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В то время как отдельные представители животного мира совершенствовали свои биологические механиз�
мы и свойства, адаптируясь к новым условиям существования, у рода Homo происходило «обратное разви�
тие»: особи становились менее приспособленными к завоеванным ранее жизненным пространствам. Пос�
тепенно теряя полезные свойства, включая волосяной покров, первобытный род Homo остался жизнеспо�
собным только в весьма благоприятных условиях экваториальной Африки. От УФ�радиации его защищала
лишь пигментация тела, волос и глаз. Тем не менее особи этого рода могли передвигаться вертикально. Ру�
ки, освободившись от необходимости участвовать в передвижении, превратились в тонкий и гибкий
инструмент для изготовления полезных вещей, от каменного ножа до компьютера. Основным изменени�
ем, сопутствующим вертикальному передвижению и развитию рук, было мощное развитие мозга. Возник
Новый человек, Homo sapiens, способный к завоеванию более разнообразных ареалов жизни. Одним из фак�
торов ограничения распространения человека на Земле оказалась его зависимость от витамина D. Расши�
рение его ареала произошло частично за счет потери пигментации. Совершенно открытым остается вопрос,
насколько хорошо в новых условиях он обеспечен витамином D? В статье разбираются вопросы: возможно
ли обеспечить себя витамином D, сколько человеку нужно витамина D для существования и оптимальной
жизни, какие будут последствия от недостаточного обеспечения организма витамином D, какие перспекти�
вы существуют для лучшего обеспечения себя витамином D.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: витамин D (дефицит), витамин D (обеспечение), холекальциферол, эргокальцифе�
рол, УФ�радиация.

ВИТАМИН D – 
ЭВОЛЮЦИОННЫЙ ФОН

Без Солнца нет жизни на Земле. Все здесь: от
благоприятных температурных условий на ее
поверхности до создания биоорганической мас�
сы и свободного кислорода в атмосфере, созда�
ется только благодаря лучам Солнца. В живом
мире выработался ряд систем, способных ис�
пользовать солнечную радиацию, это: фотосин�
тез у цианобактерий и растений, регуляция су�
точных ритмов мелатонином и др.

Особую роль играет фотоизомеризация неко�
торых биологически важных соединений, на�
пример, стеринов, холестерина и эргостерина.
Эти молекулы могут синтезироваться только в
живых клетках. В то же время их фотоизомери�
зация под действием ультрафиолетовой радиа�

ции может происходить не только в живых клет�
ках, но и в органических остатках и даже просто
в пробирке (in vitro) при температуре выше 25°
[1, 2].

Способность к синтезу стеринов считается
очень древним свойством живых организмов,
поскольку они являются незаменимыми компо�
нентами биологических мембран. Стерины, а
также продукты их фотоизомеризации широко
распространены у водорослей. Микроводоросли –
важная часть фитопланктона, являющегося
первым звеном в кормовой цепи для большин�
ства водных животных [3]. Поэтому можно
предположить, что стерины встречаются везде,
где их только пытаются найти. Создается впе�
чатление, что и предшественники витамина D –
холестерин и эргостерин – существовали в при�
роде с самых древних времен. Наличие лишь
двух дополнительных факторов необходимо для
возникновения витамина D: УФ�радиации для
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фотоизомеризации 7�дегидрохолестерина в пре�
витамин D и температуры выше 25° для термо�
изомеризации превитамина D в витамин D. 

В 1989 г. Холик [4] написал, что, вероятно,
витамин D является одним из самых первых гор�
монов или даже самым первым гормоном, кото�
рый существовал на Земле. Вид фитопланктона,
Emilianii huxleyi, существующего более 750 млн
лет в неизменном виде в Саргасовом море, про�
изводит эргостерин (провитамин D2) в количе�
стве ~0,1% своего сухого вещества. Если этот
организм подвергать симулированному солнеч�
ному свету, то эргостерин превращается в пре�
витамин D2, который быстро переходит в вита�
мин D2 [4]. Хотя не было известно, почему эти
ранние формы жизни накопили такую массу
провитамина D2, предполагалось, что эргосте�
рин мог защищать организмы от УФБ� и УФС�
радиации. На эту идею автор ссылался и в более
поздних работах, например, в 2003 и 2007 гг. [5, 6].

