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Медицина климактерия рассматривает целый спектр
состояний и заболеваний, связанных с возрастным
дефицитом половых гормонов. Нарушение образо-

вания гормонов и их дефицит являются важными причи-
нами многих ассоциированных с возрастом заболеваний.
Дефицит одного из них – D-гормона (чаще обозначаемый
как дефицит витамина D), обладающего широким спектром
биологических свойств и участвующего в регуляции мно-
гих важных физиологических функций, также имеет нега-
тивные последствия и лежит в основе ряда видов патологи-
ческих состояний и заболеваний у женщин постменопау-
зального периода. Витамину D уделяют много внимания в
последнее время, о чем свидетельствует ряд публикаций, в
которых подчеркивается его важная роль в многочислен-
ных физиологических функциях. Наличие дефицита вита-
мина D связывают со многими острыми и хроническими
заболеваниями, включая расстройства метаболизма каль-
ция, аутоиммунные заболевания, некоторые виды рака, са-
харный диабет типа 2, сердечно-сосудистые и инфекцион-
ные заболевания. Его дефицит в настоящее время признают
в качестве глобальной пандемии. Основной причиной для
дефицита витамина D является недостаточное понимание
того, что солнце было и продолжает быть основным источ-
ником витамина D для детей и взрослых всех возрастов. 
В настоящий момент ведется полемика относительно того,
какие уровни 25-гидроксивитамина D [25(OH)D] в крови
должны быть достигнуты для здоровья костей и снижения
риска дефицита витамина D, связанного с острыми и хро-
ническими заболеваниями, и сколько витамина D должно
быть восполнено при его снижении в организме [1].

Источники витамина D
У человека основным источником (до 80–90%) вита-

мина D является холекальциферол (витамин D3), образую-
щийся в коже под влиянием ультрафиолетовых лучей

(длина волны 290–315 нм) из 7-дегидрохолестерина. Вита-
мин D2, или эргокальциферол, и частично холекальцифе-
рол поступают в организм человека с пищей, обеспечивая
примерно 10–20% от общего количества витамина D [2].

Образование витамина D в коже зависит от угла падения
солнца и, таким образом, от географической широты, се-
зона, а также времени суток, и наиболее велико, когда
солнце находится в зените. Уплощение угла падения сни-
жает синтез витамина D. Воздействие на все тела солнеч-
ного света с одной минимальной дозой эритемы (мини-
мальной дозы, приводящей к розовой окраске кожи через
24 ч) ведет к уровням витамина D, сопоставимым с перо-
ральным приемом от 10 000 до 25 000 МЕ витамина D2. Тем
не менее солнце в течение большей части зимы на широтах
выше 33° не приводит к какой-либо продукции витамина
D3 в коже. Другими факторами, отрицательно влияющими
на производство витамина D, являются увеличение пигмен-
тации кожи, старение, возраст старше 65 лет и местное
применение солнцезащитного крема [3].

Число продуктов, содержащих естественный витамин D в
значительных количествах, очень ограничено. Среди них
жирная рыба, такая как свежий угорь (1200 МЕ/100 г), ло-
сось консервированный (300–600 МЕ/100 г), сардины 
(300 МЕ/100 г), тунец (230 МЕ/100 г), сельдь в масле 
(800 МЕ/100 г), масло печени трески. Чистый рыбий жир
содержит от 400 до 1000 МЕ в 1 чайной ложке, тогда как в
яичном желтке всего от 20 до 50 МЕ витамина D, а в 100 г
молока средней жирности – только 2 МЕ [4].

