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Витамин D обладает плейотропным действием, оказывая влияние на органы и ткани организма. 
Его влияние на костную ткань осуществляется  за счет контроля гомеостаза кальция и фосфатов, а 
также путем прямого действия на клетки костной ткани и их метаболизм. Регенерация кости в услови-
ях дефицита витамина D находится в стадии активного изучения. Представленный обзор литературы 
обобщает механизмы действия витамина D на кость. В обзоре раскрываются особенности регенерации 
кости и роль дефицита витамина D на этапах регенерации (воспаления, формирования мягкого и 
твердого регенератов с последующим его ремоделированием). Отмечено, что данные, представленные 
в литературе, фрагментарны, однако дают возможность оценить значение витамина D в этом сложном 
процессе. Данные экспериментальных исследований на животных свидетельствуют, что в большинстве 
исследований добавление в рацион питания животным с экспериментально моделированным травма-
тическим повреждением витамина D способствовало формированию полноценного регенерата. Резуль-
таты клинических исследований рассмотрены в трех аспектах: распространенность дефицита витамина 
D у пациентов с переломом, роль витамина D в профилактике и влияние препаратов витамина D на 
заживление перелома. Показана высокая частота присутствия дефицита витамина D у пациентов с 
нарушением консолидации отломков, однако данные, касающиеся профилактики риска перелома и 
лечения пациентов с переломами, противоречивы, что побуждает к проведению дальнейших исследо-
ваний в этом направлении. 

Ключевые слова: витамин D, дефицит, риск перелома, регенерация кости, экспериментальные исследо-
вания, клинические наблюдения

Vitamin D has a pleiotropic effect, affecting the organs and tissues of the body. It affects the bone tissue 
by controlling calcium and phosphates homeostasis, as well as by direct affect on the bone tissue cells and their 
metabolism. The study of bone regeneration under conditions of vitamin D deficiency is under active research. The 
literature review summarizes the mechanisms of vitamin D action on a bone, the features of bone regeneration 
and the role of vitamin D deficiency at the stages of regeneration (inflammation, the formation of soft and hard 
regenerates with its subsequent remodeling). It is noted that the data presented in the literature are fragmented, 
but make it possible to evaluate vitamin D significance in this complex process.  Data from experimental animal 
studies indicate that in most of the studies, the addition of vitamin D to diet of the animals with experimentally 
modeled traumatic damage contributed to the formation of full-fledged regeneration. We examined the results of 
clinical trials in three aspects: the prevalence of vitamin D deficiency in patients with a fracture, the role of vitamin 
D in prevention and the effect of vitamin D preparations on fracture healing. A high percentage of the presence of 
vitamin D deficiency in patients with impaired consolidation of fragments is shown; however, with regard to the 
prevention of fracture risk and the treatment of patients with fractures, the data are contradictory, which prompts 
further research in this direction.
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Введение

Регенерация кости – это каскад биологи-
ческих событий, которые синхронизируются 
и регулируются клеточными, молекулярными 
и генетическими факторами, влияющими на 
восстановление целостности и прочности 
кости [1]. Этот процесс уникален, в конеч-
ном итоге кость полностью микроскопи-
чески и макроскопически восстанавливает 

свою исходную структуру.  Однако целый 
ряд состояний могут привести к наруше-
нию регуляции регенерации кости: возраст, 
прием глюкокортикоидов, сопутствующие 
заболевания (остеопороз, сахарный диабет, 
нейрофиброматоз, нарушение иммунной 
системы, онкология и др.) и др. [2].  Среди 
факторов, регулирующих метаболизм кости 
и влияющих на ее регенерацию, активно ис-
следуют витамин D.
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Общая информация о витамине D

Витамин D поступает в организм чело-
века через кожу вследствие солнечной инсо-
ляции и с продуктами питания. Метаболизм 
витамина D, начинающийся в коже под 
влиянием солнечной инсоляции, продолжа-
ется в печени с образованием кальцидиола 
(25(OH)D) и завершается в почках форми-
рованием активной формы кальцитриола 
(1,25(ОН)2D3). 

