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РОЛЬ ВИТАМИНА D В СТАНОВЛЕНИИ 
РЕПРОДУКТИВНОЙ ФУНКЦИИ ПОДРОСТКОВ 

(лекция для врачей-интернов) 

РЕФЕРАТ. Цель лекции – ознакомить врачей-интернов с современными представлениями о мета-
болизме и функциях витамина D, методах диагностики гиповитаминоза D, возможных мерах про-
филактики недостаточности кальциферола при становлении репродуктивной функции. 
В лекции описаны особенности метаболизма витамина D в организме человека. Рассмотрены 
функции кальциферола в соответствии с последними знаниями относительно его геномной роли. 
Также представлены группы риска по недостаточности витамина D и методы ее профилактики. Ука-
заны последствия дефицита кальциферола и современные стандарты его диагностики в соответ-
ствии с действующими международными рекомендациями. 
Выводы. Достаточная осведомленность о функциях витамина D в организме, знания о профилак-
тике его недостаточности путем сбалансированного режима питания и отдыха на природе, регуляр-
ной витаминопрофилактики в осенне-зимний период могут предотвратить манифестацию ряда за-
болеваний, улучшить репродуктивный потенциал, продолжительность и качество жизни, особенно в 
группах риска. 
Ключевые слова: витамин D, кальциферол, гиповитаминоз, фосфорно-кальциевый обмен, рахит, 
остеопороз, репродуктивная функция 
 
Дефицит витамина D в XXI в. являет-

ся общепризнанной пандемией, которая за-
трагивает преобладающую часть общей по-
пуляции, включая детей и подростков, 
взрослых, беременных и кормящих матерей, 
женщин в менопаузе, пожилых людей.  

В рандомизированных исследованиях 
был выявлен дефицит витамина D у 20-80% 
мужчин и женщин Европы, США и Канады. 
Большинство лиц, проживающих выше 35 
градусов северной широты, имеет дефицит 
витамина D, так как уровень инсоляции не-
достаточен, а пища обеднена витамином D 
[8]. Важно отметить, что Донецк находится 
в северной широте 38 параллели, где как раз 
солнечные лучи имеют более острый угол 
падения, поэтому вследствие их рассеива-
ния в атмосфере с ноября по март кожа 
практически не синтезирует витамин D. По-

следнее подчеркивает актуальность иссле-
дования уровня знаний о роли витамина D, 
последствиях его дефицита, важности про-
филактики гиповитаминоза и повышения 
уровня знаний о витамине D среди жителей 
Донецкой Народной Республики.  

Цель лекции – ознакомить врачей-
интернов с современными представлениями 
о метаболизме и функциях витамина D, ме-
тодах диагностики гиповитаминоза D, воз-
можных мерах профилактики недостаточ-
ности кальциферола при становлении ре-
продуктивной функции. 

План лекции: 
1. Уровень знаний молодежи о роли вита-
мина D в организме человека. 
2. Метаболизм витамина D. 
3. Функции витамина D. 
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4. Причины недостаточности кальциферола. 
5. Последствия дефицита витамина D в ор-
ганизме человека. 
6. Диагностика уровня витамина D в орга-
низме человека. 
7. Методы профилактики гиповитаминоза D. 
8. Выводы. 

1. Уровень знаний молодежи о роли 
витамина D в организме человека 

Нами было проведено анкетирование 
учащихся 9-11 классов общеобразователь-
ных школ г. Донецк, г. Горловка. Анкетиро-
вание проводилось с октября по декабрь 
2016 года учащимися секции «Клиническая 
медицина» Малой академии наук г. Донец-
ка. Вопросы, которые использовались при 
анкетировании, были составлены с учетом 
наиболее важных, на наш взгляд, аспектов 
роли витамина D в организме человека. 
Участие в анкетировании было доброволь-
ным, результаты оценивались анонимно, что 
повышало вероятность честного ответа со 
стороны опрошенных. Всего на вопросы 
ответили 168 учеников в возрасте от 13 до 
16 лет (91 девочка, 77 мальчиков). 

В нашем опросе 81 (48 %) ученик 
правильно ответил, какими являются функ-
ции витамина D в организме человека. 
Только 78 (46 %) учеников ответили, что 
они знают, что дефицит витамина D у детей 
может привести к рахиту, а 75 (44 %) ‒ 
осведомлены, что у взрослых недостаточное 
потребление витамина D вызывает остеома-
ляцию. Всего лишь 62 (36%) ученика знают, 
какие продукты имеют максимальное со-
держание витамина D. В то же время только 
85 (50%) учеников осведомлены, что регу-
лярные и длительные прогулки на солнце 
способствуют образованию витамина D.  

Проведенный опрос 168 школьников в 
возрасте от 13 до 16 лет убедительно показал 
довольно низкий уровень осведомленности о 
роли витамина D в организме человека, что и 
обуславливает актуальность данной лекции.  