Конечно, не витамин D2 играл эту роль. Ско�
рее всего это был его предшественник, эргосте�
рин, который в таком количестве не мог нахо�
диться в растворенном состоянии в клетках.
Ведь это – жирорастворимое вещество. В клет�
ках он должен находиться преимущественно в
составе клеточных мембран. В мембранах моле�
кулы этого стерина строго ориентированы и под
действием УФ�радиации подвергаются фото�
изомеризации. Однако дальнейшая термоизо�
меризация в витамин D не происходит из�за от�
носительно низкой температуры воды океана.
Поскольку фотоизомеризация эргостерина, как
и холестерина, – реакция обратимая, то при
температуре менее 25° эти стерины становятся
мощными абсорбентами УФ�радиации.

Таким образом, у организмов фитопланктона,
как и у многих подобных организмов, эргостерин и
холестерин не выполняют функцию прогормона
или даже гормона. Ориентированные в клеточных
мембранах фоточувствительные молекулы эрго�
стерина или холестерина вместе со своими s�cis,
s�cis�изомерами при температуре ниже 25° могут
служить мощными системами защиты биоорга�
нических молекул от повреждающего действия
УФ�радиации.

Не исключено, что и холекальциферол, и
эргокальциферол могли встречаться на весьма
ранних этапах эволюции. Какие функции они
могли выполнять у живущих в воде организмов,
например, перед их выходом на сушу? Вряд ли
это имело отношение к обеспечению их клеток
ионами Са, поскольку средняя концентрация
кальция в морской воде колеблется в пределах
1,2%. Это означает, что морские организмы
обитают в среде, богатой ионами Са. Более то�
го, кальций стал важнейшим элементом состава

их наружного и внутреннего скелетов. Развитие
и прочность скелета стали решающими эволю�
ционными признаками, да и попросту важней�
шей предпосылкой для выхода водных организ�
мов на сушу. К тому же пресная вода и пища,
которые неофиты нашли на суше, оказались су�
щественно более бедными по содержанию в них
кальция. Поэтому для обеспечения себя доста�
точным уровнем этого катиона в их кровенос�
ных сосудах должны были появиться новые ме�
ханизмы регуляции на клеточном уровне. И эту
функцию взял на себя именно витамин D.

Имеется строгое доказательство тому, что
«…у большинства живущих в атмосферных усло�
виях животных, от амфибий до приматов, выра�
ботался жизненно необходимый фотозависи�
мый процесс синтеза витамина D» [4].

ЭВОЛЮЦИЯ ЧЕЛОВЕКА 
И ВИТАМИН D

Все организмы характеризуются тем, что в
ходе эволюции приобретают ряд специфичес�
ких свойств, способствующих выживанию в той
или иной среде, т.е. они приспосабливаются к
условиям своего существования. Однако каждое
новое приспособление к одним специфическим
условиям невольно накладывает ограничение на
приспособление к другим. Именно поэтому
каждый вид занимает строго определенный, ог�
раниченный ареал на Земле. Если рассматри�
вать эволюцию человека, то он на каком�то эта�
пе своего становления начал шаг за шагом те�
рять ряд специфических приспособлений своих
предков. И, в конце концов, он превратился в
«голую обезьяну»! Биологически приспособлен�
ным он оказался только к наиболее благоприят�
ным условиям жизни в экваториальных регио�
нах Африки, став фактически «Homo imperfectum»
(человеком несовершенным). Но давайте пос�
мотрим, дало ли это человеку что�нибудь в ито�
ге с точки зрения эволюции?

Утрата своей специфики человеком оказалась
сопряжена прежде всего с приобретением верти�
кального положения при хождении, что освободи�
ло его руки от участия в передвижении и дало уни�
кальную возможность для развития мозга. В ито�
ге создались предпосылки для превращения рук в
универсальный орган по изготовлению любых
инструментов. Это в свою очередь способствова�
ло дальнейшему развитию мозга. Человек стал
«Homo sapiens».