Известно, что витамин D оказывает клас-
сическое действие, обусловленное влиянием 
на кальций-фосфорный обмен, и плейотро-
тропное действие на различные органы и 
ткани организма. Его дефицит вызывает па-
тологию костной системы (остеопороз, рахит, 
остеомаляцию) [3]. Биологическое действие 
кальцитриола осуществляется через рецептор 
к витамину D – VDR. На сегодняшний день 
выявлен ядерный рецептор, регулирующий 
экспрессию до 2000 генов, и два рецептора 
клеточной мембраны, расположенные на по-
верхности и внутри плазматической мембраны, 
осуществляющие опосредованное негеномное 
действие [4, 5]. В проведенных исследовани-
ях установлено, что от 1000 до 13000 клеток 
способны отвечать на витамин D с участием 
3-4% генома [6, 7]. 

Кальцитриол связывается с рецепторами 
клеток в кишечнике, почках, паращитовидных 
железах и кости, регулирует уровень кальция 
и фосфора в плазме и, таким образом, прини-
мает участие в развитии, росте и поддержании 
гомеостаза скелета, влияя на минерализацию и 
качество кости.

Статус витамина D и диагностические 
критерии оценки представлены  в рекоменда-
циях по поступлению в организм и лечению 
дефицита витамина D в Центральной Европе, 
которые были разработаны специалистами 
из разных стран (Польши, Великобритании, 
Чешской Республики, Украины, Республики 
Беларусь, Венгрии и Израиля) [8]. Диагности-
ческим  критерием витамина D в соответствии 
с рекомендациями является определение  
концентрации 25(ОН)D в сыворотке крови. 
Уровень 25(ОН)D до 50 нмоль/л (20 нг/мл) 
рассматривают как дефицит витамина D, от 
50 до 75 нмоль/л (от 20 до 30 нг/мл) – недо-
статочность или субоптимальный уровень, от 
75 до 125 нмоль/л (30-50 нг/мл) – адекватный 
уровень, от 125 до 250 нмоль/л (50-100 нг/
мл) – повышенный, выше 250 нмоль/л (100 
нг/мл) – высокий, представляющий риск для 
здоровья, выше 500 нмоль/л (200 нг/мл) – 
токсичный.

Предпосылки для обоснования дефицита 
витамина D как фактора риска перелома и 

его роли в регенерации кости

Влияние витамина D на кость. Классическая 
точка зрения заключается в том, что витамин D 
влияет на кость косвенно, контролируя гоме-
остаз кальция и фосфатов. Дефицит витамина 
D приводит к нарушению всасывания кальция 
в кишечнике, низкие показатели которого в 
сыворотке крови индуцируют биосинтез парат-
гормона, что приводит к повышению резорбции 
кости и отражается на ее качестве. 

Наряду с классическими представлениями 
о роли витамина D в метаболических процессах 
организма, доказано его прямое действие на 
клетки костной ткани и их метаболизм. Уста-
новлено, что костные клетки экспрессируют 
VDR, а также митохондриальные фермен-
ты: 25-гидроксивитамин D 1α-гидроксилазу 
(CYP27B1) и 25-гидроксивитамин D 24-ги-
дроксилазу (CYP24A1) [9]. С помощью 25-ги-
дроксивитамин D 1α-гидроксилазы (CYP27B1) 
комплекс 25(OH)D-витамин D-связывающий 
белок превращается в 1α,25(ОН)2D3, принима-
ющий участие в регуляции процессов резорбции 
кости, дифференцировке остеогенных клеток, 
минерализации остеоида и заживлении пере-
лома [9, 10, 11]. Имеются данные, что усиление 
резорбции кости под действием 1α,25(ОН)2D3 
может осуществляться через повышение 
остеобластами экспрессии рецептора лиганда 
ядерного фактора каппа Б (RANKL), который 
связывается с рецептором-активатором ядер-
ного фактора кВ (RANK), расположенном на 
преостеокластах и остеокластах, что повышает 
остеокластогенез и активность остеокластов 
[12, 13]. 