2. Метаболизм витамина D 
Витамин D является жирораствори-

мым витамином. В химии вместо термина 
«витамин D» употребляют кальциферол 

(ergocalciferol – латинское наименование, 
то есть «несущий кальций») и объединяют 
группу веществ, сходных по химическому 
строению (секостероиды) и биологической 
активности. В природе существует не-
скольких форм витамина D. Наиболее зна-
чимыми для организма человека являются 
витамин D2 (эргокальциферол), вырабаты-
ваемый в растительной пище, и витамин 
D3 (холекальциферол), присутствующий в 
животных белках.  

Экзогенная форма витамина D посту-
пает в организм из продуктов питания и 
пищевых добавок, а экзогенная ‒ образуется 
в коже при пребывании на солнце, но в та-
ком виде витамин D биологически инертен. 
Поэтому после всасывания в кишечнике или 
после синтеза в коже витамин D попадает в 
печень, а затем в почки для превращения 
витамина D в активный метаболит посред-
ством двух последовательных реакций гид-
роксилирования. Первый этап происходит в 
печени (до 90 %) и превращает неактивный 
витамин D под влиянием 25-гидроксилазы в 
25-гидроксивитамин D [25(OH)D], или 
кальцидиол [6, 31]. Затем он с помощью 
кальциферол-транспортного белка перено-
сится к почкам, где повторно происходит 
внепеченочное гидроксилирование (около 
10%). Второй этап реализуется путем до-
полнительного гидроксилирования кальци-
диола в основном в клетках проксимальных 
отделов канальцев коры почек при участии 
фермента 1α-гидроксилазы (CYP27B1) с 
образованием физиологически активного 
1,25-дигидроксивитамина D (1,25(OH)2D), 
известного как кальцитриол (называемый 
также D-гормоном) [10, 27]. В меньшем, 
чем в почках, объеме 1α-гидроксилирование 
осуществляется и клетками лимфогемопоэ-
тической системы, в костной ткани и, как 
установлено в последнее время, клетками 
некоторых других тканей, содержащими как 
25(ОН)D, так и 1α-гидроксилазу. Образова-
ние в почках 1,25-дигидроксивитамина D3 
строго регулируется рядом эндогенных и 
экзогенных факторов. В частности, регуля-
ция синтеза 1α,25(ОН)2D3 в почках являет-
ся непосредственной функцией паратирео-
идного гормона (ПТГ), на концентрацию 
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которого в крови, в свою очередь, по меха-
низму обратной связи оказывают влияние 
как уровень самого активного метаболита 
витамина D3, так и концентрация кальция и 
фосфора в плазме крови [2]. Кроме того, ак-
тивирующее влияние на 1α-гидроксилазу и 
процесс 1α-гидроксилирования оказывают и 
другие факторы, к числу которых относятся 
половые гормоны (эстрогены и андрогены), 
кальцитонин, пролактин, соматотропный 
гормон (через инсулиноподобный фактор 
роста-1); ингибиторами 1α-гидроксилазы 
являются 1α,25(ОН)2D3 и его синтетиче-
ские аналоги  глюкокортикостероидные 
(ГКС) гормоны. Фактор роста из фибробла-
стов (FGF23), секретируемый в клетках ко-
сти, вызывает образование натрий–фосфат–
котранспортера, который действует в клет-
ках почек и тонкого кишечника, оказывает 
тормозящее влияние на синтез 1,25-
дигидроксивитамина D3. На метаболизм 
витамина D оказывают влияние и некоторые 
лекарственные средства (например, проти-
воэпилептические средства, глюкокортико-
иды, антиретровирусные препараты, проти-
вогрибковые препараты, холестирамин).  

Однако, немаловажное значение име-
ют механизмы ограничения образования 
активной формы витамина, чему способ-
ствует стимуляция фермента CYP24A1 (24-
гидроксилазы), который превращает каль-
цитриол в неактивную, водорастворимую 
форму кальцитроевой кислоты, в дальней-
шем выводимой из организма с желчью 
[15]. А FGF23, секретируемый преимуще-
ственно остеоцитами в костной ткани, так-
же способствует активации 24-
гидроксилазы в ответ на высокие концен-
трации D-гормона и повышение концентра-
ции фосфора в крови [29]. 

3. Функции витамина D 
Все перечисленные этапы метаболиз-

ма витамина D, а также тканевые ядерные 
рецепторы витамина D (VDR) и 1α-
гидроксилазу объединяют в эндокринную 
систему витамина D, функции которой со-
стоят в способности генерировать биологи-
ческие реакции более чем в 40 тканях–
мишенях за счет регуляции транскрипции 

генов (геномный механизм) и быстрых вне-
геномных реакций, осуществляемых при 
взаимодействии с VDR, локализованными 
на поверхности ряда клеток [34]. При этом 
лишь сам D-гормон (кальцитриол) и гид-
роксилирующие ферменты являются актив-
ными компонентами D-эндокринной систе-
мы. Классическими мишенями действия 
активного D-гормона являются кишечник, 
почки, паращитовидные железы и костная 
ткань. Основополагающей функцией вита-
мина D является способность абсорбции 
кальция в кишечнике и регуляция фосфор-
но-кальциевого обмена для обеспечения 
минерализации костной ткани. Он также 
необходим для правильного роста и процес-
са ремоделирования костей [3].  

