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Данные современной литературы свидетельствует о том, что активный метаболит витамина 
D – 1,25(ОН)2D – представляет собой стероидный гормон, обладающий чрезвычайно широ-
ким спектром биологических эффектов. Его роль в организме не ограничивается регуляцией 
гомеостаза кальция. Он оказывает антипролиферативное и дифференцирующее воздействие, 
обладает иммуномодулирующим и противовоспалительным эффектами, способствует синтезу 
и секреции инсулина, влияет на функции сердечно-сосудистой, мышечной и нервной системы, 
на состояние жировой и соединительной ткани и др. Витамин D имеет множество мишеней и 
задействован во множестве физиологических процессов,  ввиду чего активно изучается его 
потенциальная роль как фактора риска развития или, напротив, протектора при множестве 
заболеваний, в т.ч. ревматических (РЗ). Устранение недостаточности/дефицита витамина D 
следует считать важным аспектом лечения больных с РЗ, поскольку это может способствовать 
не только снижению активности аутоиммунных процессов и воспаления, но и риска возник-
новения коморбидной патологии, в т.ч. переломов, ожирения, кардиоваскулярной патологии, 
нарушений углеводного обмена, вторичной инфекции, включая туберкулез и др. У детей с раз-
личными РЗ отмечается высокая частота недостаточности/дефицита витамина D, и именно 
для этого контингента пациентов своевременное его выявление и устранение имеет особенно 
большое значение. Необходимы дальнейшие исследования для выработки согласованных 
рекомендаций по мониторингу обеспеченности витамином D и применению его различных 
метаболитов в комплексном лечении детей с заболеваниями ревматического спектра. 
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Modern literature data suggest that the active metabolite of vitamin D 1,25 (OH)2D is a steroid 
hormone with an extremely wide range of biological effects. Its role in the body is not limited 
to the regulation of calcium homeostasis. It has antiproliferative and differentiating effects, 
immunomodulatory and anti-inflammatory effects, promotes the synthesis and secretion of 
insulin, affects the functions of the cardiovascular, muscular and nervous system, the state of fat 
and connective tissue, etc. Vitamin D has many targets and is involved in a variety of physiological 
processes, which is why its potential role as a risk factor for development or, on the contrary, a 
protector in a variety of diseases incl. rheumatic (RD), is actively studied. Elimination of vitamin 
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Прошло чуть больше 100 лет с тех пор, как 
было обнаружено, что в молочном жире и печени 
трески присутствует некий компонент, необхо-
димый для поддержания роста всех тканей орга-
низма (E. McCollum, M.J. Davis, 1913). Возникло 
предположение о существовании еще одного, 
четвертого по счету витамина, названного чет-
вертой буквой латинского алфавита «витамином 
D». К концу 1930-х гг. (A. Windaus, F Bock., 
1937) было установлено, что витамин D3 – холе-
кальциферол – образуется в коже под воздей-
ствием УФО, и к середине ХХ века сформиро-
валась концепция о важном антирахитическом 
действии витамина D, обусловленном его влия-
нием на фосфорно-кальциевый обмен [1].

К настоящему времени стало очевидным, что 
витамин D на самом деле витамином не является, 
так как в отличии от других витаминов, входя-
щих в состав коферментов различных фермент-
ных систем организма, в биологически активную 
форму превращается только после 2-ступенчатой 
метаболизации в организме; подобно всем стеро-
идным гормонам может самостоятельно синтези-
роваться в организме из ацетата и холестерина; 
используя геномные и негеномные механизмы, 
оказывает многообразные биологические эффек-
ты, реализуемые за счет взаимодействия со специ-
фическими рецепторами, локализованными в 
клетках различных тканей вдалеке от места 
его непосредственного образования. Наиболее 
активный метаболит витамина D – кальцитриол 
– проявляет все качества стероидного гормона и 
может называться D-гормоном [1–3].

Традиционно употребляющийся термин 
«витамин D» условен, так как применим ко 
всем химическим модификациям этого витами-
на, называемыми витамерами. В клинической 
практике под «витамином D» в первую очередь 
подразумевают два витамера – D2 (эргокаль-
циферол) и D3 (холекальциферол), поскольку 
именно они рассматриваются в качестве предше-
ственников D-гормона [4]. Вместе с тем термин 
«витамин D» используют и как обобщенный, 
подразумевая и конечный активный метаболит. 

Метаболизм витамина D. Согласно клас-
сическим представлениям D3 синтезируется из 
7-дегидрохолестерола (продукта дегидрирова-
ния холестерина) в коже под влиянием коротко-
волнового УФО спектра В (длина волны 290–315 
нм) при температуре тела в результате фотохи-

мической реакции раскрытия В кольца стеро-
идного ядра и термоизомеризации, характерной 
для секостероидов [2, 4]. Некоторое количество 
D3 поступает в организм с продуктами питания 
(жирная рыба, яйца, молочные продукты). D2 
синтезируется в наземных растениях, морских 
водорослях, а также фито- и зоопланктоном из 
предшественника – эргостерина и поступает в 
организм человека с пищей. Оба витамера – D2 и 
D3 – биологически инертны [4]. 

Различные формы витамина D транспорти-
руются в плазме преимущественно в соедине-
нии со специфическим -глобулином – вита-
мин D-связывающим протеином (VDBP) [5]. 
В купферовских клетках печени при посредстве 
нескольких 25-гидроксилаз цитохрома Р450 
(митохондриальных CYP27A1 и микросомаль-
ных CYP2R1, CYP3A4, CYP2J3) D2 и D3 под-
вергаются гидроксилированию с образованием 
25-гидроксивитамина D2/D3 (кальцидиола, кра-
тко 25(ОН)D) [6]. Это превращение не является 
объектом каких-либо внепеченочных регулиру-
ющих влияний и представляет собой субстрат-
зависимый процесс [2, 5]. Уровень 25(ОН)D в 
плазме принят в качестве стандартного биомар-
кера обеспеченности организма витамина D, 
так как наиболее стабилен (период полураспада 
составляет 2–3 недели), отражает интенсивность 
синтеза витамина D в коже и поступление с 
пищей, его концентрация в плазме в 1000 раз 
превышает концентрацию конечного продукта 
метаболизма витамина D – 1,25(ОН)2D [3, 4, 7]. 
Количественная оценка 25(ОН)D в крови отра-
жает наличие двух основных форм – кальциди-
ола и эргокальферола, обе формы измеряются 
эквимолярно [4]. 