Установлено, что витамин D стимулирует 
остеогенную дифференцировку мезенхималь-
ных стволовых клеток, одним из механизмов 
является модуляция экспрессии интегрина 
αvβ3 и его субклеточной организации, который 
играет ключевую роль в дифференцировке ме-
зенхимальных стволовых клеток в остеобласты 
через усиление взаимодействия αvβ3 с фибро-
нектином [14]. 

Изучение влияния витамина D на кость 
не ограничилось исследованием его активной 
формы. Используя транскрипционный анализ, 
было показано, что не только кальцитриол 
(1,25(OH)2D3), но и гидроксилированный 
метаболит 24R,25(ОН)2D3 индуцировал транс-
крипцию генов в клетках остеобластической 
линии и дозозависимо повышал в них био-
синтез щелочной фосфатазы, остеокальцина и 
усиливал минерализацию [15]. В целом меха-
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низм действия витамина D на кость находится 
в стадии активного изучения.

Влияние витамина D на течение репаратив-
ного остеогенеза. На сегодняшний день зажив-
ление перелома рассматривают в основном как 
процесс, включающий 4 стадии: воспаление, 
формирование мягкого и твердого регенерата 
с последующим его ремоделированием. 

В области перелома на стадии воспале-
ния взаимодействуют несколько типов клеток 
(воспалительные, иммунные, сосудистые, 
фибробластического, хондрогенного и осте-
огенного дифферонов), поэтапно создающие 
провизорные ткани (фиброретикулярную ткань 
и хондроид) регенерата с последовательным 
формированием костной ткани. Важную роль 
в процессе регенерации кости играют местные 
и системные регуляторные факторы, вклю-
чая остеогенные и ангиогенные, гормоны, 
воспалительные цитокины, антиоксиданты, 
аминокислоты и др. Среди них значительная 
роль отводится витамину D и его метаболитам, 
однако имеются лишь единичные исследования, 
в которых изучено их действие на различные 
стадии репаративного остеогенеза (рис.) [2,15, 
16, 17, 18].

Доказано, что витамин D принимает уча-
стие в регуляции регенерации на всех стадиях, 
влияя на ангиогенез регенерата путем стиму-
ляции фактора роста сосудов (VEGF). Имеется 
исследование, в котором в эксперименте на 
мышах после перелома бедренной кости дока-
зана роль VEGF в заживлении перелома. Путем 
ингибирования активности VEGF на стадии 
энхондральной и интрамембранной оссифика-
ции регенерата, путем нейтрализации рецеп-
тора VEGF в регенерате выявлено снижение 
ангиогенеза, формирования костной ткани и ее 
минерализации вследствие, как рассматривают 
авторы, прямого аутокринного влияния VEGF 
на дифференцировку остеобластов [19]. Кроме 
того, VEGF, путем связывания с рецептором 
VEGFR1 на остеокластах, регулирует их диф-
ференцировку и активность на стадии ремоде-
лирования кости [20]. 

Большое значение в регенерации кости 
имеет и активация витамином D фактора роста 
тромбоцитов (PDGF). Известно, что PDGF 
способствует повышению клеточных популяций 
в зоне перелома, стимулирует митотическую 
активность эндотелиальных клеток, формиру-
ющих капилляры, что повышает ангиогенез, 

Влияние витамина D на различные стадии
регенерации кости

 

Мягкий регенерат
+Эндохондральное 
формирование кости,  + VEGF

Воспаление

Твердый регенерат
Ремоделирование

+VEGF, +PDGF, +BMP3,
±IL1, ±IL6, ±TNF-α, ±TGF-β

±TGF-β, ±IGF 

+Дифференцировка ОБ, 
+остеокальцин, +остеопонтин, 
+FGF23, + TNAP,+ VEGF

±Биосинтез коллагена I типа 
ОБ, ± пролиферация

+Остеокластогенез, +VEGF

±Резорбтивная 
активность ОК 

1-я неделя 2-3-я недели

16 недель и больше + 16 недель

Рис. Клеточные эффекты витамина D на различных стадиях регенерации (адаптировано по Gorter EA et al. [2]). 