На сегодняшний день определены фи-
зиологические эффекты витамина D, кото-
рые осуществляются посредством геном-
ных механизмов и опосредованы взаимо-
действиями VDR с геномной ДНК [2, 26]. 
Методами системно-биологического анали-
за проведены исследования биологических 
ролей белков, которые специфически ассо-
циированы с воздействием VDR [26]. В ре-
зультате проведенного полногеномного 
биоинформационного анализа было уста-
новлено расположение 25 343 сайтов связы-
вания молекулы рецептора VDR в геноме 
человека [26]. Из этого числа взаимодей-
ствий «VDR-геном» 6925 сайтов связывания 
рецептора VDR были расположены вблизи 
того или иного гена (т. е. на расстоянии ме-
нее 1000 нуклеотидных остатков от начала 
кодирующей области гена). Эти сайты свя-
зывания рецептора VDR были расположены 
вблизи 2727 генов, из которых 2441 ген был 
аннотирован (т. е. были известны биологи-
ческие роли гена и соответствующего этому 
гену белка) [26]. Таким образом, значитель-
ное количество установленных сайтов свя-
зывания VDR располагаются в пределах из-
вестных промоторов генов (менее 1000 нук-
леотидов от точки начала транскрипции) и, 
следовательно, будут оказывать воздействие 
на процесс инициации генной экспрессии 
при взаимодействии с VDR. Анализ внут-
риклеточной «адресации» белков, экспрес-
сия генов которых регулируется VDR, пока-
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зал, что витамин D преимущественно сти-
мулирует экспрессию внутриядерных бел-
ков, т. е. белков, которые, как правило, взаи-
модействуют с геномной ДНК и участвуют 
в поддержании стабильности генома, ини-
циации генной экспрессии и синтеза белка. 
Исследователями была произведена рубри-
кация всех известных к настоящему време-
ни специфических биологических ролей 
витамина D, которые включают поддержа-
ние стабильности генома (в том числе цикл 
деления клетки, ремонт ДНК, реструктури-
рование хромосом), поддержку процессов 
синтеза и деградации белков, иммунитета, 
регулировку эмбриогенеза, энергетический 
метаболизм [26]. К геномным ролям вита-
мина D также относятся осуществление эф-
фектов нейротрофических и ростовых фак-
торов (в том числе инсулина), регуляция 
свертывания крови, гаметогенез и апоптоз.  

Иначе говоря, витамин D ‒ один из 
ключевых факторов поддержания ста-
бильности генома, так что дефицит вита-
мина D приводит к сниженной активности 
VDR и экспрессии всех генов человека, 
поэтому описываемые геномные роли ви-
тамина D осуществляются не в полной 
мере. В результате возникают не только 
нарушения строения костей, но и других 
систем органов; нарушается сложно сба-
лансированная иерархия активности фак-
торов роста, иммунитет, транспорт и пе-
реработка глюкозы, синаптическая пере-
дача сигнала, процессы детоксикации и 
многие другие процессы, которые еще 
предстоит идентифицировать [26].  

Результаты анализа указывают на 
эпигенетический потенциал витамина D, 
осуществляющийся посредством норма-
лизации ацетилирования гистонов ‒ спе-
циальных ДНК-стабилизирующих белков. 
Систематизация биологических ролей ви-
тамина D указывает на широкие и ранее 
не изученные перспективы применений 
препаратов витамина D для профилактики 
и терапии широкого круга заболеваний [2]. 

Таким образом, роль кальциферола в 
организме человека является многогран-
ной. Почечная продукция витамина D вли-
яет на регуляцию артериального давления, 

оказывает иммунотропное и нейропротек-
торное действие. Внепочечная продукция 
реализует другие биологические эффекты: 
регуляцию роста и дифференцировки кле-
ток, поддержку процессов синтеза и рас-
пада белков, противовоспалительные и 
иммуномодулирующие свойства, контроль 
функции мышц, секрецию инсулина, свер-
тывание крови, деятельность центральной 
нервной системы, регуляцию гаметогене-
за, апоптоза и эмбриогенеза, снижение 
риска возникновения аутоиммунных забо-
леваний. 