Витамин D: метаболизм и физиология
Воздействие на кожу человека солнечного ультрафиоле-

тового излучения приводит к превращению 7-дегидрохо-
лестерина в превитамин D3 в коже. Под воздействием тем-
пературы и мембраннозависимых процессов превита-
мин D быстро превращается в витамин D3 (холекальцифе-
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рол) [5]. Чрезмерное воздействие солнечного света разру-
шает превитамин D3 и витамина D3 до неактивных фото-
продуктов, исключая возможность гипервитаминоза D [6].
Витамин D, синтезированный в коже или поступивший в
организм с продуктами питания, частично транспортиру-
ется в жир, где он может быть сохранен и затем освобожден
из жировых клеток. Другая его часть посредством связы-
вающего белка транспортируется к печени. Здесь при уча-
стии D-25-гидроксилазы образуется биологически не-
активный 25(OH)D. В почках с участием митохондриаль-
ного фермента 25(OH)D-1a-гидроксилазы он должен быть
преобразован в его биологически активную форму –
1,25(OH)2D (кальцитриол). Почечный синтез 1,25(OH)2D
может как увеличиваться, так и уменьшаться под воздей-
ствием фосфора, кальция, фактора роста фибробластов
(FGF-23), паратгормона и самого себя. Кроме того, активи-
рующее влияние на 1a-гидроксилазу и процесс 1a-гидро-
ксилирования оказывают и другие факторы, к числу кото-
рых относятся половые гормоны (эстрогены и андрогены),
кальцитонин, пролактин, гормон роста. Активная форма
витамина D по обратной связи регулирует свой собствен-
ный синтез и уменьшает синтез и секрецию паратиреоид-
ного гормона [5].

Фермент CYP27B1, участвующий во втором этапе гидро-
ксилирования витамина D в почках, также находится во
множестве тканей, в том числе костной, плаценте, предста-
тельной железе, кератиноцитах, макрофагах, Т-лимфоци-
тах, дендритных клетках, нескольких видах раковых клеток
и паращитовидных железах, а также позволяет произво-
дить 1,25(OH)2D экстраренально. Эта активная форма ви-
тамина D является локально активной и оказывает ауто-
или паракринные эффекты. Активная форма 1,25(ОН)2D
увеличивает экспрессию 25-гидроксивитамина D-24-гид-
роксилазы (24-OHase), что ведет к катаболизму 1,25(ОН)2D
в воднорастворимую, биологически неактивную кальци -
троевую кислоту, выделяемую в желчь [5].

Активная биологическая форма витамина D, произведен-
ная в почках или экстраренально в тканях-мишенях, яв-
ляется лигандом рецепторов витамина D (VDR), широко
распространенных во многих тканях, включая сердечно-
сосудистые и большинство иммунных клеток, что объ-
ясняет несметное количество физиологического действия
витамина D. Считается, что активация рецепторов вита-
мина D может регулировать до 5% от общего генома, и
предполагается воздействие на регулирование клеточной
пролиферации, дифференциации, апоптоза, окислитель-
ного стресса, мембранного транспорта, гомеостаза, мине-
рализации тканей и клеточной адгезии и др. [7].

Профилактическое назначение 
Главным измеряемым циркулирующим метаболитом ви-

тамина D, отражающим его статус, является концентрация
25(OH)D в сыворотке крови [8].

На сегодняшний день общепризнанной считается точка
зрения, согласно которой лабораторный скрининг для вы-
явления дефицита витамина D [25(OH)D] у здоровых людей
не рекомендуется. Профилактическое назначение вита-
мина D возможно без предварительного исследования его
уровня в сыворотке крови [8].

Рекомендации по дополнительному приему витамина D
в разных возрастных группах [8]:

• для обеспечения здоровья костной и мышечной ткани
в возрасте от 19 до 65 лет рекомендуется профилакти-
ческий прием препаратов витамина D (холекальцифе-
рола) в сезон низкой инсоляции – с октября по
апрель;

• в возрасте 19–50 лет доза витамина D составляет 600 МЕ/сут,
старше 50 лет – 800–1000 МЕ/сут;

• существенные дозы и круглогодичное назначение ви-
тамина D рекомендуются лицам с более высокой мас-
сой тела, низким уровнем инсоляции или отсутствием
воздействия солнца, а также людям с более темным цве-
том кожи (например, выходцам из Средней Азии, про-
живающим в северных широтах России);

• в возрасте 19–50 лет доза витамина D должна состав-
лять 800 МЕ/сут; от 50 до 65 лет – 1000 МЕ/сут;

