкулез, хронические грибковые инфекции, некоторые лимфомы с 

активированными макрофагами, нерегулируемо продуцирующими 

1,25(ОН)2D [12,112,113]. У таких пациентов коррекция уровней 

25(OH)D должна проводиться с осторожностью в виду усиленной 

ПТГ-независимой активации витамина D и потенциально 

повышенного риска гиперкальциемии и гиперкальциурии, которые 

чаще наблюдаются у таких пациентов при уровнях 25(OH)D более 30 

нг/мл [112]. Таким пациентам диагностика и коррекция дефицита 

витамина D должны проводиться с осторожностью, c желательным 

определением уровней 1,25(ОН)2D. 

 

3. Лечение 
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3.1. Рекомендуемым препаратом для лечения дефицита витамина D 

является колекальциферол (D3) А1 

В дополнение к пп. 2.1 о выборе нативного витамина D, 

предпочтением выбора формы D3 является сравнительно большая 

эффективность колекальциферола в достижении и сохранении 

целевых уровней 25(OH)D в сыворотке крови [114]. В Российской 

Федерации доступно ограниченное количество препаратов 

колекальциферола, отсутствуют «взрослые» (таблетки, капсулы), 

парентеральные формы препарата и капсулы с высоким содержанием 

витамина D (50 000 МЕ), которые широко применяются за рубежом.  

Таблица 6. Нативные препараты витамина D. 

Название  

препарата 

витамина D 

Форма выпуска 

Содержание  

препарата в 

одной капле* 

Вигантол 

(колекальциферол) 

 
Merck KGaA 

(Германия)  

 
Представительство: 

ТАКЕДА (Япония) 

Код ATX: A11CC05 

(Colecalciferol) 

Масляный раствор 

200 000 МЕ  

во флаконе-капельнице 10 мл 

(20 000 МЕ (500 мкг) в 1 мл) 

 

около 500 МЕ** 

Аквадетрим 

(колекальциферол) 
 

Medana Pharma 

TERPOL Group J.S., 

Co. (Польша) 

 
Представительство: 

АКРИХИН ОАО (Россия) 

Код ATX: A11CC05 
(Colecalciferol) 

Водный раствор 

150 000 МЕ  

во  флаконе-капельнице 10 мл 

(15 000 МЕ (375 мкг) в 1 мл) 

около 500 МЕ 
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Название  

препарата 

витамина D 

Форма выпуска 

Содержание  

препарата в 

одной капле* 

* - NB! Фактические объем капель и, таким образом, доза препарата, 

содержащегося в одной капле, зависят от многочисленных факторов 

(характер растворителя (водный или масляные раствор), температура 

раствора, тип пипетки/встроенной капельницы, колебаний пузырька 

при отмеривании дозы и др.). 

** - NB! Ранее в инструкции к препарату Вигантол указывалась доза 

667 МЕ колекальциферола в одной капле масляного раствора 

препарата.  

 

3.2.  Лечение дефицита витамина D (<20 нг/мл) у взрослых 

рекомендуется начинать с суммарной насыщающей дозы 

колекальциферола 400 000 МЕ с использованием одной из 

предлагаемых схем, с дальнейшим переходом на поддерживающие 

дозы (Таб. 7). В1 

Таблица 7. Схемы лечения дефицита и недостаточности витамина Д. 

  

  Доза колекальциферола Примеры схем лечения* 

 Коррекция дефицита витамина D (при уровне 25(OH)D менее 20 нг/мл) 

1 50 000 МЕ еженедельно в 

течение 8 недель внутрь 

Вигантол**: 100 капель в неделю или по 50 капель 

2 раза в неделю 

 