Примечание: VEGF – фактор роста сосудов,  PDGF – фактор роста тромбоцитов,  BMP3 – костный морфогенетический 
белок 3,  IL – интерлейкин,  TNF-α – фактор некроза опухоли-α,  TGF-β – трансформирующий фактор роста β,  IGF  –  
инсулиноподобный фактор роста,  FGF 23 – фактор роста фибробластов 23,  TNAP – неспецифическая щелочная фос-
фатаза,  ОК – остеокласты,  ОБ – остеобласты; + – позитивное действие,  ± – сомнительное действие.
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активизирует макрофаги, играющие роль в 
биосинтезе биологически активных веществ 
и утилизации детрита в зоне перелома [21]. 
Также индуцирует регенерацию кости костный 
морфогенетический белок (BMP3, остеогенин), 
экспрессируемый остеобластами остеоида и 
остеокластами [22].

Витамин D и его метаболиты принимают 
участие и на последующих стадиях регенерации, 
в частности, в энхондральной оссификации, 
дифференцировке остеобластов и биосинтезе 
ими остеокальцина и остеопонтина, неспе-
цифической щелочной фосфатазы (TNAP), 
экспрессии фактора роста фибробластов 23 
(FGF 23), а также стимуляции остеокластоге-
неза на этапе ремоделирования [23]. 

В последние годы открыт новый меха-
низм действия метаболита витамина D – 
24R,25(OH)2D – в регенерации кости, кото-
рый авторы рассматривают как «критический 
катализатор» в стимуляции восстановления 
кости после перелома [15]. Под действием этого 
метаболита синтезируется лактозилкерамид – 
воскообразное жировое соединение, которое 
способствует сигнализации в области дефекта, и 
за счет этого увеличивается площадь регенерата 
и его биомеханические свойства, что создает 
основу для полноценной регенерации.

Необходимо отметить, что данные, пред-
ставленные в литературе и касающиеся влияния 
витамина D на стадийность процесса регене-
рации кости, фрагментарны, однако дают воз-
можность оценить его значение в этом сложном 
процессе.

Экспериментальные исследования регенера-
ции кости на животных. На различных моделях 
животных было показано, что дефицит витами-
на D приводит к нарушению регенерации кости 
и остеоинтеграции имплантатов. 

На основе опубликованных работ (c 1984 
по 2007 г.) были проанализированы результаты 
экспериментов на животных (кролики, крысы, 
морские свинки) после воспроизведения пере-
лома или дефекта на фоне дефицита витамина 
D [24]. Авторы выявили, что добавление в 
рацион животных витамина D способствовало 
репаративному остеогенезу с формированием 
полноценного регенерата. 

В более поздних работах также под-
тверждено позитивное влияние витамина D 
на регенерацию кости при сочетании добавок 
кальция и холекальциферола, что оказывало 
системное влияние на организм и приводило 
к ускорению течения регенерации кости [25]. 
В другом исследовании, проведенном этими же 
авторами, при сравнительном исследовании ре-
генерации кости в условиях заполнения дефекта 

аллопластическим биоматериалом с локальным 
или системным введением кальцитриола, ав-
торы выявили его стимулирующее влияние на 
регенерацию, но эффект был выше на фоне 
системного действия [26].

В 2019 г. M. Ray [27] провела метаанализ 
20 экспериментальных исследований по оценке 
влияния витамина D на регенерацию кости, в 
16 из которых были получены положительные 
результаты. Однако автор отметила, что разно- 
образные дизайны исследования (моделиро-
вание перелома в различных частях скелета, 
возраст животных, продолжительность на-
блюдения, методы оценки результатов и др.) 
указывают на необходимость всесторонних ис-
следований с разработкой адекватных дизайнов 
и сопоставимой оценкой результатов.