• в возрасте 65 лет и старше с целью профилактики недо-
статочности/дефицита витамина D рекомендуется
принимать добавки витамина D постоянно, вне зависи-
мости от времени года;

• пациенты с ожирением нуждаются в увеличении дозы
витамина D в 2–3 раза – до 4000–6000 МЕ/сут;

• с целью профилактики дефицита витамина D у пациен-
тов из групп риска (перенесших рахит, остеомаляцию,
с остеопорозом, хроническими заболеваниями почек,
печеночной недостаточностью, синдромом мальаб-
сорбции, гиперпаратиреозом, принимающих противо-
судорожные, противогрибковые препараты, глюкокор-
тикоиды, средства для лечения ВИЧ, холестирамин) ре-
комендуемая доза витамина D составляет не менее
800–1000 МЕ/сут круглогодично.

Клинико-лабораторные 
признаки дефицита витамина D

Дефицит витамина D может оставаться бессимптомным
или проявляться неопределенными мышечными болями,
мышечной слабостью, снижением физических возможно-
стей и склонностью к падениям, вызванными остеомаля-
цией. Кальципеническая остеомаляция у взрослых характе-
ризуется деминерализацией скелета (чаще всего – позво-
ночник, кости таза и нижних конечностей), мышечными
симптомами (боль и слабость) и сенсорной нейропатией.
Для остеомаляции характерны генерализованные боли в
опорно-двигательном аппарате. Обычно это постоянные
тянущие боли в пояснице и области тазобедренных суста-
вов, боль в пятках, ребрах, голени, бедрах, лопатке, пред-
плечьях, позвоночнике. Мышечная слабость чаще всего ка-
сается проксимальных отделов конечностей (трудно
встать со стула, подняться по лестнице). Характерна «ути-
ная» походка. При очень низком уровне кальция в сыво-
ротке крови возможны судороги. Сенсорная нейропатия
проявляется парестезиями в дистальных отделах конечно-
стей. Редко наблюдаются деформации костей и патологи-
ческие переломы. Для заболевания характерны высокий
уровень щелочной фосфатазы, снижение уровня кальция и
25(ОН)D в сыворотке крови. При денситометрии опреде-
ляется снижение минеральной плотности кости [8].

Показания для 25(OH)D-тестирования
Дефицит D-гормона, а также нарушения его рецепции

играют существенную роль в патогенезе не только заболе-
ваний скелета (рахит, остеомаляция, остеопороз), но и
значительного числа распространенных внескелетных за-
болеваний (сердечно-сосудистая патология, опухоли, ауто-
иммунные заболевания и др.) [9].

C возрастом содержание 7-дегидрохолестерола в эпидер-
мисе постепенно понижается, что уменьшает синтез вита-
мина D3, и после 65 лет его уровень снижается более чем в 
4 раза [10]. Кроме того, нередко изменяется стиль одежды в
сторону более закрытых вещей, возникает необходимость
соблюдать гиполипидемическую диету, функция почек про-
грессивно снижается, и появляются хронические заболева-
ния, что значительно затрудняет образование D-гормона ес-
тественным путем. Существуют разные клинические обстоя-
тельства и состояния во всех возрастных группах, когда
оправдано измерение уровня 25(OH)D, так как нелеченый
дефицит витамина D может значительно снизить эффектив-
ность базисной терапии или изменить развитие болезни [4].

Показания для скрининга 25(OH)D [8]:
• клиническая симптоматика, заставляющая заподозрить

остеомаляцию, с целью постановки диагноза (мышеч-
ная слабость и боль, парестезии в дистальных отделах
конечностей);

• планируемое лечение остеопороза сильными антире-
зорбентами (золедроновая кислота, деносумаб), по-
скольку коррекция дефицита витамина D позволит из-
бежать гипокальциемии;

• пожилые люди с низкоэнергетическими переломами в
анамнезе, частыми падениями, при наличии мышечной
слабости;

• люди с темным цветом кожи, проживающие в регионах
с низким уровнем инсоляции;
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• гиперпаратиреоз;
• ожирение – индекс массы тела более 30 кг/м2 у взрос-