Аквадетрим: 100 капель в неделю или по 50 капель 

2 раза в неделю 

2 200 000 МЕ ежемесячно в 

течение 2 мес внутрь 

Вигантол: 10 мл (1 флакон) внутрь 1 раз в месяц - 2 

мес 

3 150 000 МЕ ежемесячно в 

течение 3 мес внутрь 

Аквадетрим: 10 мл (1 флакон) внутрь 1 раз в месяц 

- 3 мес 

4 7 000 МЕ в день - 8 недель 

внутрь 

Вигантол**: 14  капель в день – 8 недель 

Аквадетрим: 14 капель в день - 8 недель 
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Доза 50 000 МЕ витамина D2 внутрь однократно в неделю в течение 8 

недель показала себя эффективной для коррекции дефицита витамина 

D у взрослых [3,12]. Выбор такой дозировки обусловлен наличием 

рецептурной формы препарата в форме капсулы, содержащей 50 000 

эргокальциферола во многих странах за рубежом. Эта же дозировка, 

но с использованием масляного раствора колекальциферола, показала 

себя высокоэффективной для коррекции уровней 25(OH)D в 

исследовании ФГБУ ЭНЦ.  

Если восполнение дефицита витамина D по предложенным схемам не 

приводит к повышению уровней 25(OH)D, необходимо исключение 

целиакии, стертых форм муковисцидоза, при условии полной 

комплаентности пациентов к лечению. 

  Доза колекальциферола Примеры схем лечения* 

 Коррекция недостатка витамина D (при уровне 25(OH)D 21-30 нг/мл) 

1 50 000 МЕ еженедельно в 

течение 4 недель внутрь 

Вигантол**: 100 капель в неделю или по 50 капель 

2 раза в неделю 

 

Аквадетрим: 100 капель в неделю или по 50 капель 

2 раза в неделю 

2 200 000 МЕ однократно 

внутрь 

Вигантол **: 10 мл (1 флакон) внутрь  

3 150 000 МЕ однократно 

внутрь 

Аквадетрим: 10 мл (1 флакон) внутрь  

4 7 000 МЕ в день - 4 недели 

внутрь 

Вигантол**:14 капель в день – 4 недели 

Аквадетрим: 14 капель в день - 4 недели 

 Поддержание уровней  витамина D > 30 нг/мл 

1 1000-2000 МЕ ежедневно 

внутрь 

Вигантол**/Аквадетрим 2 -4 капли в сутки 

2 6000-14 000 МЕ однократно в 

неделю внутрь 

Вигантол**/Аквадетрим 15-30 капель однократно в 

неделю  

*, ** - см. соответствующие примечания к таблице 6. 
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Для предупреждения рецидива дефицита витамина D предлагается 

прием 50 000 МЕ D2 каждые 2 недели, что позволяет поддерживать 

уровень 25(OH)D в диапазоне 35-50 нг/мл без развития токсичности 

[3,115]. Также по данным отечественных экспертов хорошо себя 

показал колекальциферол в дозе 10 000-15 000 МЕ  (20-30 капель) 

однократно в неделю. 

3.3. Коррекция недостаточных уровней витамина D (21-30 нг/мл) у 

пациентов из групп риска костной патологии рекомендуется с 

использованием половинной суммарной насыщающей дозы 

колекальциферола равной 200 000 МЕ  с дальнейшим переходом 

на поддерживающие дозы (Таб. 7) В2 

Для коррекции недостаточных уровней витамина D (21-30 нг/мл) 

рекомендуется использовать также насыщающие дозы с дальнейшим 

переходом на поддерживающую терапию, но с применением 

половины суммарной насыщающей дозы, применяемой для коррекции 

дефицита витамина D (Таб.7).  

3.4. У пациентов с ожирением, синдромами мальабсорбции, а также 

принимающих препараты, нарушающие метаболизм витамина D, 

целесообразен прием высоких доз колекальциферола (6 000-10 000 

МЕ/сут) в ежедневном режиме. В2 

Пациентам с ожирением, мальабсорбцией и приемом препаратов, 

нарушающих метаболизм витамина D, для восполнения дефицита или 

поддержания адекватных уровней 25(OH)D требуются дозы в 2-3 раза 

выше применяемых для лечения пациентов, не имеющих этих 

состояний [12,34,109,116], т.е. порядка 6 000-10 000 МЕ в сутки. Также 

может быть более предпочтителен у пациентов с мальабсорбцией 

ежедневный прием препарата для оптимизации его всасывания [3] . 