В соединении с VDBP 25(ОН)D транспор-
тируется в почки, фильтруется в гломерулах 
и улавливается трансмембранными протеинами 
кубилином и мегалином, которые функциони-
руют как рецепторы VDBP в проксимальных 
канальцах [8]. В эпителиальных клетках прок-
симальных канальцев почек 25(ОН)D подвер-
гается последующему гидроксилированию при 
участии фермента 1-гидроксилазы (CYP27B1) 
с образованием наиболее активной формы 
1,25-дигидроксивитамина D2/D3 (кальцитрио-
ла, кратко 1,25(ОН)2D) [2, 5, 7]. Повышение 
уровня 1,25(ОН)2D в плазме ингибирует актив-
ность 1-гидроксилазы и повышает актив-

D insufficiency/deficiency should be considered an important aspect of treatment of patients with 
RD, as this can decrease not only the activity of autoimmune processes and inflammation, but also 
the risk of comorbid pathology, incl. fractures, obesity, cardiovascular pathology, disorders of 
carbohydrate metabolism, secondary infection, including tuberculosis, etc. Children with various 
RD often have vitamin D insufficiency/deficiency, and for this patient group its timely detection 
and elimination is particularly important. Further studies are needed to develop coordinated 
recommendations for monitoring vitamin D sufficiency and the use of its various metabolites in the 
complex treatment of children with rheumatic spectrum diseases.

Keywords: vitamin D, classical and extraskeletal effects, rheumatic diseases, children.

Quote: N.S. Podchernyaeva. Vitamin D and rheumatic diseases in children. Pediatria. 2018; 97 (3): 
149–160.
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ность 24-гидроксилазы, что приводит к образо-
ванию неактивного метаболита 24R, 25(ОН)2D 
[8]. Интенсивность синтеза 1,25(ОН)2D в поч-
ках зависит от уровня паратиреодного гормона 
(ПТГ), который является значимым активатором 
1-гидроксилазы [9], гипокальциемии, а также 
фактора роста фибробластов 23 (FGF-23), кото-
рый вырабатывается остеоцитами и остеобла-
стами. FGF-23 ингибирует синтез 1,25(ОН)2D, 
уменьшает экспрессию почечных натрий-фос-
форных транспортеров и стимулирует переход в 
неактивную форму 24R, 25(ОН)2D [4]. На актив-
ность процесса 1-гидроксилирования оказы-
вают влияние и другие гормоны – кальцито-
нин, половые гормоны (эстрогены и андрогены), 
пролактин, а также инсулиноподобный фактор 
роста-1. Ингибиторами 1-гидроксилазы явля-
ются синтетические аналоги 1,25(ОН)2D, глюко-
кортикоиды (ГК), некоторые лекарства [2]. 

С VDBP в плазме связано более 85% цирку-
лирующих в плазме метаболитов витамина D, 
но только свободная его фракция является био-
логически активной [10]. Мигрируя в цитозоле, 
1,25(ОН)2D взаимодействует со специфическим 
нуклеарным рецепторным протеином – рецеп-
тором витамина D (nVDR). nVDR формирует 
гомодимеры и гетеродимеры с ретиноидным 
Х рецептором (RXR), которые связываются со 
специфическими участками ДНК – витамин-D-
реагирующими элементами (VDRE), функцио-
нирующими как транскрипционный фактор и 
регулирующими экспрессию нескольких тысяч 
генов в геноме человека (медленный геномный 
эффект) [1, 5]. Установлено, что число VDR-
связывающих сайтов достигает 13 000 в раз-
личных клетках, составляя 3–4% всего генома 
[11, 12], из них только небольшая часть (7–10%) 
регулирует экспрессию белков, вовлеченных в 
гомеостаз кальция и фосфора [2, 3, 13]. 

Посредством системно-биологического ана-
лиза были установлены биологические роли 
белков, которые специфически ассоциированы 
с воздействием рецептора VDR, они включа-
ют: активацию экспрессии генов и поддержание 
стабильности генома, синтез белка, деградацию 
белка, регуляцию иммунитета, регулировку 
эмбриогенеза [1]. 

Быстрый (негеномный) ответ на воздей-
ствие 1,25(ОН)2D может осуществляться путем 
воздействия на различные сигнальные пути. 
Связываясь с VDR на клеточной мембране 
(mVDR), 1,25(ОН)2D регулирует активность раз-
личных вторичных мессенджеров и сигнальных 
трансдукционных медиаторов (циклоАМФ, фос-
фолипазы С, MAP-киназ, ассоциированного с 
мембраной белка быстрого связывания стерои-
дов MARRS и др.) [1]. 

С учетом того, что VRD обнаружены прак-
тически на всех типах клеток организма, а 
1-гидроксилаза и 25-гидроксилазы на многих 
из них экспрессированы, сформирована новая 
концепция, которая предполагает, что: прак-

тически любые клетки организма могут быть 
мишенями для 1,25(ОН)2D по крайней мере на 
некоторых стадиях их дифференцировки; мно-
жество клеток может синтезировать 1,25(ОН)2D 
при наличии соответствующего субстратаи пото-
му не зависит от его образования в почках; VDR 
может действовать без своего классического 
лиганда и/или использовать альтернативные 
лиганды; RXR не единственный партнер VDR 
в его действии как транскрипционного факто-
ра, и что сигналинг витамина D включает не 
только геномные, но и негеномные механизмы 
[3]. Кроме того, стало очевидным, что активные 
метаболиты витамина D осуществляют не только 
эндокринную, но также аутокринную, интра-
кринную и паракринную регуляцию [1, 3, 5, 14]. 

Биологические эффекты витамина D 

(D-гормона). Классические эффекты витамина 
D заключаются в поддержании в плазме уровней 
кальция и фосфора, необходимых для мине-
рализации костей. Кроме того, кальций необ-
ходим для осуществления нейротрансмиссии, 
нервно-мышечной передачи и секреции гормо-
нов, в частности, ПТГ [15]. 1,25(ОН)2D способен 
повышать уровни кальция и фосфора в плаз-
ме посредством трех механизмов. Во-первых, 
увеличивая абсорбцию кальция и фосфора 
в тонком кишечнике посредством открытия 
кальциевых каналов и образования кальций-
связывающих белков кальбиндинов, которые 
транспортируют ионы кальция через кишечную 
стенку в лимфатические сосуды, а затем в кро-
воток [5]. Взаимодействие 1,25(ОН)2D с VDR 
повышает эффективность кишечной абсорбции 
Са2+ до 30–40%, а фосфора – до 80% [1, 2]. 
Во-вторых, взаимодействуя с VDR на остеобла-
стах, 1,25(ОН)2D повышает экспрессию лиганда 
активатора рецептора нуклеарного фактора кВ 
(RANKL), что приводит к быстрому дозреванию 
преостеокластов в остеокласты, которые резор-
бируют кость. Выделение кальция из гидрокси-
апатита обеспечивает поддержание его уровня 
в крови [2, 14]. В остеобластах витамин D сти-
мулирует синтез остеокальцина и остеопонтина, 
участвующих в процессе костного ремоделиро-
вания [15]. В-третьих, 1,25(ОН)2D способствует 
повышению реабсорбции кальция в почечных 
канальцах [1, 15]. Второй и третий механизмы 
зависят от ПТГ. 