лых;
• спортсмены при занятиях спортом в закрытых поме-

щениях;
• хроническая болезнь почек;
• печеночная недостаточность;
• синдром мальабсорбции (в частности, при хрониче-

ских воспалительных заболеваниях кишечника, бо-
лезни Крона, радиационном энтерите, после бариатри-
ческой хирургии);

• прием противосудорожных, противогрибковых средств,
глюкокортикоидов, холестирамина, при лечении ВИЧ-
инфекции;

• гранулематозные заболевания (саркоидоз, туберкулез,
гистоплазмоз, кокцидомикоз, бериллиоз).

Оценка статуса витамина D 
и диагностические критерии

Концентрация 25(OH)D в сыворотке крови отражает по-
ступление витамина D с обоих источников – кожи и через
рот – и может быть выражена в нанограмм на миллилитр
или наномоль на литр (1 нг/мл = 2,5 нмоль/л) [4].

Диагностически значимые уровни концентрации
25(OH)D в сыворотке крови, согласно данным ряда источ-
ников, могут быть следующими [8]:

• концентрации ниже 20 нг/мл (50 нмоль/л) соответ-
ствуют дефициту витамина D, который требует медика-
ментозного лечения препаратами витамина D с целью
насыщения;

• концентрации от 20 нг/мл (50 нмоль/л) до 30 нг/мл
(75 нмоль/л) соответствуют субоптимальному статусу
(недостаточности) витамина D, требуют добавки вита-
мина D с целью умеренного увеличения его поступления;

• концентрации выше 30 нг/мл (75 нмоль/л) до 100 нг/мл
(250 нмоль/л) соответствуют адекватному статусу вита-
мина D (норма), вмешательства не требуют;

• концентрации выше 150 нг/мл (375 нмоль/л) счи-
таются токсичными и требуют прекращения приема
препаратов витамина D до получения целевой кон-
центрации 25(OH)D.

Фармакологическая коррекция 
дефицита D-гормона

Различают два основных типа дефицита D-гормона, или
синдрома D-недостаточности. Первый из них обусловлен
дефицитом/недостаточностью природной прогормональ-
ной формы витамина D3, из которой образуется активный
метаболит 1a,25(ОН)2D3. Этот тип дефицита витамина D
связывают с недостаточным пребыванием женщин стар-
шей возрастной группы на солнце или ношением закры-
вающей тело одежды, а также с неадекватным поступле-
нием витамина D с пищей. В свою очередь, это приводит к
снижению уровня 25(ОН)D в сыворотке крови [2].

Другой тип дефицита витамина D характеризуется сни-
жением продукции D-гормона в почках [при этом типе де-
фицита может наблюдаться либо нормальный, либо слегка
повышенный уровень 25(ОН)D в сыворотке крови] или
снижением его рецепции в тканях (резистентность к гор-
мону), что рассматривается как функция возраста у жен-
щин в периоде постменопаузы [2]. Снижение почечной
продукции 1a,25(ОН)2D3 нередко наблюдается при остео-
порозе, заболеваниях почек, у лиц пожилого возраста
(старше 65 лет), при дефиците половых гормонов, гипо-
фосфатемической остеомаляции опухолевого генеза, ги-
попаратиреозе, сахарном диабете, приеме глюкокорти-
коидных препаратов. Развитие резистентности к
1a,25(ОН)2D3 обусловлено, как полагают, снижением
числа рецепторов к витамину D (VDR) в тканях-мишенях,
таких как кишечник, почки и скелетные мышцы [9].

По фармакологической активности препараты вита-
мина D разделяют на две группы: нативные и активные. В
первую группу объединены обладающие умеренной актив-
ностью нативные витамины D2 (эргокальциферол) и D3 (хо-
лекальциферол), а также структурный аналог витамина D3 –
дигидротахистерол. Витамин D2 наиболее часто использу-

ется в составе поливитаминных препаратов. По активности
1 мг витамина D2 эквивалентен 40 000 МЕ витамина D [9].