При лечении рекомендуется контроль уровня 25(OH)D в сыворотке 

крови для коррекции доз проводимого лечения. 
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4. Дополнительные рекомендации 

4.2. Всем лицам рекомендуется адекватное возрасту потребление 

кальция с пищей. При недостаточном потреблении кальция с 

продуктами питания необходимо применение добавок кальция 

для обеспечения суточной потребности в этом элементе.  А1 

Кальций является строительным материалом для костной ткани, 

основным участником кальций-фосфорного обмена. Действие 

витамина D направлено на оптимизацию гомеостаза кальция в 

организме, в том числе, для целей минерализации костного матрикса, 

но возможности его не безграничны и в условиях критического 

дефицита кальция проявления дефицита витамина D в виде 

рахита/остеомаляции резко возрастают. Недостаточное поступление 

кальция в организм, может быть не только следствием его низкого 

содержания в диете, но и одновременное присутствие в пищевом 

рационе большого количества фитатов [117]. Потребление кальция в 

развивающихся странах обычно низкое, так как большинство 

продуктов (крупы, злаки) бедны кальцием и содержат много фитатов, 

снижающих всасывание кальция и других минеральных веществ, а 

потребление молочных продуктов в среднем низкое. В таких 

сообществах с высокой частотой кальций-опосредованного рахитом 

(Гамбия, Нигерия, Южная Африка, Бангладеш, Индия) потребление 

кальция с пищей у детей составляет около 200 мг/день и немного выше 

у взрослых [118].  Такое потребление кальция является очень низким в 

сравнении с современным рекомендациям потребления 500-800 мг/сут 

для детей 1-8 лет и 1000-1500 мг для взрослых [2,118]. Механизм, с 

помощью которого предполагается объяснить усиление дефицита 

витамина D при  низком потреблении кальция, состоит в повышении 

превращения 25(OH)D в 1,25(ОН)2D.  
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Поэтому очень важно для профилактики/лечения патологии костной 

системы наряду с коррекцией уровней витамина D обеспечить 

адекватное поступление кальция с пищей, что может играть роль в 

необходимости менее высоких поддерживающих доз витамина D для 

поддержания его адекватных уровней в сыворотке крови. 

Можно сказать, что кальций содержится во многих продуктах 

питания, но в совершенно различных количествах. Так, лучшим его 

источником являются молочные продукты. Считается, чтобы 

обеспечить суточную потребность в кальции, взрослому человеку 

необходимо потреблять не менее 3 порций молочных продуктов в 

день. К примеру, одной порцией считается 100 г творога, 200 мл 

молока или кисломолочных продуктов, 125 г йогурта и 30 г сыра. 

Жирность молочных продуктов не влияет на содержание в них 

кальция. Также источником кальция в пище является обычная 

столовая вода, суточное потребление кальция из которой может давать 

370 мг кальция в сутки, что включено в расчет суточного потребления 

кальция во многие калькуляторы кальция в диете. Но с учетом того, 

что потребление воды и содержание в ней кальция (например, 

минимально в бутилированной столовой воде) широко варьирует, ее 

нельзя назвать надежным источником кальция [119].  

Для людей, не получающих достаточное количество кальция с пищей, 

рекомендуется дополнительный прием препаратов кальция в дозах, 

необходимых для обеспечения суточной нормы потребления или 

обеспечения нормальных уровней кальция крови и суточной мочи 

(Таб.8). Необходимо заметить, что при лечении некоторых 

заболеваний, таких как остеопороз, гипопаратиреоз и др. потребность 

в кальции может быть выше рекомендуемой для конкретного возраста. 