Значение витамина D в регенерации кости 
было доказано на модели нокаутных мышей 
Cyp24a1-/-, у которых отсутствует биосинтез 
24R,25(OH)2D3 [15]. После перелома у живот-
ных в регенерате выявлено замедление эндо-
хондральной оссификации, что сопровождалось 
формированием небольшого по площади ре-
генерата со сниженной прочностью. Введение 
животным 24R,25(OH)2D3 (но не 1,25(ОН)2D3) 
приводило к восстановлению течения репара-
тивного остеогенеза. 

Итак, на основе данных, представленных в 
литературе, возможно заключить, что витамин 
D играет позитивную роль в регенерации кости, 
принимая участие на всех стадиях регенерации, 
однако выявлены лишь отдельные звенья его 
действия на клетки и их метаболизм в процессе 
заживления перелома. Необходимы дальнейшие 
исследования для выяснения сложного меха-
низма его влияния на этапы репаративного 
остеогенеза.

Результаты клинических исследований

Результаты клинических исследований 
нами рассмотрены в трех аспектах: распростра-
ненность дефицита витамина D у пациентов с 
переломом, роль витамина D в профилактике 
перелома и влияние добавок или препаратов 
витамина D на заживление перелома. 

Распространенность дефицита витамина D у 
пациентов с переломом. Существует большое ко-
личество состояний, которые могут привести к 
дефициту витамина D: возраст, географическая 
широта проживания, образ жизни, особенности 
питания, различные заболевания и другие при-
чины [3]. Результаты обследования пациентов с 
переломами в различных частях скелета также 
показали, что в высоком проценте случаев у них 
имел место дефицит витамина D [28, 29, 30], 
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который можно рассматривать как отражение 
общепопуляционного дефицита и как один из 
факторов риска перелома [4]. 

Был исследован уровень витамина D у 118 
взрослых лиц (68,7±13,4 года) на ранней стадии 
заживления перелома и установлено, что 63,6% 
больных имели дефицит витамина D [31]. Ав-
торы заключили, что пациентам с переломом 
необходимо адекватное потребление витамина D 
для повышения его уровня в сыворотке крови. 
Результаты другого исследования показали, что в 
течение года среда у взрослого населения с пере-
ломами (208 мужчин и 319 женщин, средний воз-
раст 49,7±19,9) у 71% лиц присутствовал субоп-
тимальный уровень витамина D (кальцитриол 
<75 нмоль/л), а у 40% – дефицит (<50 нмоль/л) 
и у 11% – тяжелый дефицит (<25 нмоль/л) [28]. 
Высокая распространенность дефицита витами-
на D (40%) или тяжелого дефицита (11%) была 
обнаружена в общей популяции (Нидерланды) 
взрослых пациентов с переломами [32].

На основании анализа данных литературы, 
проведенного E.A. Gorter et al. [28], дефицит 
витамина D регистрировали у 22-100% паци-
ентов с переломами проксимального отдела 
бедренной кости, в то время как у пациентов 
с переломами другой локализации – от 13 до 
50%. При этом у пациентов с переломом прок-
симального отдела бедренной кости дефицит 
витамина D присутствует не только в зимние 
месяцы, но и в летние. Из обследованных 1090 
пациентов после перелома бедренной кости у 
45% уровень 25(ОН)D был ниже 10 нг/мл, у 
81% – ниже 20 нг/мл, а у 96% – ниже 30 нг/мл [ 
33]. Метаанализ исследований витамина 
D3 показал, что при уровне 25(ОН)D более  
40 нмоль/л риск низкоэнергетического пере-
лома не повышается [34]. Ежедневная доза от 
400 до 800 МЕ витамина D3 была адекватна для 
коррекции дефицита.

Если в отношении широкого распростране-
ния гиповитаминоза у пациентов с переломами 
исследователи едины во мнении, то при изуче-
нии консолидации отломков в этих условиях 
получены различные данные. 

Регенерация кости в условиях дефицита 
витамина D. В большинстве исследований пока-
зано, что дефицит витамина D влияет на зажив-
ление перелома, однако присутствуют работы, 
в которых не подтверждена эта взаимосвязь. 