Нативные витамины D2 и D3 всасываются в верхнем от-
деле тонкого кишечника, поступая в составе хиломикронов
в его лимфатическую систему, печень и далее в кровенос-
ное русло. Их максимальная концентрация в сыворотке
крови наблюдается в среднем через 12 ч после приема од-
нократной дозы и возвращается к исходному уровню через
72 ч. На фоне длительного применения этих препаратов
(особенно в больших дозах) их выведение из циркуляции
значительно замедляется и может достигать месяцев [9]. Де-
понирование нативных форм витамина D происходит в
жировой и мышечной тканях [10].

Поскольку циркулирующий в сыворотке метаболит вита-
мина D – 25 (OH)D имеет долгий период полужизни (4–
6 нед) и сохраняется в тканях, нативные препараты витамина
D можно вводить как 1 раз в день, так и через день, дважды в
неделю или 1 раз в неделю. Подобная гибкость решает техни-
ческие проблемы разделения каплей и получения более вы-
соких, чем необходимо, доз доступных препаратов [4].

Пациентам с диагностированным дефицитом вита-
мина D рекомендуются значительно более высокие дозы,
чем для профилактики дефицита витамина D, что достига-
ется проведением нагрузочной терапии при использова-
нии нативных форм витамина D, за которой должна следо-
вать постоянная поддерживающая терапия [8].

При дефиците витамина D в начале лечения рекомен-
дуют общую нагрузочную дозу 300 000 МЕ витамина D2 или
D3 перорально, распределенную по 50 000 МЕ/нед в тече-
ние 6–10 нед. При этом доза в 50 000 МЕ может быть при-
нята однократно либо распределена равномерно по дням
недели. Целевой уровень 25(ОН)D составляет 30 нг/мл. По
окончании нагрузки рекомендуется перейти на поддержи-
вающую дозу витамина D (1500–2000 МЕ/сут). Пациентам с
ожирением, синдромом мальабсорбции, а также прини-
мающим лекарства, влияющие на метаболизм витамина D,
рекомендуются более высокие дозы (6000–10 000 МЕ/сут
до уровня 30 нг/мл с последующей поддерживающей дозой
3000–6000 МЕ/сут). При назначении препаратов вита-
мина D в лечебных дозах рекомендуется проводить лабора-
торный контроль в динамике через 3 мес лечения [8].

Наиболее востребованными препаратами нативных
форм витамина D являются препараты витамина D3 (холе-
кальциферол), который, являясь провитамином (проле-
карством), конвертируется в активную форму гормона
(кальцитриол) в необходимых организму количествах.
Препараты холекальциферола делятся на две основные
группы: витамин D3 в масляном растворе  и водный раствор
мицеллированного витамина D3. Считается, что мицелли-
рованная форма витамина D3 более важна потому, что фи-
зиологическое усвоение витамина D3 в кишечнике про-
исходит только при участии желчных кислот (что подразу-
мевает образование мицелл). У пациентов с холестазом и
другими нарушениями печени (например, стеатогепати-
том), при соблюдении определенных диет, с муковисцидо-
зом и у пожилых секреция желчных кислот снижается. Это
затрудняет мицеллообразование и, следовательно, резко
снижает усвоение витамина D (в том числе из масляных
растворов) и других жирорастворимых витаминов. Кроме
того, всасывание витамина D обязательно требует присут-
ствия жирных кислот. Однако далеко не все пищевые жиры
способствуют усвоению витамина D (пальмитаты в составе
маргарина и свиного жира могут тормозить его всасыва-
ние). Многие пациенты плохо переносят жирную пищу
или страдают той или иной патологией печени, приводя-
щей к снижению синтеза желчных кислот. Их синтез также
снижается при включении в рацион блокаторов мицелли-
рования и усвоения витамина D (пальмитиновой кислоты,
сатурированных жиров, маргарина). Поэтому мицеллиро-
ванная водорастворимая форма холекальциферола обес-
печивает хорошую степень всасывания практически во
всех возрастных группах пациентов с минимальной зави-
симостью от состава диеты, приема препаратов, состояния
печени и биосинтеза желчных кислот. В состав 1 мл (30 ка-
пель) раствора входит 15 000 ME активного вещества (т.е. в
1 капле – 500 МЕ) [11].
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Назначая препараты нативного витамина D пациентам в
возрасте 45 лет и старше, а также на фоне коморбидных со-
стояний или сопутствующей терапии лекарственными
средствами, следует учитывать, что возможны нарушения
всасывания данного витамина в кишечнике, ухудшение его
метаболизма в печени или почках. Это может быть обуслов-
лено снижением клиренса креатинина, приемом противо-
судорожных и других лекарственных средств, усиливаю-
щих метаболизм 25(ОН)D до неактивных производных [12].