Препараты кальция выпускаются в виде нескольких кальциевых солей 

и различных форм (жевательные таблетки, капсулы, таблетки с 
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кишечнорастворимой оболочкой, растворимые таблетки). Выбор 

конкретного препарата, как правило, основывается на предпочитаемой 

форме препарата пациентом. Соль кальция оказывает 

непосредственное влияние на молекулярный вес целой молекулы, 

поэтому при определении необходимой дозы кальция учитывать 

только содержание в таблетке кальций иона, учитывать, что некоторые 

производители на упаковке указывают дозу кальций иона или соли 

кальция. Например, в 500 мг таблетки кальция глюконата содержится 

45 мг кальций иона, в 500 мг таблетки кальция цитрата – 200 мг 

кальций иона, а 895 мг таблетки кальция карбоната – 500 мг кальций 

иона.   Существует мнение, что одни соли кальция усваиваются лучше, 

чем другие, но нельзя его назвать полностью верным. Действительно, 

для отделения кальция от карбоната требуется присутствие соляной 

кислоты, и максимальное всасывание осуществляется при приеме с 

основными приемами пищи, когда происходит секреция желудочного 

сока с большим содержанием соляной кислоты, тогда как прием 

натощак может снизить всасывание кальция на 30-40 % [120,121].  

Таким образом, в настоящее время не доказаны преимущества приема 

кальция в виде какой-либо конкретной его соли или совместно с 

различными микроэлементами.  

Таблица 8. Возрастные нормы потребления кальция [2].  

Возрастная группа 
Норма потребления 

кальция (мг) 

Дети до 3 лет 700 

Дети от 4 до 10 лет 1000 

Дети от 10 до 13 лет 1300 

Подростки от 13 до16 лет 1300 

Лица старше 16 лет и до 50 1000 

Женщины в менопаузе или старше 50 лет 1000-1200 

Беременные и кормящие грудью женщины 1000-1300 
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Повышенное потребление кальция потенциально может приводить к 

гиперкальциурии, нефролитиазу и по данным некоторых исследований 

к повышению риска сердечнососудистых осложнений.  

В рандомизированном исследовании 1000 мг в сутки кальция цитрата 

против плацебо у женщин в постменопаузе продемонстрировано 

повышение риска самостоятельно заявляемого инфаркта миокарда у 

женщин, получающих препараты кальция. После проверки 

самостоятельно заявляемых случаев и добавлением незаявленных 

случаев из доступных госпитальных баз данных, риск исчезал. 

Последний обзор диетического и дополнительного потребления 

кальция не показал  наличие повышенного риска сердечнососудистой 

патологии [122]. Кальцификация сосудистой стенки, сопровождающая 

сердечно-сосудистые заболевания, в настоящее время воспринимается 

как процесс независимый от уровней кальция в крови или его 

потребления, а как следствие пассивного отложения в местах 

активного воспаления. Данные последних системных обзоров и мета-

анализов свидетельствуют даже об умеренном снижении сердечно-

сосудистого риска при приеме добавок кальция и витамина D 

[123,124,125].   

4.3. Мы рекомендуем применение активных метаболитов витамина D 

и их аналогов у пациентов с установленным нарушением 

метаболизма витамина D по абсолютным и относительным 

показаниям (Таб. 9). Активные метаболиты витамина D и их 

аналоги могут назначаться только под врачебным контролем 

уровня кальция крови и мочи. В виду потенциальной 

возможности развития гиперкальциемии, с осторожностью 

следует назначать активные метаболиты витамина D и их аналоги 

одновременно с препаратами нативного витамина D, 
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содержащими дозу колекальциферола  выше профилактической 

(более 800 МЕ в сутки). А1 

В Российской Федерации, Японии и некоторых других странах 

нередко применяются активные метаболиты витамина D и их аналоги 

– кальцитриол и альфакальцидол. Ввиду значительно более высокой 

стоимости и необходимости мониторирования гиперкальциемии не 

рекомендуется использовать эти препараты в тех случаях, когда 

возможно эффективное применение нативного витамина D. 

Абсолютные и относительные показания для назначения активных 

метаболитов витамина D и их аналогов сведены в таблице 9.   