При достаточном обеспечении витамином 
D и кальцием отмечается пассивный процесс 
минерализации костей. Дефицит витамина D 
приводит к гипокальциемии и повышению уров-
ня ПТГ, который активирует 1-гидроксилазу, 
повышая синтез витамина D, и в то же время 
способствует повышению уровня кальция за 
счет усиления костной резорбции [16]. Наличие 
дефицита витамина D в течение длительного 
времени приводит к развитию рахита, задержке 
роста и скелетным деформациям у детей раннего 
возраста, остеомаляции и остеопорозу у более 
взрослых [1, 5]. Следует отметить, что у детей 
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большая потребность в кальции, чем у взрос-
лых, они нуждаются в позитивном кальциевом 
балансе для адекватной минерализации расту-
щих костей.

Внескелетные эффекты витамина D чрез-
вычайно многообразны. Он подавляет клеточ-
ную пролиферацию и ангиогенез, способствует 
дифференцировке клеток и активирует апоп-
тоз, что имеет значение для предотвращения 
онкопатологии. Выявлена ассоциация между 
низкими уровнями витамина D и риском разви-
тия различных злокачественных новообразова-
ний, в особенности, рака толстой кишки [3, 17]. 
Установлено, что опухолевые клетки перестают 
экспрессировать VDR и уменьшают экспрессию 
CYP27B1 на фоне прогрессирующего нарушения 
дифференцировки, что рассматривается в каче-
стве неблагоприятного прогностического при-
знака [18]. Увеличение экспрессии CYP24A1 в 
клетках опухолей ассоциировано с резистентно-
стью к 1,25(ОН)2D [19]. 

Витамин D оказывает разностороннее воз-
действие на структуру различных типов соеди-
нительной ткани (СТ). Он повышает экспрессию 
генов трансформирующих ростовых факторов 
 (ТРФ), опосредованно оказывая влияние на 
клеточное деление и дифференцировку остео-
цитов, хондроцитов, фибробластов и кератино-
цитов. Усиливая секрецию ТРФ-2, витамин 
D опосредованно влияет на морфогенез фолли-
кулов волос. Витамин D регулирует уровни и 
активность интегринов, которые воздействуют 
на формированиеи поддержание структуры СТ, 
моторику эндотелиальных клеток и ангиогенез 
[1]. Он дозозависимо увеличивает уровень мРНК 
остеопонтина, который не только способству-
ет поддержанию кальциевого гомеостаза, но 
также влияет на ангиогенез и фиброгенез [20]. 
Нарушение регуляции остеопонтина приводит 
к развитию патологии, связанной с нарушения-
ми структуры СТ, в т.ч. фиброзу и гипертрофии 
желудочков, старению миокарда, заболеваниям 
клапанов [21].

Витамин D оказывает влияние на объем 
мыщц, их тонус и мышечную силу, воздействуя 
на деление, рост и дифференцировку мышечных 
клеток, а также регулирует процессы мышечно-
го сокращения-расслабления [1, 22]. 

Дефицит витамина D ассоциирован с диа-
бетом 2-го типа (Д2Т) и резистентностью к инсу-
лину. В -клетках поджелудочной железы вита-
мин D оказывает стимулирующее воздействие на 
синтез и секрецию инсулина, которые являются 
кальций-зависимыми процессами [16]. Кроме 
того, он напрямую стимулирует секрецию инсу-
лина через посредство nVRD, поскольку имеются 
VDREs в промотерах гена инсулина, а также ока-
зывает негеномное действие, активируя mVDR  
[23]. Витамин D влияет на чувствительность к 
инсулину посредством нескольких механизмов: 
он увеличивает экспрессию рецепторов инсули-
на, активируя VDR-RXR-комплекс, связанный 

с VDREs в промотерной области гена рецептора 
инсулина; он повышает чувствительность к инсу-
лину, регулируя метаболизм жирных кислот в 
скелетных мышцах и жировой ткани, а также 
влияя на концентрацию и трансмембранное дви-
жение экстрацеллюлярного кальция, необходи-
мого для внутриклеточных инсулин-зависимых 
процессов. Недостаточность витамина D сопря-
жена с повышенной жировой инфильтрацией 
скелетных мышц, что обусловливает снижение 
периферической чувствительности к инсулину, 
а также с повышением ПТГ в сыворотке, что 
ассоциировано с инсулинорезистентностью [16]. 
При дефиците витамина D выявляют высокие 
уровни ИЛ6 и нарушение гликемического кон-
троля у пациентов с Д2Т. Кальбиндин-D28K сни-
жает риск развития Д2Т, защищая -клетки от 
цитокин-опосредованной клеточной смерти [5].

Витамин D, являясь жирорастворимым, 
депонируется преимущественно в лимфатиче-
ской системе жировой ткани, откуда высвобож-
дается в небольших количествах, что определяет 
его более низкие уровни в плазмеу пациентов с 
ожирением. Уровень витамина D прямо корре-
лирует с уровнем адипонектина и обратно – с 
уровнями лептина и резистина [16]. В адипоци-
тах витамин D ингибирует активные формы ади-
погенных транскрипционных факторов и пони-
жает аккумуляцию жира [15, 24]. Развитию 
ожирения способствует вторичный гиперпара-
тиреоидизм. Повышение ПТГ приводит к повы-
шению внутриклеточной концентрации Ca2+ в 
адипоцитах, что сопровождается повышением 
экспрессии синтаз жирных кислот (ключевого 
регулятора отложения липидов) и снижением 
липолиза [25]. Выявлена ассоциация дефицита 
витамина D со всеми проявлениями метаболиче-
ского синдрома: ожирением, резистентностью к 
инсулину, артериальной гипертензией, дисли-
пидемией, нарушением толерантности к глюко-
зе и сахарным диабетом 2-го типа.