4. Причины недостаточности 
кальциферола 

Основной причиной дефицита вита-
мина D является уменьшение его синтеза в 
коже из-за недостаточного ультрафиолето-
вого облучения (анактиноз). Люди, прожи-
вающие в северной широте выше 35 па-
раллели, при котором из-за более острого 
угла падения солнечных лучей и их рассе-
ивания в атмосфере в период с ноября по 
март кожа практически не вырабатывает 
витамин D, вне зависимости от времени, 
которое проводится человеком на солнце 
[5]. Например, Донецк имеет координаты 
48°00′32″ северной широты. Также свой 
вклад вносят сравнительно небольшое ко-
личество солнечных дней в большинстве 
регионов страны и средняя годовая темпе-
ратура, не позволяющая обеспечить облу-
чение достаточной поверхности кожи для 
синтеза необходимого количества витами-
на D [5]. Таким образом, географическая 
широта проживания и сезон, длительность 
и высота облачности являются важными 
факторами, определяющими кожный син-
тез витамина D. В зимние месяцы, а также 
в высоких широтах наблюдается большой 
процент его дефицита. В летние месяцы 
ультрафиолетовое поглощение блокируют 
искусственные солнцезащитные кремы, 
крем для загара с SPF-30 (Sun protection 
factor, фактор солнечной защиты) умень-
шает синтез витамина D на 95 % [22]. 
Низкий уровень витамина D отмечен так-
же у инвалидов, длительное время пребы-
вающих в закрытом помещении [22].  
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Общая распространенность дефици-
та витамина D, как правило, коррелирует с 
различиями в пигментации кожи. У тем-
нокожих детей меланин выполняет функ-
цию естественного солнцезащитного кре-
ма, поэтому у них значительно чаще раз-
вивается дефицит витамина D [26]. Так, 
рахит больше распространен среди вы-
ходцев из Азии, Африки и Ближнего Во-
стока, возможно, из-за генетических раз-
личий в метаболизме витамина D или 
культурных особенностей, которые 
уменьшают воздействие солнечных лучей 
на кожу [20, 32]. По-видимому, пигмента-
ция ограничивает количество УФ-
излучения, достигающего глубоких слоев 
кожи, что неблагоприятно сказывается в 
случае проживания индивидуума вне ха-
рактерных для расы областей [30]. 

Важно отметить, что достаточно ак-
тивный переход синтезированного вита-
мина D из эпидермиса в кровоток проис-
ходит только при активной физической 
нагрузке [26]. Поэтому гиподинамия су-
щественно снижает поступление синтези-
руемого в коже холекальциферола в кро-
веносное русло. Кроме того, на фоне ги-
подинамии снижаются эффекты воздей-
ствия витамина D на обмен кальция [26]. 

Недостаток витамина D развивается 
при уменьшении потребления продуктов, 
являющихся источниками витамина D, а 
именно ‒ жирной рыбы (лосось, скумбрия, 
сардины), рыбьего жира, печени, мясных 
субпродуктов и яичного желтка. Из-за де-
фицита естественных пищевых источни-
ков витамина D используется его допол-
нительное введение в молоко и молочные 
продукты, апельсиновый сок, хлеб и кру-
пы. Несмотря на эти меры, потребление 
витамина D с пищей часто крайне недо-
статочно. Следует отметить, что у вегета-
рианцев повышен риск развития дефицита 
витамина D за счет снижения его поступ-
ления с пищей. 

Дефицит витамина D развивается 
практически у всех детей, находящихся 
исключительно на грудном вскармлива-
нии, из-за низкого уровня витамина D в 
грудном молоке [26], и особенно при 

наличии таких факторов риска, как мате-
ринский дефицит витамина D во время 
беременности и преждевременные роды.  

Хотя у детей на искусственном 
вскармливании адаптированными молоч-
ными смесями дефицит витамина D встре-
чается редко, однако он может развиться, 
если ребенок имел низкий уровень витами-
на D при рождении из-за материнского де-
фицита витамина D или при недостаточном 
количестве витамина D в молочной смеси. 

Установлено наличие обратной связи 
между ожирением и уровнем 25(ОН)D в 
крови [26], что объясняется кумулировани-
ем последнего в подкожно-жировой клет-
чатке и недоступностью для центрального 
кровотока [16].  

Дефицит витамина D из-за недоста-
точной его абсорбции в кишечнике наблю-
дается при целиакии, воспалительных за-
болеваниях кишечника, экзокринной не-
достаточности поджелудочной железы, 
муковисцидозе, холестатических состоя-
ниях [16]. Отмечается повышенный ката-
болизм и/или потери витамина D у паци-
ентов с нефротическим синдромом, хро-
нической сердечной недостаточностью. 
Нарушение метаболизма витамина D при 
снижении синтеза 25-гидроксивитамина D 
при печеночной недостаточности и сни-
жение синтеза 1,25-дигидроксивитамина 
D при хронической болезни почек 3-5-й 
стадии (дефицит 25- и 1α-гидроксилазы) 
наблюдается при заболеваниях печени и 
почек, рахите, онкогенной остеомаляции, 
Х-сцепленной гипофосфатемии, аутосом-
но-доминантной гипофосфатемии; при 
беременности и лактации [20].  

Некоторые лекарственные средства 
(противосудорожные, антиретровирусные 
препараты, глюкокортикоиды, кетоконазол), 
влияющие на метаболизм витамина D, 
предопределяют снижение содержания ак-
тивных форм витамина D и фенотипическое 
проявление его дефицита [22, 32]. Напротив, 
при хронических гранулематозных заболе-
ваниях и первичном гиперпаратиреозе 
наблюдается повышенное превращение 
25(ОН)D в 1,25(ОН)2D, что приводит к по-
вышенному расходу запасов витамина [15]. 
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Таким образом, недостаток витамина 
D может возникнуть при потреблении в 
течение длительного времени витамина D 
ниже рекомендованного уровня (не менее 
600-800 МЕ в сутки), когда происходит 
ограничение воздействий солнечного све-
та или нарушается образование активной 

формы витамина D в почках, а также при 
недостаточном всасывании его из кишеч-
ника. Поэтому на сегодняшний день выде-
лены группы риска по развитию дефицита 
витамина D, которым показан биохимиче-
ский скрининг и профилактика (табл. 1).  