 

Таблица 9. Показания к назначению активных метаболитов витамина 

D [2,3,10]. 

Абсолютные Относительные 

Терминальная хроническая 

почечная недостаточность 

Гипопаратиреоз 

Псевдогипопаратиреоз 

Выраженная гипокальциемия  

Хроническая болезнь почек с СКФ менее 60 

мл/мин 

Возраст старше 65 лет  

Высокий риск падений у пожилых 

пациентов 

Прием препаратов, нарушающих 

метаболизм витамина D 

В комбинированной терапии остеопороза, 

если предшествующее лечение 

антирезорбтивным препаратом в сочетании с 

нативными формами витамина D не было 

достаточно эффективным 

 

При применении активных метаболитов витамина D и их аналогов 

по относительным показаниям важно понимать разницу в назначении 

колекальциферола пожилым пациентам с дефицитом витамина D и 

фармакологической терапией альфакальцидолом и аналогичными 
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препаратами (Таб. 10), независимо от уровня 25(OH)D в сыворотке крови 

[129]. Активная форма витамина D (альфакальцидол) нуждается в одном 

гидроксилировании в печени (25-гидроксилаза) для превращения в D-

гормон. Данная реакция обеспечивает альфакальцидолу преимущество по 

сравнению с колекальциферолом в отношении предсказуемой 

фармакокинетики гиперкальциемического действия. Таким образом, 

альфакальцидол остаётся эффективным при снижении скорости 

клубочковой фильтрации, а кальцитриол – D-гормон одинаково 

эффективен даже при тяжелых поражениях печени [130]. 

В ряде исследований активные метаболиты витамина D  и их аналоги 

продемонстрировали лучшую эффективность по сравнению с нативным 

витамином D для снижения риска падений, особенно у пациентов со 

сниженной скоростью клубочковой фильтрации [131]. Вместе с тем, при 

установленном дефиците 25(OH)D, компенсация дефицита нативного 

витамина D является обязательным этапом лечения и проводится, в том 

числе, пациентам с терминальной стадией почечной недостаточности 

[132], и диабетической нефропатией [133]. Основные препараты активных 

метаболитов витамина D и их аналогов сведены в таблице 10. 

 

Таблица 10. Активные метаболиты витамина D, доступные в РФ. 
 

Препарат 
Действующее вещество и 

доступные дозы 

АЛЬФА Д3-ТЕВА 

TEVA Pharmaceutical 

Industries, Ltd. (Израиль) 

Альфакальцидол капсулы 0,25 

мкг, 0,5 мкг и 1 мкг 

АЛЬФАДОЛ  

PANACEA BIOTEC, Ltd. 

(Индия) 

Альфакальцидол капсулы 0,25 мкг 

ВАН-АЛЬФА 

TEIJIN PHARMA, Limited 

(Япония) 

Альфакальцидол таблетки 0,25 

мкг, 0,5 мкг и 1 мкг 

ОКСИДЕВИТ 

НПК ЭХО, ЗАО (Россия) 

Альфакальцидол  раствор для 

приема внутрь в масле 9 мкг/1 мл 
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Препарат 
Действующее вещество и 

доступные дозы 

во флаконе-капельнице по 5 мл 

или 10 мл 

ЭТАЛЬФА 

LEO Pharmaceutical Products 

Ltd. A/S (LEO Pharma A/S) 

(Дания) 

Представительство: ТАКЕДА 

(Япония) 

Альфакальцидол капсулы 0,25 

мкг, 0,5 мкг и 1 мкг; раствор для 

в/в введения 2 мкг/1 мл в  ампулах 

по 0,5 и 1 мл 

РОКАЛЬТРОЛ 

F.Hoffmann-La Roche, 

Ltd.(Швейцария) 

Кальцитриол капсулы 0,25 мкг и 

0,5 мкг 

ОСТЕОТРИОЛ 

TEVA Pharmaceutical 

Industries, Ltd. (Израиль) 