VDR обнаружены в клетках эндотелия и 
кардиомиоцитах, что свидетельствует о влиянии 
витамина D на сердечно-сосудистую систему. 
1,25(ОН)2D ингибирует синтез ренина и оказы-
вает регулирующее действие на ренин-ангио-
тензиновую систему (РАС), оказывая антиги-
пертензивный и вазопротективный эффекты [1, 
3]. На моделях животных продемонстрировано, 
что витамин D способствует снижению экспрес-
сии эндотелина в кардиальных фибробластах, 
который является известным профиброзным/
гипертрофическим фактором [26], уменьшает 
скорость прогрессирования атеросклероза [27] и 
гипертрофии миокарда при артериальной гипер-
тензии [28]. Витамин D повышает экспрессию 
тромбомодулина и снижает уровень тканевого 
фактора, повышает активность фибринолиза, 
уменьшая риск тромбоза [3]. Регулирование 
эндотелинового рецептора В, окситоцинового 
рецептора и простагландин эндопероксидазы 
указывает на вазодилататорные эффекты вита-
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мина D и его влияние на регенерацию эндотелия 
сосудов [1].

Активные метаболиты витамина D обладают 
антипротеинурическим эффектом. Продемонст-
рировано, что терапия витамином D уменьшает 
выраженность гломерулосклероза, гипертрофии 
клубочков почек ипатологии подоцитов [1].

Витамин D модулирует биосинтез нейро-
трансмиттеров и нейротрофических факторов, 
стимулирует рост нейронов, обладает нейропро-
тективным действием, замедляет прогрессиро-
вание нейродегенеративных заболеваний [1, 29]. 
Он оказывает существенное влияние на развитие 
нервной системы плода и детей раннего возрас-
та, а также на ментальный статус взрослых [30]. 
Внутриутробный дефицит витамина D сопря-
жен с нарушением развития головного мозга и 
поведенческих реакций. Как уже отмечалось, 
витамин D играет важную роль в репарации 
поврежденной ДНК, его дефицит приводит к 
нарушению этого процесса и высокой частоте 
возникновения de novo генетических мутаций, 
ассоциированных с риском развития аутиз-
ма [5]. При дефиците витамина D у взрослых 
и пожилых людей повышается риск болезни 
Паркинсона и умственной деградации [7, 29]. 
Уровень обеспечения витамином D обратно кор-
релирует с депрессией и суицидальным поведе-
нием [16]. 

Витамин D и иммунная система. Прак-
тически все типы клеток иммунной системы, а 
также активированные эпителиальные клетки 
экспрессируют VDR, при этом некоторые из них 
могут синтезировать 1,25(ОН)2D. Активность 
CYP27B1 в этих клетках не зависит от уровней 
ПТГ, FGF-23, кальция, фосфора и 1,25(ОН)2D 
в плазме, а стимулируется цитокинами ФНО
и ИФ [3]. D-гормон воздействует на множе-
ство различных звеньев иммунного ответа, что 
подробно освещено в ряде обзоров [31–35], его 
ключевой мишенью считают дендритные клетки 
(ДК). Связывание 1,25(ОН)2D с VDR уменьшает 
экспрессию HLA-DR, а также экспрессию и ответ 
ко-стимуляторных молекул (CD40, CD80, CD86), 
которые регулируют созревание и миграцию ДК, 
блокируя их окончательную дифференцировку. 
Вследствие этого снижается способность ДК пре-
зентировать антигены Т-клеткам. 1,25(ОН)2D 
индуцирует созревание натуральных киллеров 
(NK) и регуляторных Т-клеток (Treg), которые 
продуцируют ИЛ10, подавляющий развитие Th1 
и Th17. Таким образом, инициируемые вит. D 
процессы приводят к сдвигу в сторону Treg и Th2 
иммунного контроля и к существенному сниже-
нию Th1/Th17 клеточного ответа. Кроме того, 
витамин D оказывает супрессорное действие на 
пролиферацию В-клеток, их дифференцировку 
в плазматические клетки и продукцию антител.

Витамин D снижает продукцию провоспа-
лительных цитокинов ИЛ17А, ИЛ17F, ИЛ22, 
ИЛ23, ИЛ12, ИЛ2, ИЛ6, ФНО и ИФ и в то 
же время повышает продукцию противовоспа-

лительных цитокинов – ИЛ10 и ТФР [36, 37]. 
Молекулярные механизмы, посредством кото-
рых витамин D/VDR реализует свое действие, 
включают взаимодействие с нуклеарным факто-
ром Т-клеток (NF-AT) и нуклеарным фактором 
B (NF-B), а также прямое модулирующее дей-
ствие на промотерные области генов различных 
цитокинов. Кроме того, витамин D/VDR повы-
шает концентрации ИЛ4 и мРНК ИЛ2, цитоки-
нов, продуцируемых Treg, а также увеличивает 
экспрессию Toll-подобных рецепторов 4 (TLR4) 
[8].

1,25(ОН)2D способствует дифференцировке 
моноцитов в макрофаги и модулирует макро-
фагальный ответ. При дефиците витамина D 
нарушается созревание макрофагов и их способ-
ность продуцировать макрофаг-специфические 
поверхностные антигены, лизосомальный фер-
мент кислую фоcфатазу и секретировать пере-
кись водорода, что необходимо для реализации 
их антимикробного действия [34]. В макрофа-
гах агонисты VDR способны противодействовать 
воспалительным молекулам, таким как цикло-
оксигеназа 2 и индуцибельная синтетаза оксид 
азота, снижая высвобождение оксида азота и 
простагландина Е2 [35]. 

Показано, что комплекс 1,25/VDR|RXR не 
только повышает хемотактическую и фагоци-
тарную активность нативных иммунных кле-
ток, но может прямо активировать транскрип-
цию антимикробных протеинов – дефензина 4 
и кателицидина [8], который способен разру-
шать внутриклеточные организмы, в частности, 
Mycobacterium tuberculosis, воздействуя на липо-
протеиновые мембраны [38]. Зависимость про-
дукции кателецидина от концентрации 25(ОН)D 
объясняет восприимчивость людей с дефицитом 
витамина D к туберкулезу [3]. Кроме того, кате-
лицидин способствует укреплению и репарации 
поврежденного эпителиального барьера [32]. 

Активно изучается ассоциация полиморфиз-
мов гена VDR (Apal, Bsml, TagI, FokI) с аутоим-
мунными заболеваниями (АЗ), уточняется их 
роль в качестве факторов риска формирования 
аутоиммунитета или, напротив, протективных 
факторов [33]. 