Выявлено, что частота несращений после 
перелома была выше в группе пациентов с 
дефицитом витамина D (9,7%) по сравнению 
с пациентами, у которых изначально не было 
дефицита (0,3%), и теми, которые принимали 
витамин D (1,7%; р <0,001) [16]. 

Частота дефицита витамина D у пациентов 

с нарушением регенерации большеберцовой 
кости была выше (60%) по сравнению с пациен-
тами (30%) с нормальным сращением перелома 
[35]. Уровень витамина D у пациентов с нару-
шением регенерации был достоверно ниже по 
сравнению с пациентами с нормальным сраще-
нием (25,8±20,4 нмоль/л и 49,03±26,9 нмоль/л, 
соответственно). При этом распространенность 
гиперпаратиреоза при несращении была выше, 
чем при нормальном течении регенерации (33% 
и 9,3% соответственно). По мнению авторов, 
гиповитаминоз D, обусловленный географи-
ческой широтой района проживания, вызывает 
вторичный гиперпаратиреоз, который, в свою 
очередь, может быть одной из причин наруше-
ния репаративного остеогенеза. 

Безусловно, для определения роли витами-
на D у пациентов с нарушением репаративного 
остеогенеза данных недостаточно, могли быть 
и другие факторы, которые не были учтены, 
однако результаты проведенных исследований 
показывают, что дефицит витамина D во вре-
мя перелома у пациентов может отражаться на 
консолидации отломков в последующем.

Влияние дополнительного приема витамина 
D на заживление перелома.

Одним из дискутабельных является вопрос 
необходимости профилактики или лечения па-
циентов с переломом путем введения в схему 
лечения витамина D, хотя установлено, что в 
условиях применения витамина D (880 МЕ)  
и кальция (1000 мг) увеличивается площадь 
регенерата [36] и минеральная плотность ко-
сти (МПК) [37]. В 2011 году был представлен 
обзор литературы по влиянию витамина D на 
заживление перелома [24]. На основе проведен-
ного анализа авторы установили, что пожилые 
люди с различными типами переломов требуют 
вторичной профилактики, направленной на 
снижение риска падений и развития остеопо-
роза, особенно если пациент пожилого возраста 
и имеет дефицит витамина D. Однако только 
около 20% пожилых людей получали витамин D 
во время лечения и после заживления перелома 
[33]. Аналогичные данные были представлены 
и в другом исследовании. На фоне недостаточ-
ности витамина D большинство пациентов с 
переломом бедренной кости (98,2% и 88,3% в 
2011 и 2015 годах соответственно) не получа-
ли препараты витамина D [38]. Исследования 
последних лет показывают, что пациентам с 
остеопорозом, дефицитом витамина D и с вы-
соким риском перелома и падений, а также 
при заживлении перелома следует назначать 
препараты кальция и витамина D [39, 40]. В 
то же время результаты анализа 81 рандоми-
зированного контролируемого исследования, 
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которые включали 53 537 участников, показа-
ли, что дополнительный прием витамина D не 
предотвращает переломы и падения, а также 
не имеет клинически значимого влияния на 
МПК. Кроме того, не выявлено различий между 
эффектами высоких и низких доз витамина D 
[41]. Однако, если основываться на рекомен-
дациях Национального общества остеопороза 
2018 г. (проанализировано три метаанализа 
Научно-консультативного комитета по питанию 
и Кокрановского обзора), можно сделать вы-
вод о том, что у пожилых людей витамин D в 
сочетании с кальцием снижает риск перелома, 
однако это сочетание не распространяется на 
переломы проксимального отдела бедренной 
кости [42].

Дискутабельным является вопрос о дозах 
витамина D. Имеются данные, что суточная 
доза витамина D3 от 400 до 800 МЕ может быть 
достаточна для устранения его дефицита [34].

Согласно исследованиям, опубликованным 
в журнале JAMA, высокие дозы витамина не 
улучшают МПК у здоровых взрослых лиц и могут 
даже оказывать негативное влияние [43]. Имеют-
ся исследования, в которых авторы утверждают, 
что назначение высоких доз витамина D (500 000 
МЕ) даже в условиях прерывистой дозировки 
повышает риск падений и переломов в течение 
трех месяцев после достижения концентрации в 
плазме около 90-120 нмоль/л [44]. 