Этих недостатков лишены препараты второй группы, со-
держащие активные метаболиты витамина D3 (в последние
годы их применяют с лечебными целями значительно
шире, чем препараты нативного витамина): 1a,25(ОН)2D3

(кальцитриол, химически идентичен собственно D-гор-
мону) и его синтетическое производное – 1a(ОН)D3 (аль-
факальцидол). Одним из значимых отличий активных мета-
болитов витамина D (альфакальцидол, кальцитриол) от его
нативной формы является отсутствие второго этапа актива-
ции витамина D3 –1a-гидроксилирования в почках [12].
Учитывая тот факт, что после 40 лет скорость клубочковой
фильтрации снижается на 1% ежегодно, становится очевид-
ным: отсутствие почечного метаболизма особенно важно
для терапии пациентов старше 45 лет, а также тех, кто стра-
дает разными хроническими заболеваниями почек [12].

После приема внутрь активного метаболита витамина D –
кальцитриола [1a,25(ОН)2D3], он быстро всасывается в тон-
ком кишечнике. Максимальная концентрация кальцитриола
в сыворотке крови достигается через 2–6 ч и существенно
снижается через 4–8 ч. Из-за особенностей фармакокине-
тики препарат должен применяться 2–3 раза в сутки для под-
держания терапевтической концентрации 1a,25(ОН)2D3. 
В отличие от природного витамина D3 кальцитриол не тре-
бует дальнейшего метаболизма для превращения в активную
форму. После приема внутрь быстро взаимодействует с вне -
ядерными рецепторами энтероцитов слизистой оболочки
кишечника, вызывая уже через 2–6 ч повышение кишечной
абсорбции кальция и, следовательно, повышая риск разви-
тия гиперкальциемии (до 40%), что мешает его широкому
применению в клинической практике [9, 13].

Гиперкальциемия, как и гиперфосфатемия, являясь ослож-
нением проводимой активными метаболитами витамина D
терапией, проявляется недомоганием, слабостью, сонли-
востью, головными болями, тошнотой, сухостью во рту, за-
пором или диареей, дискомфортом в эпигастральной обла-
сти, болями в мышцах и суставах, кожным зудом, сердцебие-
ниями [9]. Индивидуальный подбор дозировок кальцитриола
и альфакальцидола позволяет свести к минимуму риск раз-
вития побочных эффектов, что вместе с предупреждением
возникновения новых переломов, устранением болевого
синдрома и улучшением двигательной активности способ-
ствует повышению качества жизни пациентов, прежде всего
лиц пожилого и старческого возраста [2].

Альфакальцидол – синтетический аналог кальцитриола,
отличающийся от последнего только отсутствием гидро-
ксильной группы в положении 25.  Его фармакологическое
действие обусловлено трансформацией в кальцитриол. 
В отличие от последнего альфакальцидол в кишечнике на-
ходится в неактивной форме и становится активным
только после биотрансформации в печени или непосред-
ственно в костях. Это приводит к более низким концентра-
циям 1,25(OH)2D3, чем при приеме кальцидола. Поскольку
альфакальцидол дольше задерживается в костях, он ассо-