В целом, сигналинг витамина D подавляет 
адаптивный иммунитет и активирует нативный 
[3]. Влияние витамина D на иммунную систе-
му приводит к повышению толерантности, име-
ющей решающее значение для ограничения и 
поддержания иммунного ответа. Недостаточное 
обеспечение витамином D определяют риск раз-
вития аутоиммунитета. 

Обеспеченность витамином D. Мнения экс-
пертов относительно норм обеспеченности вита-
мином D различаются: глубокий дефицит вита-
мина D констатируют при уровне 25(ОН)D<5 нг/
мл в сыворотке; дефицит – при уровне 25(ОН)
D<10 нг/мл; недостаточность витамина D – при 
уровнях 25(ОН)D 10–20 нг/мл или 10–30 нг/
мл, соответственно достаточным обеспечением 
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витамином D некоторые авторы считают уровень 
25(ОН)D>20 нг/мл, а другие >30 нг/мл [7, 39]. 
Cогласно критериям Международного консенсу-
са по предотвращению и лечению алиментарного 
рахита (2016) [40], обеспеченность организма 
ребенка витамином D следует считать достаточ-
ной при уровне 25(ОН)D в сыворотке >20 нг/
мл (>50 нмоль/л), недостаточной – при уровне 
12–20 нг/мл (30–50 нмоль/л), дефицит конста-
тируют при уровне <12 нг/мл (<30 нмоль/л).

Недостаточная обеспеченность витамином D 
в Европе принимает характер пандемии: дефи-
цит 25(ОН)D отмечается у 13%, а недостаточ-
ность – у 40,4% взрослых европейцев (обследо-
вано 55 844 человек) [41]. Частота недостаточно-
сти/дефицита витамина D у детей и подростков 
в различных странах колеблется от 29 до 100% 
[42].

Поскольку территория России расположе-
на выше 410 северной широты, она является 
регионом субтотальной УФ-недостаточности [7]. 
При обследовании детей в возрасте от 7 до 14 
лет в Центральном и Северо-Западном регионах 
России концентрация в плазме 25(ОН)D<10 нг/
мл была выявлена у 8% обследованных, а кон-
центрация 10–20 нг/мл – у 44% обследованных 
[1]. По результатам обследования «РОДНИЧОК» 
у 24,4% детей раннего возраста концентрация 
25(ОН)D в плазме крови составляла 21–29 нг/
мл, а у 41,7% – была менее 20 нг/мл [43].

Больные ревматическими заболеваниями 
(РЗ), особенно дети, представляют собой груп-
пу высокого риска по дефициту/недостаточности 
витамина D, так как при наличии хронического 
заболевания и ограниченной подвижности мало 
времени проводят вне помещений; сознательно 
избегают инсоляции, провоцирующей обостре-
ния некоторых РЗ (используют солнцезащитные 
кремы, носят одежду закрывающую тело); стре-
мятся проживать в больших городах, где более 
доступна высококвалифицированная медицин-
ская помощь, но загрязнена атмосфера; нередко 
имеют поражение почек, кишечника, печени, 
распространенное поражение кожи, обусловлива-
ющее нарушение метаболизма витамина D; имеют 
повышенный индекс массы тела или ожирение. 

Витамин D и РЗ. Открытие у витамина D 
плейотропных эффектов и, в частности, иммуно-
модулирующего и противовоспалительного, опре-
делило огромный интерес к изучению его возмож-
ной роли при различных РЗ. Одним из важных 
аргументов, указывающих на актуальность этих 
исследований, явилось установление достоверно 
большей распространенности аутоиммунных РЗ в 
странах северных широт, в частности в Северной 
Европе, где уровень УФО более низкий, и более 
низкого риска их развития в странах, располо-
женных близко к экватору [44, 45]. 

Опубликованы данные об ассоциации ряда 
РЗ – системной красной волчанки (СКВ), ревма-
тоидного артрита (РА), системной склеродермии 
(ССД), дерматомиозита/полимиозита (ДМ/ПМ) 

с низкими уровнями витамина D в плазме [35]. 
Согласно результатам международного иссле-
дования CARMA (обследовано 2234 больных с 
РЗ), уровень 25(ОН)D менее 20 нг/мл отмечался 
у 40,5% больных РА, у 39,7% больных анки-
лозирующим спондилоартритом (АС) и 40,9% 
больных псориатическим артритом (ПсА) [46]. 
В Китае дефицит витамина D выявлен у 57,81% 
и недостаточность – у 33,07% больных АЗ: при 
СКВ недостаточность и дефицит отмечались 
соответственно в 84,3 и 13,22%случаев; при РА 
– в 48,85 и 38,17% случаев; при АСА – в 40,2 и 
48,04% случаев [47].

Отмечают наличие взаимосвязи между гипо-
витаминозом D и некоторыми клиническими 
проявлениями характерными для СКВ и близ-
ких к ней заболеваний, в частности, иммунными 
цитопениями [48], нейропатией и лимфомой при 
синдроме Съегрена [49], болезнью Хашимото 
[50] и др. 

Роль недостаточности витамина D в патоге-
незе АЗ поддерживается результатами фунда-
ментальных исследований. Наличие у витами-
на D эффекта воздействия на аутореактивные 
Т-лимфоциты в виде центральной делеции дает 
основание предположить, что его недостаточ-
ность является важным фактором в формирова-
нии предрасположенности к СКВ и другим АЗ 
в раннем периоде развития организма – перио-
де развития и становления иммунной системы. 
В последующем витамин D выступает как имму-
номодулирующий агент [51]. Адекватное обе-
спечение витамином D способствует сбалансиро-
ванному Th1/Th2-ответу, что препятствует раз-
витию аутоиммунитета [35]. Наличие VDREs в 
ключевых промотерных областях HLA-DRB1, 
полиморфизм генов ключевых ферментов и 
рецепторов метаболитов витамина D могут объ-
яснить различия клинического ответа на обеспе-
чение витамином D [51]. 