Таблица 1. Группы лиц с высоким риском тяжелого дефицита витамина D,  
которым показан биохимический скрининг*  

Группы лиц и факторы риска  
по дефициту витамина D 

Примечания 

Заболевания костей Рахит  
Остеомаляция  
Остеопороз  
Гиперпаратиреоз 

Пожилые лица (>60 лет) Падение в анамнезе  
Низкоэнергетический перелом в анамнезе 

Ожирение Взрослые с ИМТ 30 кг/м2 и более  
Пациенты после бариатрических операций 

Беременные и кормящие женщины, 
имеющие факторы риска или не же-
лающие принимать профилактически 
препараты 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 Cтадии II-IV 
Синдромы мальабсорбции Воспалительные заболевания кишечника (болезнь 

Крона, неспецифический язвенный колит, целиакия)  
Бариатрические операции  
Радиационный энтерит  
Муковисцидоз 

Гранулематозные заболевания Саркоидоз  
Туберкулез  
Гистоплазмоз  
Бериллиоз  
Коккцидиомикоз 

Прием лекарственных препаратов Глюкокортикоиды  
Антиретровирусные препараты  
Противогрибковые препараты  
Холестирамин  
Противоэпилептические препараты 

Примечания: * − [32]; 
ИМТ – индекс массы тела, СКФ – скорость клубочковой фильтрации 

 
5. Последствия дефицита 
витамина D в организме человека 

Результаты физиологических иссле-
дований, клинических наблюдений, ран-
домизированных контролируемых иссле-
дований показывают, что дефицит вита-
мина D является универсальным фактором 

риска развития различных многофактор-
ных заболеваний.  

В табл. 2 представлены физиологи-
ческие системы и процессы, реагирующие 
на гормонально активную форму витами-
на D, а также последствия его дефицита. 
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Таблица 2. Физиологические системы и процессы,  
регулируемые активной формой витамина D* 

Физиологические 
системы 

Физиологические  
процессы и влияние  
на них 1,25(OH)2D 

Нарушения и болезни, связанные  
с дефицитом витамина D 

Гомеостаз  
кальция 

Всасывание кальция в 
кишечнике, ремодели-
рование костей скелета 

Рахит, остеомаляция, остеопороз 

Все клетки  
организма 

Регуляция клеточного 
цикла 

Повышение риска рака простаты, молочной 
железы, колоректального рака, лейкемии и 
других видов рака 

Иммунная  
система 

Стимуляция функции 
макрофагов и синтеза 
антимикробных пепти-
дов 

Повышенная частота инфекционных заболе-
ваний, в том числе туберкулеза, а также ауто-
иммунных заболеваний (сахарный диабет 1-го 
типа, рассеянный склероз, псориаз, язвенный 
колит, болезнь Крона) 

β-клетки поджелу-
дочной железы 

Секреция инсулина Нарушение секреции инсулина, толерантности 
к глюкозе, сахарный диабет 

Сердечно-
сосудистая  
система 

Регуляция ренин-
ангиотензиновой систе-
мы, свертывание крови, 
фибринолиз, функцио-
нирование сердечной 
мышцы 

Почечная гипертония; повышенный тромбоге-
нез; повышенный риск сердечно-сосудистых 
заболеваний, инфаркта миокарда 

Мышечная  
система 

Развитие скелетной му-
скулатуры 

Повышенная частота миопатий 

Мозг Наличие в тканях мозга 
человека рецептора  
витамина D и 1α-
гидроксилазы витамина 
D  

Недостаток витамина D в период в/у развития 
приводит к нарушениям поведенческих реак-
ций во взрослом состоянии (исследования на 
мышах); у взрослых и пожилых людей повы-
шает риск болезни Паркинсона и умственной 
деградации 

Репродуктивная 
система 

Наличие ядерных ре-
цепторов витамина D 
(VDR) и 1α-
гидроксилазы в яичках, 
яичниках, матке, гипо-
физе 

Дефицит витамина D у детей (с 5-7 лет) при-
водит к задержке перипубертатного развития, у 
женщин ‒ к нарушению менструального цикла, 
гиперандрогении, синдрому поликистозных 
яичников, эндометриозу, у мужчин – к тестику-
лопатиям, олигоастенотератозоспермии, вто-
ричному гипогонадизму 

Примечание. * − [12, 18, 34, с дополнениями авторов]  
 

6. Методы диагностики уровня вита-
мина D в организме человека 

Оценка уровня витамина D должна 
проводиться путем определения уровня об-
щего 25(ОН)D в сыворотке крови надежным 
методом. Рекомендуется проверка надежно-
сти используемого в клинической практике 
метода определения 25(OH)D относительно 
международных стандартов (DEQAS, The 
External Quality Assessment EQA scheme for 
vitamin D ‒ Международная программа 

стандартизации определения витамина D; 
NIST, The National Institute of Standards and 
Technology ‒ Национальный институт стан-
дартов и технологий США) [29]. Суще-
ствуют некоторые разногласия среди экс-
пертов относительно разделительных точек, 
определяющих дефицит и недостаточность 
витамина D для здоровья костной системы. 
По мнению экспертов Международного эн-
докринологического общества [15], Феде-
ральной комиссии по питанию Швейцарии 
[3], Испанского общества исследования ко-
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стей и минерального обмена [11] дефицит 
витамина D определяется как уровни 
25(OH)D в сыворотке крови менее 20 нг/мл 
(50 нмоль/л).  