Используя мозг и руки, человек постепенно
завоевал все регионы Земли, поднялся в воздух
и сделал первые шаги по освоению космоса.
Все, что человеку надо было, он построил себе



ГЕРИНГ,  КОЖУХОВА

БИОХИМИЯ  том  80  вып.  1  2015

16

сам! Но у Homo sapiens cохранилось одно огра�
ничение, которое сильно затрудняло его прод�
вижение в новые регионы Земли. Им оказалась
строгая зависимость обеспечения себя витами�
ном D от УФ�радиации, несмотря на то, что в
некоторой степени он мог получать это вещест�
во вместе с пищевыми продуктами. Может
быть, именно поэтому человеку понадобился
почти 1 млн лет на преодоление пути от эквато�
ра до берегов Средиземного моря [7].

В регионах возникновения человека солнеч�
ная радиация скорее всего оказалась слишком
агрессивной для оголенного тела. Но у предков
человека кожа, волосы и глаза были сильно пиг�
ментированы. Не было ничего удивительного в
том, что наш предок изначально оказался чер�
ным! По мере продвижения в новые места оби�
тания, где Солнце даже летом никогда не под�
нималось до зенита, УФ�радиация, особенно
зимой, доходит до поверхности Земли в значи�
тельно меньшем количестве. Поэтому возмож�
ность синтеза витамина D у наших предков сни�
зилась. В какой�то степени человек смог прис�
пособиться к этим новым условиям, что,
собственно, и выразилось в естественном сни�
жении пигментации его кожных покровов.

Лумис [8] предположил, что меланиновая
пигментация развивалась как средство защиты
от «отравления» слишком высокой концентра�
цией витамина D под воздействием солнечной
радиации. Позже стало известно, что Солнце са�
мо регулирует уровень витамина D, который об�
разуется под воздействием солнечной радиации
(см. ниже). Пигментация препятствует образо�
ванию витамина D. Если уровень витамина D
в крови у человека со светлой кожей уже через
20 мин облучения УФ�радиацией достигает рав�
новесного состояния, то у человека с пигменти�
рованной кожей на это требуется в 3–6 раз боль�
ше времени [9, 10].

Это свидетельствует о том, что пигмента�
ция человека служит защитой от вредного
действия УФ�радиации. Когда человек продви�
нулся в регионы, где Солнце уже не могло обес�
печить его нужным количеством витамина D,
то шаг за шагом стал терять и эту защитную
функцию. В результате он оказался более под�
вержен вредному действию УФ�облучения.
Правда, в новых местах обитания интенсив�
ность УФ�радиации была гораздо ниже, чем в
регионах около экватора. Возник своеобразный
компромисс: улучшение обеспечения витамином
D произошло за счет ухудшения защиты кожи от
УФ�радиации. 

(Из этого положения вытекали далеко иду�
щие последствия для жизни человека в новых
для него условиях, см. ниже.)

КОРОТКО 
ОБ ИСТОРИИ ВИТАМИНА D

Известно, что о веществах, которые мы на�
зываем витаминами, обычно узнавали по послед�
ствиям недостаточного обеспечения ими чело�
века. Также было и с витамином D. В 1822 г.
Сниадеки [11] отметил, что дети, жившие в Вар�
шаве, чаще заболевали рахитом, чем те, кто жил
в деревне. И он логично заключил, что им поп�
росту не хватало Солнца. В 1824 г. Шютте [12]
лечил детей, страдающих от рахита, рыбьим жи�
ром. Обе эти публикации, как и ряд других, бо�
лее поздних, прошли незамеченными.