Витамин D и СКВ. Дефицит витамина D 
в настоящее время считают одним из возмож-
ных факторов риска развития СКВ. Различная 
интенсивность УФО, его более низкая пенетрант-
ность у темнокожих и, как следствие, различная 
обеспеченность витамином D, может быть объ-
яснением существенно более высокой заболева-
емости СКВ афроамериканцев, проживающих 
в США, по сравнению с жителями Западной 
Африки и белыми американцами [34]. У боль-
ных СКВ (не афроамериканцев) выявляют суще-
ственно сниженные уровни 25(ОН)D во время 
обострений СКВ в периоды года с низкой солнеч-
ной экспозицией [52], что указывает на возмож-
ную связь обострений заболевания с сезонными 
колебаниями уровня витамина D. Кроме того, 
дефицит витамина D чаще выявляют у здоровых 
носителей антинуклеарных антител (АНА), чем 
в популяции, что может указывать на его роль 
как триггерного фактора [53]. Имеются данные, 
что наличие аллели BsmlB гена VDR является 
фактором риска развития СКВ в любой популя-
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ции, а наличие аллелей FoklFF – у азиатов [54]. 
Согласно данным недавних исследований 

недостаточность витамина D (25(ОН)D<30 нг/
мл) отмечается у 38–96% больных СКВ, а дефи-
цит (25(ОН)D 10–20 нг/мл) – у 8–30% [53, 55]. 
Различия показателей, вероятно, зависят от воз-
раста пациентов, этнической принадлежности, 
географического положения территории прожи-
вания, времени года, длительности заболевания, 
сопутствующей терапии, методики исследования. 

Причинами недостаточности/дефицита вита-
мина D при СКВ могут быть: сознательное избе-
гание больными инсоляции; поражение почек с 
нарушением образования в них 1,25(ОН)D2; дли-
тельная терапия ГК, снижающая абсорбцию и 
ускоряющая катаболизм активных метаболитов 
витамина D посредством повышения активности 
24-гидроксилазы; прием гидроксихлорохина, 
нарушающего метаболизм витамина D; генети-
ческие особенности [53]. 

В большинстве, но не во всех публикаци-
ях, отмечена ассоциация дефицита 25(ОН)D с 
активностью СКВ. Продемонстрировано, что 
уровень 25(ОН)D обратно коррелирует с индек-
сом активности СКВ SLEDAI и индексом PGA 
(Physicianglobal assessment), уровнем С4, титра-
ми АНА, АТ к C1q и АТ к ДНК [53, 56]. Вместе 
с тем не представляется возможным определить, 
дефицит витамина D вызывает обострения СКВ 
или является их следствием.

Более низкие уровни 25(ОН)D были отмече-
ны и при ювенильной СКВ, причем наименьшие 
значения были у пациентов с активным заболе-
ванием [57, 58]. Однако Peracchi и соавт. [59], 
обнаружив уровни 25(ОН)D<20 нг/мл у 50% 
детей с СКВ, не выявили ассоциации с актив-
ностью заболевания, повышением ПТГ в сыво-
ротке, снижением ЩФ, приемом лекарств или 
нарушением минеральной плотности костей. 

Предполагают, что одной из причин низкого 
уровня витамина D при СКВ могут быть потери 
25(ОН)D и VDBP с мочой. Установлена ассоциа-
ция низких уровней 25(ОН)D в сыворотке с пора-
жением почек и выраженностью протеинурии. 
У пациентов с волчаночным нефритом отмеча-
ются значительно более низкие показатели вита-
мина D, чем у больных с СКВ без нефрита или у 
больных с неактивным заболеванием. Как след-
ствие, наличие нефрита у больных СКВ является 
значимым предиктором развития дефицита вита-
мина D [60]. Опубликованы данные об обратной 
взаимосвязи между уровнем 25(ОН)D в сыворотке 
и протеинурией, а также об ассоциации дефицита 
витамина D с пролиферативным гломерулонеф-
ритом у больных ювенильной СКВ [61]. 

Установлено, что дефицит витамина D при 
ювенильной СКВ независимо ассоциирован с 
уровнем высокочувствительного С-реактивного 
белка в крови – маркера воспаления, который, 
как считают, является предиктором кардиова-
скулярной патологии при этом заболевании [62].
Дефицит витамина D может быть причиной сла-

бости и недомогания, характерных для больных 
СКВ [53]. 

Витамин D и ювенильный дерматомиозит 

(ЮДМ). Публикаций, касающихся роли вита-
мина D при иммуновоспалительных миопатиях 
(ИВМ) и, в частности, ЮДМ очень мало. Azali и 
соавт. [63] обнаружили дефицит витамина D у 
53–68% больных с различными субтипами ИВМ 
против 21% в контроле. Отмечена обратная ассо-
циация между уровнем 25(ОН)D в сыворотке и 
активностью ЮДМ, однако взаимосвязь была 
слабой степени [61]. Не выявлено ассоциаций 
ДМ и полимиозита с полиморфизами гена VDR 
[64]. 

Тем не менее предполагают, что витамин D 
может модулировать иммунный ответ при ИВМ. 
Установлено, что у больных ИВМ повышен уро-
вень цитокина CXCL 10, который высвобожда-
ется из скелетных мышц в ответ на воздействие 
провоспалительных цитокинов. Агонисты VDR 
способны понижать секрецию CXCL 10 миоци-
тами скелетных мышц человека в ответ на сти-
мулы [65].

Витамин D при ССД. Согласно данным мета-
обзора Lin и соавт. [66] у больных ССД отмечают-
ся значительно более низкие уровни витамина D 
в сыворотке по сравнению со здоровыми, причем 
у пациентов с диффузной формой они ниже, чем 
у пациентов с лимитированной. Выявлена обрат-
ная корреляция уровней 25(ОН)D в сыворотке 
с распространенностью кожного фиброза [67]. 
У пациентов с дефицитом витамина D отмечает-
ся более тяжелое течение ювенильной ССД, чем 
у больных с его недостаточностью [68]. 

Уровни витамина D в сыворотке прямо кор-
релируют с показателями минеральной плот-
ности костей [69] и диффузионной способностью 
легких и обратно коррелируют с диастолической 
дисфункцией, дигитальными контрактурами и 
мышечной слабостью [70]. Выявлена ассоциа-
ция гиповитаминоза D с длительностью ССД и 
развитием кальциноза [71], а также легочной 
гипертензией [72]. Установлено, что дефицит 
25(ОН)D при ССД коррелирует с тяжестью пора-
жения легких, почек, желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), нарушениями периферического 
кровообращения (оценка по шкале Medsger’s 
diseases everityscale) и временем года [73]. 