В то время как специалисты Институ-
та медицины США, Национального обще-
ства остеопороза Великобритании диагно-
стируют дефицит витамина D при концен-
трации 25(OH)D <12 нг/мл (<30 нмоль/лм), 
для Европейского общества клинических и 
экономических аспектов остеопороза и 
остеоартрита (ESCEO) при поддержке 
Международного фонда остеопороза (IOF) 
дефицитом витамина D являются показате-
ли 25(OH)D <10 нг/мл (<25 нмоль/л) [1, 20, 
21]. Большинство экспертов считают, что 
уровни между 20-30 нг/мл (от 50 до 75 
нмоль/л) должны расцениваться как "недо-
статочность" витамина D, а оптимальный 
уровень ‒ 30-100 нг/мл (от 75 до 
250 нмоль/л) [3, 7, 8, 11, 15]. Соответствен-
но, некоторыми специалистами уровень 
25(OH)D 12-20 нг/мл (30-50 нмоль/л) оце-
нивается как недостаточность, тогда опти-
мальный показатель должен быть >20 нг/мл 
(>50 нмоль/л) [1, 21].  

Европейское общество клинических и 
экономических аспектов остеопороза и 
остеоартрита (ESCEO) определяет 25(OH)D 
<20 нг/мл (<50 нмоль/л) как недостаточ-
ность, а 25(OH)D 20-30 нг/мл (50-75 
нмоль/л) как достаточное содержание D 
[20]. Рекомендуемые целевые значения 
25(ОН)D при коррекции дефицита витамина 
D ‒ 30-60 нг/мл (от 75 до 150 нмоль/л). 
Многими экспертами признается, что в 
настоящее время физиологически обосно-
ванными представляются значения 25(ОН)D 
выше 30 нг/мл, что подтверждается гаран-
тированным подавлением избыточной сек-
реции ПТГ у большинства индивидуумов. 
Так, хотя при анализе многочисленных ис-
следований не было обнаружено доказа-
тельств токсичности витамина D у пациен-
тов с уровнями 25(ОН)D менее 100 нг/мл 
(250 нмоль/л), Российская ассоциация эндо-
кринологов рекомендует при коррекции де-
фицита витамина D придерживаться более 
узкого диапазона целевых значений 25(ОН) 
30-60 нг/мл (75-150 нмоль/л), в связи с от-

сутствием доказательной базы по дополни-
тельному положительному влиянию при 
уровне 25(ОН)D более 60 нг/мл, а также в 
связи с редким превышением этих значений 
естественным путем у человека, даже в по-
пуляциях с высоким пребыванием на солнце 
[4, 15, 17, 32]. 

7. Методы профилактики 
гиповитаминоза D 

Крупнейшими западноевропейскими 
и американскими группами исследователей 
продолжают рассматриваться возможное 
увеличение рекомендуемой нормы средне-
суточного потребления витамина D ввиду 
сомнений в безопасности действующих 
рекомендаций. Анализ результативных ис-
следований по профилактическим дозам 
витамина D у детей и подростков показал, 
что действительно эффективные и безопас-
ные дозы витамина D находятся в диапа-
зоне 800-4000 МЕ/сутки [28-30]. При ис-
пользовании таких доз в течение в среднем 
6 месяцев у детей и подростков достигает-
ся частичная компенсация дефицита вита-
мина D (т.е. увеличение сывороточной кон-
центрации 25(OH)D >20 нг/мл) и не 
наблюдается гиперкальциемии. Достиже-
ние значений 25(OH)D в 20 нг/мл и выше 
необходимо для эффективной профилакти-
ки костных проявлений дефицита витамина 
D. Достижение значений 25(OH)D в диапа-
зоне 30-100 нг/мл позволяет предупреждать 
внекостные проявления дефицита витами-
на D у детей (сниженная резистентность к 
инфекциям, бронхолегочные заболевания, 
ожирение и др.) [19].  

Анализ дозирования витамина D поз-
волил предложить ступенчатую схему про-
филактического дозирования витамина D в 
форме холекальциферола [22]:  
− дети до 4 месяцев нуждаются в ежеднев-
ном приеме 500 МЕ/сут. (для недоношен-
ных – 800-1 000 МЕ/сут.),  
− дети в возрасте от 4 месяцев до 4 лет ‒ 
1 000 МЕ/сут.,  
− дети 4-10 лет ‒ 1 500 МЕ/сут.,  
− дети старше 10 лет ‒ 2 000 МЕ/сут.  