циируется с меньшим риском гиперкальциемии, следова-
тельно, препарат безопаснее кальцитриола [13]. Частота
встречаемости гиперкальциемии при применении альфа-
кальцидола составляет всего 0,22%. Этим и определяется
более широкое его использование в клинической прак-
тике. Альфакальцидол дозозависимо подавляет костную ре-
зорбцию (независимо от подавления секреции паратгор-
мона), стимулирует костеобразование, повышает мине-
ральную плотность и механическую прочность кости с
особенно выраженным эффектом на кортикальную кость
[13]. Альфакальцидол  может использоваться как в моноте-
рапии, так и в комбинации с другими антиостеопоретиче-
скими средствами (например, с бисфосфонатами, сред-
ствами менопаузальной гормональной терапии) [2]. Широ-
кие возможности подбора индивидуальных дозировок
позволяют свести к минимуму риск развития побочных эф-
фектов, а высокая терапевтическая результативность пре-
парата в предупреждении возникновения новых перело-
мов, устранении болевого синдрома и снижении частоты
падений способствует повышению качества жизни паци-
ентов всех возрастов [12]. Средняя терапевтическая доза
альфакальцидола у лиц с нормальными показателями фос-
форно-кальциевого обмена составляет 0,5–1 мкг/сут и мо-
жет быть назначена однократно в сутки [12].

При назначении активных метаболитов пациентам,
страдающим хронической почечной недостаточностью,
необходимо регулярно контролировать содержание
кальция и фосфатов в плазме крови (сначала 1 раз в не-
делю, затем 1 раз в 3–5 нед), а также активность щелоч-
ной фосфатазы. При возникновении побочных эффек-
тов или увеличении уровня кальция выше 2,75 ммоль/л
рекомендуется отменить лечение на 7–10 дней, а затем
возобновить его с применением уменьшенной на 50%
дозы, контролируя общее состояние больного и уровень
кальция в крови [14].

Препараты витамина D представляют собой группу эф-
фективных и безопасных лекарственных средств, приме-
няемых главным образом при заболеваниях, в патогенезе
которых ведущую роль играет дефицит/недостаточность
витамина D и связанные с ними нарушения минерального
обмена. Применение препаратов нативного витамина D
целесообразно главным образом при первом типе D-дефи-
цита, обусловленном недостатком инсоляции и поступле-
ния витамина D с пищей. Препараты активных метаболи-
тов витамина D (альфакальцидол и кальцитриол) показаны
как при первом, так и при втором типе D-дефицита (см.
таблицу) [14]. Помимо этого показанием к назначению ак-
тивных метаболитов витамина D являются выраженная ги-
покальциемия, псевдо- и гипопаратиреоз, хроническая по-
чечная недостаточность, в том числе ее терминальная
форма, хроническая болезнь почек со скоростью клубоч-
ковой фильтрации менее 60 мл/мин, высокий риск паде-
ний у пожилых пациентов [2].

Особенности назначения препаратов
витамина D пациентам с остеопорозом

Витамин D (холекальциферол/эргокальциферол) не-
обходим для развития и поддержания функций опорно-
двигательного аппарата в течение всей жизни женщины
[15]. Достаточное потребление витамина D необходимо для
нормальной минерализации костной ткани и фосфорно-
кальциевого обмена [14]. Более 50% женщин в период 

Фармакологические препараты, содержащие витамин D, и его активные метаболиты
Витамин D [25(OH)D] Альфакальцидол, кальцитриол
Пищевая добавка (невозможно предсказать фармакокинетику) Лекарство (предсказуемая фармакокинетика)
Эффективна только у пациентов с дефицитом витамина D [25(OH)D<30 нмоль/л или <12 нг/мл] Предшественник D-гормона (активируется в печени и костной ткани)

При достаточном содержании витамина D в сыворотке крови не приводит 
к увеличению концентрации D-гормона

Увеличивает содержание D-гормона в органах-мишенях как при дефиците витамина D,
так и при нормальном его содержании в сыворотке крови

Пациенты с дефицитом D-гормона (снижение активности 1а-гидроксилазы) 
и/или дефицитом рецептора к D-гормону резистентны к терапии добавкой витамина D

Дефицит D-гормона может быть устранен независимо от функции почек (независимо от
активности 1a-гидроксилазы)

Эффективен при резистентности к витамину D, способен индуцировать синтез 
рецептора к D-гормону в органах-мишенях
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постменопаузы, которые принимают препараты для лече-
ния остеопороза, имеют субоптимальный (недостаточ-
ный) уровень 25(ОН)D, т.е. ниже 30 нг/мл (75 нмол/л) [9].