Низкие уровни 25(ОН)D негативно влияют 
на качество жизни при диффузной ССД и ассо-
циированы с тяжелыми нарушениями микро-
циркуляции по данным капилляроскопии (дева-
скуляризация и наличие аваскулярных полей), 
что указывает на их возможную роль в разви-
тии сосудистых нарушений [69]. Интересно, что 
дефицит витамина D при ССД ассоциирован с 
наличием дигитальных язв, но не с атероскле-
ротическими изменениями и не с поражением 
артерий. Вероятно, роли витамина D в генезе 
микрососудистого и макрососудистого пораже-
ний при ССД различны [74]. 

Взаимосвязь дефицита витамина D и тяже-
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сти клинических проявлений при ССД, веро-
ятно, имеет двойственный характер. С одной 
стороны, дефицит витамина D при ССД может 
быть следствием уменьшения синтеза D3 в пора-
женной коже, снижения всасывания D2 и D3 в 
кишечнике при поражении ЖКТ, нарушения 
метаболизации витамина D в почках, а c другой 
– дефицит витамина D может быть одним из фак-
торов риска развития заболевания, поскольку 
обнаружена его ассоциация с развитием фибро-
за. Экспериментальные данные свидетельствуют 
о нарушении сигналинга VDR у больных ССД. 
Уменьшение экспрессии VDR на фибробластах 
и снижение уровня его лиганда 1,25(ОН)2D спо-
собствуют гиперактивации сигналинга ТФР1 
и патологической активации фибробластов. 
Напротив, активация VDR уменьшает стиму-
лирующее воздействие ТФР1 на фибробласты 
и подавляет высвобождение коллагена и диффе-
ренцировку миофибробластов, оказывая проти-
вофиброзное действие [75]. Кроме того, аналоги 
витамина D уменьшают выраженность кожного 
фиброза посредством активации Th2-пути [76]. 

Дефицит витамина D ассоциирован и с разви-
тием легочного фиброза и нарушением функции 
легких. На моделях животных показано, что хро-
нический дефицит витамина D сопровождается 
разрушением легочных структур, нарушает раз-
витие легких и стимулирует отложение экстра-
целлюлярного матрикса. Дефицит витамина D 
может индуцировать активацию РАС с последую-
щей стимуляцией экспрессии профибротических 
факторов и активацией фибротического каскада, 
причем этот профиброзный эффект РАС не ассо-
циирован с артериальной гипертензией [77].

Заслуживает интереса факт высокой часто-
ты обнаружения IgM к 25(ОН)D у больных ССД, 
однако неясно, способствуют ли эти антитела 
возникновению или прогрессированию заболе-
вания [78].

Витамин D при ювенильном идиопатиче-

ском артрите (ЮИА). Ассоциация между недо-
статочностью/дефицитом витамина D и ЮИА 
остается дискутабельным вопросом. Резуль-
таты мета-обзора Nisar и соавт. [79], обобщив-
шего результаты 19 исследований до 2011 г., 
указали на высокую частоту недостаточно-
сти витамина D у больных ЮИА и отметили, 
что наиболее низкие средние уровни 25(ОН)D и 
1,25(ОН)2D были у пациентов с системной формой 
заболевания. Аналогичные данные были опубли-
кованы Pelajo и соавт. [80], которые обнаружили 
дефицит витамина D (25(ОН)D19 нг/мл) у 13% 
и недостаточность (20–29 нг/мл) – у 42% ЮИА 
больных, включая получавших витамин D. При 
этом ассоциации уровней 25(ОН) с активностью 
ЮИА (шкала активности JADAS-27) отмечено 
не было, за исключением подгруппы только что 
заболевших, у которых имела место незначитель-
ная отрицательная корреляция. 

Последующие публикации подтвердили 
наличие более низких уровней 25(ОН)D у детей 
с ЮИА и продемонстрировали высокую частоту 

дефицита и недостаточности витамина D у этих 
пациентов по сравнению со здоровыми [81–86], 
однако критерии оценки были различными. 
Так, согласно данным Comak и соавт. [86], уро-
вень 25(ОН)D в сыворотке составлял 15–20 нг/
мл у 19,1% больных ЮИА, а менее 15 нг/мл – у 
53,2% больных, т.е. у большинства (72,3%) он 
был недостаточным (менее 20 нг/мл). Напротив, 
de Sousa Studart и соавт. [87] обнаружили дефи-
цит витамина D лишь у 8% детей с ЮИА, про-
живающих в экваториальном регионе, причем 
показатели 25(ОН)D в сыворотке были сходными 
у больных ЮИА и здоровых и не варьировали в 
зависимости от варианта и тяжести ЮИА. 

Сведения о взаимосвязи уровней 25(ОН)D в 
сыворотке и активностью ЮИА весьма противо-
речивы. Stagi и соавт. [88], подтвердив нали-
чие существенно сниженных уровней 25(ОН)D 
у больных с различными вариантами ЮИА, осо-
бенно с системной формой, обнаружили, что у 
детей с активным заболеванием и/или частыми 
рецидивами концентрация 25(ОН)D в сыворотке 
была ниже, чем у детей с неактивным или неча-
сто рецидивирующим заболеванием. В некото-
рых публикациях была обнаружена значимая 
обратная корреляция между уровнем 25(ОН)D 
в сыворотке и активностью заболевания [86], но 
она не была подтверждена в других исследовани-
ях [81, 82, 84]. 

Вместе с тем результаты фундаментальных 
исследований указывают, что витамин D сле-
дует рассматривать в качестве модифицируе-
мого фактора, влияющего на активность ЮИА. 
Витамин D уменьшает количество экспресси-
рующих ИЛ17 CD4+ Т-клеток и соответствен-
но снижает уровень провоспалительных цито-
кинов, в частности, ИЛ1, ИЛ6 и ФНО. Он 
уменьшает индуцированную Th1-активность 
остеокластов и ассоциированную с РА костную 
резорбцию, индуцируя экспрессию RANKL на 
синовиоцитах и остеобластах [89]. Витамин D 
предотвращает повреждение суставов, так как 
ингибирует опосредованную ИЛ1А продукцию 
матриксных металлопротеиназ.

Имеются данные, позволяющие счи-
тать витамин D фактором риска развития РА. 
Установлено, что полиморфизмы FokIи TaqI гена 
VDR ассоциированы с повышенной частотой РА 
[90]. Большое количество VDREs обнаружено 
в РА-ассоцированных локусах ряда генов [32]. 
Получены свидетельства эпистаза между геном 
PTPN2, определяющим предрасположенность 
к ЮИА, и генами системы витамина D [91]. 
Изучается гипотеза о возможном влиянии уров-
ней 25(ОН)D в перинатальном периоде на риск 
развития ЮИА [92].