При этом дети должны получать ви-
тамин D непрерывно, с сентября по июнь, с 
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использованием 50% этой дозы витамина в 
летние месяцы (июль, август) [25].  

Доказано, что употребление витамина 
D детьми старшего возраста на каждые 
100 МЕ/сут. коррелирует с повышением со-
держания 25(OH)D в плазме крови на 
1 нг/мл. Таким образом, для достижения 
оптимального уровня 25(OH)D в крови у 
детей (>30 нг/мл) требуется прием от 1 000 
до 3 000 МЕ витамина D в сутки [32]. Сле-
дует подчеркнуть, что эти дозы не превы-
шают верхний допустимый уровень потреб-
ления, равный 4 000 МЕ в сутки.  

При расчете показателя доза-эффект, 
предложенного группой исследователей 
взрослого населения во главе с R. Heaney 
[14] было установлено, что прием 400 МЕ 
приводит к повышению концентрации 
25(OH)D в сыворотке крови 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.  

Результаты проведенных исследова-
ний свидетельствуют о том, что для под-
держания уровня 25(OH)D более 20 нг/мл 
(50 нмоль/л) у большинства здоровых ин-
дивидуумов требуется прием 600-800 МЕ в 
сутки, тогда как для поддержания уровней 
более 30 нг/мл (75 нмоль/л) требуется еже-
дневный прием 1800-4000 МЕ в сутки [4]. 
В соответствии с последним были разрабо-
таны Клинические рекомендации Россий-
ской ассоциации эндокринологов по диа-
гностике, лечению и профилактике дефи-
цита витамина D у взрослых, в которых 
лицам в возрасте 18-50 лет рекомендуется 
получать не менее 600-800 МЕ витамина D 
в сутки. Поскольку такая дозировка позво-
ляет достичь уровней 25(OH)D более 20 
нг/мл у 97% индивидуумов данной воз-
растной группы [32].  

Менее четко определена доза вита-
мина D для достижения большинством лиц 
концентрации более 30 нг/мл, для чего мо-
жет потребоваться прием 1500-2000 МЕ в 
сутки [32].  

Лицам старше 50 лет для профилак-
тики дефицита витамина D рекомендуется 
получать не менее 800-1000 МЕ витамина 
D в сутки.  

Беременным и кормящим женщинам 
для профилактики дефицита витамина D 
рекомендуется получать не менее 800-
1 000 МЕ витамина D в сутки. Для обеспе-
чения достаточных количеств витамина D в 
грудном молоке для младенца, получающе-
го исключительно грудное вскармливание 
без дополнительного приема препаратов 
витамина D, матери необходим прием по-
рядка 4 000-6 000 МЕ в сутки [32].  

Действующие Клинические междуна-
родные рекомендации, а также результаты 
ряда исследований свидетельствуют, что для 
поддержания оптимальных уровней вита-
мина D в крови более 30 нг/мл может требо-
ваться ежедневный прием более 1 500-
2 000 МЕ в сутки, а при ожирении и нару-
шениях метаболизма витамина D ‒ более 
6 000-8 000 МЕ в сутки [11;15-17;19,21]. 
Лицам, которые относятся к группе риска, 
при заболеваниях/состояниях, сопровожда-
ющихся нарушением всасыва-
ния/метаболизма витамина D, рекомендует-
ся прием витамина D в дозах в 2-3 раза пре-
вышающих суточную потребность возраст-
ной группы, из-за повышенного разрушения 
25(OH)D [20, 23].  

Таким образом, для взрослого населе-
ния при невозможности контроля уровня 
25(OH)D во время длительного (> 6 мес.) 
лечения рекомендуется придерживаться доз 
не выше 4 000 МЕ/сут. для лиц без факторов 
риска недостаточности витамина D и не бо-
лее 10 000 МЕ/сут. [16] для лиц с риском 
дефицита витамина D. Подобное ограниче-
ние не касается случаев подтвержденного 
дефицита/недостаточности витамина D, для 
лечения которых может потребоваться при-
ем более высоких доз для достижения целе-
вого значения уровня 25(ОН)D в крови. 

Рекомендуемыми препаратами для 
профилактики дефицита витамина D явля-
ются колекальциферол (D3) и эргокальци-
ферол (D2). Две эти формы витамина D ча-
сто называют «нативными», поскольку син-
тез в коже человека и потребление из жи-
вотных продуктов питания происходит в 
виде витамина D3, а D2 ‒ из продуктов рас-
тительного происхождения.  
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Повышение уровня 25(OH)D при при-
еме витамина D достаточно индивидуально, 
но исследования 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 [15].  

«Нативные» формы витамина D не 
обладают исходной активностью, с чем и 
связана их низкая токсичность, широкий 
терапевтический диапазон и возможность 
применения в высоких дозах, так как не 
наблюдается резкого подъема показателя 

25(OH)D, поэтому они подходят для посто-
янной терапии и не требуют коррек-
ции/отмены даже в условиях активного пре-
бывания на солнце [32].  