Аналогичные данные о неэффективности 
использования высоких концентраций пред-
ставлены на основе проведения клинического 
исследования, в котором пациенты в течение 12 
мес. ежемесячно получали разово 24 000 МЕ ви-
тамина D3 (как аналог рекомендуемой дозы 800 
МЕ в день), 60 000 МЕ и 24 000 МЕ витамина D3 
плюс 300 мкг 25(OH)D) [45]. Авторы не устано-
вили повышения функциональной способности 
пациентов и зафиксировали повышение риска 
падений по сравнению с дозой 24 000 МЕ. 

На основе проведенного трехлетнего двой-
ного слепого рандомизированного клиническо-
го исследования установлено, что высокие дозы 
витамина D3 (4 000 и 10 000 МЕ) приводят к 
потери МПК в лучевой кости, а доза в 10 000 
МЕ была связана со значительным снижением 
МПК в большеберцовой кости по сравнению с 
приемом пациентами 400 МЕ ежедневно [43]. 
Кроме того, риск развития гиперкальциемии и 
гиперкальциурии был повышен у пациентов, 
получавших высокие дозы. В этом исследовании 
дополнительно препараты кальция получали 
лица с потреблением кальция в диете менее 
1200 мг в день.

В соответствии с рекомендациями На-
циональной группы по остеопорозу (NOGG) 

не рекомендуется назначать высокие дозы 
холекальциферола женщинам и мужчинам в 
возрасте ≥50 лет с повышенным риском пере-
лома, оптимальная доза – 800 МЕ ежедневно с 
кальцием от 700 до 1200 мг [46]. 

Рекомендации Американской рабочей груп-
пы по профилактическим услугам (USPSTF) 
сводятся к тому, что данных, представленных 
в литературе относительно приема кальция и 
витамина D отдельно или в сочетании (400 МЕ 
витамина D и более 1000 мг кальция), недоста-
точно для оценки баланса «польза – вред» при 
первичной профилактике переломов у женщин 
в постменопаузальном периоде [47, 48]. Однако 
эти рекомендации не распространяются на лиц 
с остеопоротическими переломами в анамнезе, 
повышенным риском падений, диагнозом осте-
опороза или с дефицитом витамина D. В этих 
случаях для профилактики остеопороза Евро-
пейское общество по клиническим и экономи-
ческим аспектам остеопороза и остеоартрита 
(ESCEO) рекомендуeт ежедневный прием не 
менее 1000 мг кальция и 800 МЕ витамина D 
(для поддержания уровня 25(OH)D в сыворотке 
крови > 50 нмоль/л), а также в питании должно 
быть достаточное количество белка (1-1,2 г/кг 
массы тела) [49]. 

Заключение

Витамин D – гормон с плейотропным 
действием, который играет важную роль в 
метаболических процессах организма. К нему 
имеются рецепторы практически во всех клет-
ках организма, в том числе и в клетках костной 
ткани. На сегодняшний день доказано прямое 
и непрямое влияние витамина D на костную 
ткань и регенерацию кости. Однако если в экс-
периментальных исследованиях на животных 
получены в основном положительные резуль-
таты, хотя проведенные исследования были 
разноплановые, то результаты клинических 
исследований имеют много «слепых зон». В 
отношении дефицита витамина D у больных 
с переломами представлена обширная дока-
зательная база, частично доказана его роль в 
нарушении репаративного остеогенеза, однако, 
что касается профилактики риска перелома 
и лечения пациентов с переломами, неясна 
зависимость от дозы витамина D и интервала 
между дозами. Безусловно, витамин D играет 
роль в заживлении переломов, но имеющиеся 
данные слишком противоречивы, чтобы объяс-
нить механизмы его влияния на репаративный 
остеогенез и профилактику переломов, что 
побуждает к проведению дальнейших иссле-
дований в этом направлении. 
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