Кальцитриол капсулы 0,25 мкг и 

0,5 мкг 

ЗЕМПЛАР 

Abbott Laboratories 

(Великобритания) 

Парикальцитол капсулы 1 мкг и 2 

мкг; раствор для в/в введения 5 

мкг/1мл в ампулах по1 мл 
 

 

Активные метаболиты витамина D и их аналоги не определяются в 

значимых количествах при исследовании концентрации витамина D в 

сыворотке крови в виду структурных отличий активных метаболитов и 

колекальциферола, а также их быстрой деградации. Поэтому для контроля 

эффективности назначаемых доз активных метаболитов витамина D и их 

аналогов необходимо использовать концентрацию общего и/или 

ионизированного кальция, паратгормона в крови. Средняя терапевтическая 

доза альфакальцидола у пациентов с нормальными показателями фосфорно-

кальциевого обмена составляет 0,5-1 мкг, препарат может быть назначен 

однократно, кальцитриол рекомендуют принимать несколько раз в сутки. На 

фоне приема активных метаболитов витамина D и их аналогов необходимо 

контролировать содержание кальция в сыворотке крови и проводить 

коррекцию дозы препарата в случае гиперкальциемии/гиперкальциурии. При 

необходимости назначать препараты кальция в сочетании с 

альфакальцидолом и аналогичными препаратами, обосновано выбирать 

более низкое содержание витамина D в комбинированных препаратах, не 
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превышающее суточные профилактические дозы, или более 800-1000 МЕ в 

сутки. 

ОБЗОР РАЗЛИЧИЙ МЕЖДУ РАНЕЕ ИЗДАННЫМИ 

КЛИНИЧЕСКИМИ РЕКОМЕНДАЦИЯМИ 

 

К моменту подготовки настоящих клинических рекомендаций относительно 

витамина D, уже опубликовано несколько аналогичных за рубежом под 

авторством различных уважаемых профессиональных медицинских обществ 

[1-7]. Между этими рекомендациями и в некоторых случаях официальными 

заявлениями о своей позиции по ряду вопросов существуют некоторые 

разногласия среди экспертов, которые хотелось бы обсудить в контексте их 

видения РАЭ. 

Между мировыми экспертами нет разногласий относительно того, что 

диагноз дефицита витамина D основывается на измерении сывороточных 

уровней стабильной 25-гидроксилированной формы витамина, 25(ОН)D, но 

существуют некоторая несогласованность относительно разделительной 

точки, определяющей достаточные уровни витамина D для здоровья костной 

системы (Таб. 3).  

РАЭ, как и Международное эндокринологическое общество (The Endocrine 

Society), Федеральная комиссия по питанию Швейцарии, Испанское 

общество исследования костей и минерального обмена, поддерживает точку 

разделения достаточности равную 30 нг/мл, ставя приоритетом оптимальные 

условия минерализации костной ткани, абсорбцию кальция в кишечнике и 

подавление избыточной секреции ПТГ с мобилизацией кальция из костей.  

Мы считаем утверждение, что здоровье костной системы может быть 

обеспечено уровнями 25(ОН)D в 20 нг/мл спорным, поскольку все больше 

доказательств появляется тому, что значение 30 нг/мл находится ближе  к 
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нижней границе диапазона значений 25(ОН)D, необходимого для 

оптимальной функции костной системы, чем 20 нг/мл. 

В большом рандомизированном контролируемом исследовании, 

проведенном в Великобритании, повышение уровней  25(ОН)D с 21 до 29 

нг/мл привело к 33% снижению основных остеопоротических переломов 

[127]. Ряд мета-анализов, проведенных Bischoff-Ferrari и соавт. [94,95] 