Естественными источниками вита-
мина D являются определенные продукты 
питания (жирные сорта рыбы, жир печени 
трески, тунца, грибы, желток, сливочное 
масло, сыр), а также синтез в коже под воз-
действием ультрафиолетовых лучей. В 
табл. 3 представлено содержание витамина 
D в МЕ в продуктах питания и ультрафио-
летовых лучах солнца.  

Таблица 3. Содержание витамина D в 100 г продуктов питания 
и уровень выработки витамина D под воздействием УФ лучей*  

Продукт (100 г) Содержание витамина D, МЕ 
Дикий лосось 600-1 000 
Лосось, выращенный в искусственных условиях 100-250 
Сардины (консервы) 300-600 
Скумбрия (консервы) 250 
Тунец (консервы) 236 
Рыбий жир (1 ст. ложка) 400-1 000 
Грибы шиитаке (свежие) 100 
Грибы шиитаке (сушеные) 1 600 
Желток (1 шт.) 20 
Свежие грибы 76 
Масло сливочное 52 
Сыр 44 
Солнечный ультрафиолет 
(легкая гиперемия кожи через 24 ч после облучения)  

1 минимальная эритемная доза УФ радиации  10 000-25 000 
Примечание. * − [9; 29]. 

 
Крайне недостаточное пребывание на 

солнце и длительное пребывание в помеще-
нии влияет на синтез витамина D в коже под 
воздействием солнечных лучей, что часто 
наблюдается у жителей Донецка. Даже если 
гулять в солнечную погоду, выработка ви-
тамина D значительно уменьшается при ис-
пользовании солнцезащитных кремов и под 
одеждой, а также в атмосфере городского 
смога или пыли.  

Исследование влияния солнечного 
света на конверсию 7-дегидрохолестерола в 
витамин D показало, что с октября по март 

конверсия 7-дегидрохолестерола под воз-
действием солнечного света вообще не про-
исходит. Самый высокий уровень конверсии 
отмечен в июне и июле – но только с 11:00 
до 14:00. Чрезвычайно ограниченные уров-
ни синтеза витамина D под воздействием 
солнечного света в течение большей части 
года и низкое потребление витамина с про-
дуктами питания объясняют высокую рас-
пространенность недостаточности витамина 
D [9]. Поэтому в настоящее время необхо-
димо разъяснять и здоровым людям, и паци-
ентам не только роль «солнцеулавливающе-
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го» поведения (если выдался солнечный 
день  прогулка обязательна), но и «витамин-
D-улавливающую» диету [13, 24].  

В климатогеографических условиях 
Донецкой Народной Республики, согласно 
действующим рекомендациям, невозможно 
компенсировать дефицит витамина D у де-
тей без соответствующей диетической ком-
поненты и приема специальных препаратов 
витамина D.  

Выводы  
Проведенный нами опрос 168 школь-

ников возрастной группы от 13 до 16 лет 
убедительно показал довольно низкий уро-
вень знаний молодежи о роли витамина D в 
организме человека. Следовательно, отно-
сительно немногие учащиеся имеют пред-
ставление о возможных последствиях гипо-
витаминоза D и методах его профилактики. 
Поэтому школьники без внимания относят-
ся к выбору продуктов питания, не включая 
в свой рацион продукты, богатые витами-
ном D. Также дети катастрофически мало 
проводят времени на свежем воздухе, отда-
вая предпочтение играм на компьютере. 

Таким образом, целесообразно про-
водить лекции и семинары в школах для 
повышения уровня знаний учеников о ви-
тамине D. Достаточная осведомленность о 
роли витамина D в организме, знания о 
профилактике его недостаточности путем 
сбалансированного режима питания и от-
дыха на природе, регулярной витамино-
профилактики в осенне-зимний период по-
могут предотвратить манифестацию ряда 
заболеваний, улучшить репродуктивный 
потенциал, продолжительность и качество 
жизни, особенно в группах риска, куда, 
безусловно, относятся жители Донецкой 
Народной Республики.  
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THE ROLE OF VITAMIN D IN THE DEVELOPMENT  
OF TEENAGERS’ REPRODUCTIVE FUNCTION 

(lecture for interns) 
SUMMARY. The purpose of the lecture is to familiarize interns with modern ideas about the metabolism 
and functions of vitamin D, methods for diagnosing hypovitaminosis D, possible measures for the preven-
tion of calciferol deficiency in the development of reproductive function. 
The lecture describes the features of the metabolism of vitamin D in the human body. The functions of cal-
ciferol are considered in accordance with the latest knowledge regarding its genomic role. Also presented 
are risk groups for vitamin D deficiency and methods for its prevention. The consequences of calciferol defi-
ciency and modern standards for its diagnosis in accordance with current international recommendations 
are indicated. 
Conclusion. Adequate awareness of the functions of vitamin D in the body, knowledge about the preven-
tion of its deficiency through a balanced diet and outdoor recreation, regular vitamin prevention in the au-
tumn-winter period can prevent the manifestation of a number of diseases, improve the reproductive poten-
tial, duration and quality of life, especially in risk groups, where residents of the Donetsk People’s Republic 
certainly belong. 
Keywords: vitamin D, calciferol, hypovitaminosis, calcium-phosphorus metabolism, rickets, osteoporosis, 
reproductive function 
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