Ситуация резко изменилась, когда в 1918 г.
Меланви [13] опубликовал результаты своих
наблюдений, полученных в опытах со щенками
собак. Он содержал их в темноте, давая различ�
ные корма. Оказалось, что добавка к корму
рыбьего жира избавляла щенков от рахита. Вна�
чале было сделано предположение, что лечащим
веществом, содержащимся в рыбьем жире, яв�
ляется витамин А. Однако в отличие от витами�
на А действующий фактор оказался термоустой�
чивым. Именно поэтому ему дали новое назва�
ние – витамин D [14]. В других опытах Хульд�
шински облучал болеющих рахитом детей ртут�
ными лампами [15]. По прошествии четырех ме�
сяцев дети выздоравливали. Выяснилось также,
что улучшились функции обеих рук, даже если
при этом облучалась только одна из них.

Результаты этих исследований, а также ис�
пользование новых по тому времени модельных
опытных животных (крыс) для излечения рахи�
та вызвали новую волну исследований по этой
проблематике. Крысы легко вылечивались от
рахита УФ�светом. Удивительно было то, что
они выздоравливали даже тогда, когда их изоли�
ровали из клеток, а облучали только сами клет�
ки. Посаженные обратно в облученные клетки,
больные животные (необлученные!) все равно
выздоравливали [16]. Сначала авторы думали,
что действующим фактором оказалась какая�то
часть содержащегося в клетках воздуха. Однако
позже выяснилось, что причиной столь неожи�
данных результатов были фекалии и подстилка,
которые забыли убрать из клеток перед облуче�
нием. Когда крыс помещали обратно в клетки,
они вместе с пищей пожирали свои фекалии и
даже подстилку (поскольку эти грызуны отно�
сятся к животным с фекальным типом пита�
ния). Находящиеся в фекалиях и подстилке хо�
лестерин и эргостерин при облучении УФ�ради�
ацией успели превратиться в колекальциферол
и эргокальциферол, т.е. в витамины D3 и D2. Та�
ким необычным путем крысы избавились от не�
достатка витамина D и вскоре вылечились [17].
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Дальнейшая история изучения витамина D
отличалась как подъемом, так и падением к не�
му интереса. Например, причиной крутого
подъема в изучении роли витамина D в жизни
людей стало получение патента на обогащение
им облученных пищевых продуктов [18]. После
разработки метода получения большого количе�
ства дешевого витамина D2 из дрожжевых куль�
тур его стали добавлять непосредственно в мо�
локо (423 МE/л) [6]. Последовал длительный
период широкого обогащения пищевых продук�
тов, особенно молока, витамином D2.

И вдруг неожиданно в 1950�е гг. в Велико�
британии были зарегистрированы случаи нео�
натальной гиперкальциемии (British Pediatric
Association, 1956 [19]). Положение сразу резко
изменилось. Некоторые достаточно авторитет�
ные специалисты решили, что это произошло
вследствие передозировки витамина D в молоке.
Правительства европейских стран срочно при�
няли решение о запрещении обогащения пище�
вых продуктов витамином D. И с тех пор суще�
ствует большая предубежденность у медиков в
отношении использования витамина D. Заме�
тим, прямые доказательства тому, что эти кли�
нические случаи были только следствием отрав�
ления высокими дозами витамина D по�преж�
нему отсутствовали. Симптомы болезни, кото�
рую определили как гипервитаминоз витамина
D3, скорее указывали на развитие синдрома
Вильямса (Williams syndrome). Эта болезнь ха�
рактеризуется повышенной чувствительностью
к витамину D и наблюдается лишь у крайне не�
значительного количества людей [6].

ВИТАМИНЫ D – 
УНИКАЛЬНЫЕ СОЕДИНЕНИЯ

Живой мир способен синтезировать все био�
логические соединения. Но это относится толь�
ко к нему в целом. Ряд соединений животные и
человек производить не могут и получают их
только с пищей, т.е. они потребляют то, что бы�
ло произведено другими организмами. Для че�
ловека к таким соединениям, несомненно, от�
носятся витамины. Исключение составляют
только витамины группы D. Без УФ�части
спектра солнечной радиации витамина D попросту
не было бы на Земле!