У всех пациентов с остеопорозом добавки нативного ви-
тамина D как одного из важнейших компонентов терапии,
могут сопровождать лечение любым средством патогене-
тического действия независимо от уровня концентрации
25(ОН)D. Рекомендуемые дозы витамина D составляют
800–2000 МЕ ежедневно. Выбор дозы витамина D опреде-
ляется клинической ситуацией и сопутствующей патоло-
гией, в частности, пациентам с ожирением рекомендуются
более высокие дозы [12].

Перед назначением патогенетического лечения больным
остеопорозом рекомендуется исследование концентрации
25(OH)D. При выявлении дефицита необходимо интенсив-
ное лечение с целью насыщения, при этом целевой уровень
25(ОН)D составляет как минимум 50 нмоль/л (20 нг/мл), а у
пожилых людей с высоким риском падений желаемый уро-
вень – 75 нмоль/л (30 нг/мл) [15]. Если перед началом пато-
генетической терапии остеопороза пациент не принимал
добавки витамина D и исследование концентрации
25(OH)D невозможно, а при этом планируется лечение
сильными антирезорбтивными препаратами (золедроновая
кислота, деносумаб), рекомендуется назначить умеренную
нагрузочную дозу нативного витамина D 5000 МЕ/сут в тече-
ние 10 дней либо однократно 50 000 МЕ. Далее следует пе-
рейти на обычную поддерживающую дозу 800–2000 МЕ/сут.
Если планируется использование пероральных бисфосфо-
натов, а исследование 25(ОН)D невозможно, лечение можно
начать сразу стандартными поддерживающими дозами
800–2000 МЕ витамина D [12].

В практике врача широко используются комбинирован-
ные препараты, одним из компонентов которых является
витамин D. Так, возможности интермиттирующего приема
нативных форм витамина D и бисфосфонатов позволили
создать две формы комбинации алендроната натрия три-
гидрата с недельной дозой холекальциферола в 1 таблетке,
эквивалентной ежедневному приему витамина D в дозе 400
и 800 МЕ соответственно. Эти средства  с целью лечения ос-
теопороза принимаются 1 раз в неделю [15].

Особенностью комплексных препаратов, содержащих
нативные витамины D2 и D3, является то, что дозы вита-
мина D в них  близки к физиологическим потребностям ор-
ганизма (200–400 МЕ/сут) и не превышают их. Такие препа-
раты в физиологических условиях усиливают абсорбцию
кальция в кишечнике, но не позволяют преодолеть его маль-
абсорбцию при разных формах остеопороза [9].

Интоксикация витамином D
Интоксикация витамином D наблюдается крайне редко,

за исключением эпизодов случайной передозировки либо
случаев длительного (недели и месяцы) назначения боль-
ших доз. У условно здоровых взрослых респондентов при
ежедневном приеме 10 000 МЕ витамина D в течение 5 мес
не наблюдалось развития гиперкальциемии и увеличения
экскреции кальция с мочой, которые являются наиболее
чувствительными маркерами интоксикации витамином D,
поэтому можно считать допустимым потребление взрос-
лыми витамина D в дозе 10 000 МЕ/сут [8].

Заключение
Дефицит витамина D – один из существенных факторов

риска ряда хронических заболеваний. Важным элементом
профилактики этих заболеваний является восполнение де-
фицита витамина D. Использование препаратов вита-

мина D, особенно его активных метаболитов, – перспектив-
ное направление в лечении распространенных видов пато-
логии у женщин любого возраста и особенно в постмено-
паузальном периоде. Наряду с традиционными методами
терапии применение препаратов витамина D открывает но-
вые возможности для практической медицины [5].
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