демонстрирует в целом тот факт, что снижение частоты падений и переломов 

при помощи витамина D нестабильно воспроизводится при уровне 25(ОН)D 

менее 30 нг/мл и для некоторых переломов даже менее 40 нг/мл. Также, 

данные, полученные в немецком исследовании с большой серией аутопсий 

Priemel M. и соавт.  [83] и не вполне корректно интерпретированные 

Институтом медицины США,  демонстрируют  то, что ширина остеоида, 

увеличение которой является гистологическим признаком дефицита 

витамина D, не достигает полностью нормальных величин до достижения 

уровней 25(ОН)D более 30 нг/мл. Более половины пациентов, 18 человек из 

33 имели увеличение остеоида при концентрациях 25(ОН)D в сыворотке 

крови  между 20 и 30 нг/мл. В похожем исследовании из Австралии также в 

диапазоне значений между 20 и 30 нг/мл 25(ОН)D обнаружено повышение 

толщины остеоида и времени его минерализации, что имело значимую 

корреляцию c концентрацией 25(ОН)D в сыворотке крови [128].  

В исследованиях, проведенных в ФГБУ ЭНЦ совместно с  Вычислительным 

центром РАН им А.А. Дородницына и Институтом биохимической физики 

им. Н.М. Эммануэля,  показано, что подавление избыточной секреции ПТГ 

происходит при концентрации 25(ОН)D 38,1 нг/мл (Рис. 2) при вычислении 

методом-эталоном, предложенным Chapuy M.C. и соавт. [41] и при 

концентрации 24,8 нг/мл при вычислении методом определения изменения 

корреляционной зависимости между ПТГ и 25(ОН)D (Рис.3). Конечно, точка 

разделения напрямую зависит от метода определения и такой характеристики 
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когорты пациентов как потребление кальция с пищей, но примечательно то, 

что ближе они к значению 30, а не 20 нг/мл. Если применить все точки «cut-

off» к одной и той же выборке пациентов, уровни 25(ОН)D у которых 

определялись в сентябре-октябре (т.е. непосредственно после летнего 

периода достаточной инсоляции), распространенность дефицита витамина D  

в любом случае велика, как у мужчин, так и у женщин (Рис. 4). 

Рисунок 2. Определение точки «cut-off» подавления избыточной секреции 

ПТГ: метод расчёт точки затухания экспоненциальной кривой 

  

Рисунок 3. Определение точки «cut-off» подавления избыточной секреции 

ПТГ: метод поиска точки изменения корреляционной зависимости 

 

38,1 нг/мл 

24,8 нг/мл 
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Рисунок 4. Распространенность недостатка витамина D в зависимости от 

целевых значений у мужчин и женщин. 

 

Одним из объяснений выводов Института медицины США, которые были 

приняты некоторыми профессиональными обществами было не разработать 

практические рекомендации для клинических врачей по ведению пациентов, 

а сформировать рекомендации для здоровой популяции, что противоречит 

той аксиоме, что роль клинического врача состоит в предоставлении 

рекомендаций для оптимизации здоровья их индивидуального пациента, а не 

предоставлять популяционно-обоснованную медицинскую помощь.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ     

 

Недостаточность витамина D вовлечена в патогенез как патологии костной 

системы, так и множества различных социально важных хронических 

заболеваний, включая сахарный диабет 2 типа, сердечно-сосудистые 

заболевания, некоторые виды рака, аутоиммунные заболевания и 

инфекционные болезни, а также связана с повышенной смертностью от всех 

причин. Эксперты РАЭ признают, что не все положения рекомендаций 

имеют высокое качество доказательств и для некоторых из них необходимо 

проведение РКИ, но уровень современного понимания биологии 

фармакокинетики витамина D, минерального обмена,  метаболических 

процессов в костной ткани, результаты проведенных эпидемиологических и 

экспериментальных исследований, а также собственные данные,  позволили 

сформулировать настоящие рекомендации, исходя из высокого значения 

сохранения здоровья костно-мышечной системы взрослой популяции. 

Затраты на лечение нативными препаратами витамина D и риск 

передозировки при применении рекомендуемых доз признаются 

минимальными и экономически эффективными как при лечении заболеваний 

скелета, так и для потенциальной возможности профилактики внекостных 

патологий, связанных с дефицитом витамина D. 
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