Показано, что включение витамина D в ком-
плексную терапию ГК и метотрексатом приводит 
к существенному улучшению общего состояния 
больных в раннем периоде РА [93] и несколько 
снижает риск рецидивов [94].

Витамин D и системные васкулиты (СВ). 

Поскольку доказано воздействие витамина D на 
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иммунную систему и эндотелий, его дефицит 
может быть предрасполагающим фактором к 
развитию СВ. Так, у детей с IgA-васкулитом 
(Геноха–Шенлейна) отмечаются более низкие 
уровни 25(ОН)D по сравнению со здоровыми, 
при этом пациенты с дефицитом (25(ОН)D15 
нг/мл) и глубоким дефицитом (25(ОН)D5 нг/
мл) имеют существенно более высокую частоту 
поражения почек и, соответственно, назначения 
ГК, а также более длительные сроки госпита-
лизации по сравнению с пациентами с недоста-
точностью (<20 нг/мл) [95]. Средний уровень 
25(ОН)D у детей с IgA-васкулитом при наличии 
нефрита достоверно более низкий, чем при его 
отсутствии. В целом, уровни 25(ОН)D у больных 
при сочетании пурпуры с другими синдромами 
(суставным и/или абдоминальным и/или почеч-
ным) были более низкими, чем у пациентов 
лишь с кожными проявлениями [96].

Опубликовано несколько исследований, каса-
ющихся витамина D и синдрома Кавасаки (СК). 
Согласно данным Stagi и соавт. [97], уровень 
25(ОН)D у детей с СК был значительно более низ-
ким по сравнению со здоровыми аналогичного 
пола и возраста. Особенно низким уровень 25(ОН)
D был у больных с коронарными аневризмами и 
коррелировал с наличием аневризм. Напротив, 
Chenи соавт. [98] выявили относительно более 
высокий уровень 25(ОН)D в остром периоде СК у 
детей, в т.ч. и при наличии аневризм. 

Корреляцию между уровнями витамина D 
и СК можно частично объяснить противовос-
палительным эффектом 1,25(ОН)2D. Показано, 
что лечение 1,25(ОН)2D3 существенно подавляло 
индуцированную ФНО активацию NF-кВ и экс-
прессию Е-селектина в эндотелиальных клетках 
коронарных артерий [99], а также экспрессию в 
них васкулярных клеточных молекул адгезии-1 
и ИЛ8 [100]. Витамин D способен предотвращать 
пролиферацию гладкомышечных клеток и акти-
вацию макрофагов. 

Дефицит витамина D выявлен у 83,3% боль-
ных неспецифическим аортоартериитом (НАА) 
против 3,3% у здоровых. Уровни 25(ОН)D у боль-
ных НАА были значительно ниже, чем в контро-
ле, но не различались в активной и неактивной 
фазах болезни [101]. Гранулематозный ангиит 
(Вегенера) и эозинофильный гранулематозный 
полиангиит (Чарг–Стросса) чаще встречаются 
в высоких широтах, что, возможно, связано с 
меньшей обеспеченностью населения витамином 
D из-за недостатка УФО [102]. 

Витамин D и противоревматическая 

терапия. На статус витамина D оказывают вли-
яние процессы лекарственного взаимодействия. 
1,25(ОН)2D повышает транскрипцию генов ряда 
ферментов, воздействующих на биодоступность 
и метаболизм лекарств. Чуть ли не половина 
лекарственных препаратов метаболизируется с 
участием CYP3A4, а остальные препараты ока-
зывают индуцирующее или ингибирующее воз-
действие на активность этого фермента. Фермент 
CYP3A4 активен в энтероцитах и гепатоцитах, 

указывая на возможное взаимодействие между 
лекарствами, принимаемыми перорально, и 
препаратами витамина D. Нарушение абсорб-
ции жирорастворимого витамина D неизбежно 
при приеме лекарств, подавляющих абсорбцию 
жира, или при соблюдении диеты с его ограни-
чением [103].

Хорошо известно, что длительная  ГК-тера-
пия ассоциирована с высоким риском остеопо-
роза и переломов. Недавно установлено, что ГК 
способны как лиганды связываться с ядерным 
прегнан-Х-рецептором (PXR), который регу-
лирует экспрессию генов CYP450, играющих 
ключевую роль в метаболизме ксенобиотиков и 
лекарств. Активация PXR, сходного по структу-
ре с VDR, влияет на экспрессию генов 24-гидрок-
силаз, которые усиливают деградацию 25(ОН)D 
и 1,25(ОН)2D, ускоряя катаболизм витамина D и 
приводя к его дефициту [35].

Аминохинолиновые препараты ингибируют 
превращение 25(ОН)D в 1,25(ОН)2D, а сульфаса-
лазин, как показано in vitro, повышает уровни 
мРНК эндогенной 1-гидроксилазы [35]. На экс-
периментальных моделях было показано, что 
циклоспорин ингибирует CYP27A1 и снижает 
экспрессию VDR и CYP24, и, вероятно, способен 
изменять концентрацию 25(ОН)D. Такролимус 
метаболизируется CYP3A4 и CYP3A5, следова-
тельно, его уровень также может быть ассоци-
ирован с изменением концентраций 25(ОН)D. 
Однако в клинических исследованиях заметного 
влияния этих препаратов на уровень витамина  D 
отмечено не было [103]. 

Влияния биологической терапии (голиму-
маб, адалимумаб, ритуксимаб) на уровни вита-
мина D у больных РА не выявлено [35].

Таким образом, современные данные сви-
детельствуют о том, что витамин D играет важ-
ную регулирующую роль при различных РЗ, 
при этом у значительной части пациентов выяв-
ляется недостаточность или дефицит 25(ОН)D, 
что требует коррекции, однако рекомендации по 
лечению витамином D пациентов c различными 
РЗ не разработаны [65]. Показано, что назначе-
ние препаратов D3 в дозе 2000 Ед/сут является 
безопасным и хорошо переносится пациентами 
[14], но безусловно определять режим лечения 
следует, учитывая исходный уровень 25(ОН)
D в сыворотке и его динамику в дальнейшем. 
В перспективе оптимальным будет индивидуаль-
ный подход, опирающийся на значения «индек-
са персонального ответа на обеспечение витами-
ном D», который предложено определять путем 
измерения молекулярных параметров, чувстви-
тельных к витамину D (изменения эпигенетиче-
ского статуса и транскрипции генов иммунных 
клеток крови, уровней протеинов и метаболитов 
в сыворотке) [104].
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