Если где�нибудь на Земле появляются пред�
шественники витамина D – холестерин (7�де�
гидро�холестерин) и эргостерин, то под воздей�
ствием солнечной УФ�радиации (290–310 нм) у
этих молекул происходит разрыв кольца B, об�
разуется превитамин D, а затем путем термоизо�
меризации превращается в холекальциферол и

эргокальциферол, т.е. в витамины D3 и D2 соот�
ветственно.

Фотоизомеризация молекулы 7�дегидро�хо�
лестерина в растворе гексана или других раство�
рителей протекает относительно медленно, т.к.
ее промежуточный продукт s�cis, s�cis�превита�
мин D3 переходит в s�trans, s�cis�превитамин D3,
а равновесие этой реакции сдвинуто в сторону
последнего изомера. В живой клетке провита�
мин D3 строго ориентирован в мембране, вслед�
ствие чего s�cis, s�cis�превитамин D3 при доста�
точно высокой температуре сразу же превраща�
ется в витамин D3 [9]. При образовании витами�
на D3 гидрофильные и гидрофобные взаимодей�
ствия с фосфолипидными соединениями мемб�
ран разрываются, и его молекулы освобождают�
ся в межклеточное пространство. Затем они пе�
реносятся в кровеносные сосуды, где связыва�
ются со специфическим белком (D3�binding pro�
tein). Итак, витамин D3 непрерывно уводится из
межклеточного пространства, и тем самым пос�
тоянно поддерживается градиент его концентра�
ции [20, 21].

Уже при эритемной дозе солнечного облуче�
ния (легкое покраснение кожи через 24 ч после
облучения) в коже синтезируется количество
витамина D3, эквивалентное его оральному при�
ему в количестве 10 000–25 000 МЕ [22]. Такое
мощное образование витамина D3 могло бы
привести к его накоплению в токсической кон�
центрации в организме. Но у человека со свет�
лой кожей уже после 20–30 мин облучения УФ�
радиацией достигается уровень равновесия ви�
тамина D3. Синтезированный витамин D3 выше
этого уровня при более длительном облучении
не накапливается, а разрушается [23]. Эти дан�
ные свидетельствуют, что имеется система регу�
ляции уровня витамина D3 в крови непосредствен�
но УФ�радиацией. Превитамин D3 под действием
УФ�радиации может вернуться в провитамин D3

или в другие изомеры: лумистерол3 и тахисте�
рол3. Есть еще следующий этап, когда уже вита�
мин D3 превращается в другие фотоизомеры: су�
перстерол I, суперстерол II и 5,6�трансвитамин
D3. Тем самым отравление человека повышен�
ной дозой витамина D3 в результате облучения
УФ�радиацией полностью исключается [24].

Уникальные свойства витаминов D3 и D2 за�
висят от свойств их предшественников. Долгое
время считали, что холестерин синтезируется у
животных, а эргостерин – у грибов и растений.
Нахождение эргостерина у растений очевидно
связано с загрязнением их грибами или остатка�
ми грибов. Достоверных доказательств синтеза
эргостерина растениями до сих пор нет [25]. Сте�
рины играют существенную роль как в структуре
клеточных мембран, так и в регуляции их прони�
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цаемости и ряде других свойств. Стерины явля�
ются также предшественниками многих стеро�
идных гормонов [26]. Неудивительно, что в при�
роде они встречаются в относительно большом
количестве. Йепельт и Якобсен [3] предполага�
ют, что растительные стерины синтезируется че�
рез циклоартенол, а холестерин (у животных) и
эргостерин (у грибов) – через ланостерол. Име�
ется основание считать, что ланостерол и у рас�
тений является предшественником холестерина.

Если признать, что холестерин в растительном
мире не является редким соединением, а доволь�
но широко распространен, то следует ожидать на�
личие и холекальциферола, т.е. витамина D3. На
самом деле о существовании витамина D3 и его
метаболитов узнали по болезни травоядных жи�
вотных – энзоотическом кальционозе. Эта бо�
лезнь наблюдается у коров, овец, лощадей, коз,
свиней и других животных. Животные болели и
на альпийских лугах, и на пастбищах Южной
Америки. Оказалось, что это гиперкальциемия,
которая происходит в результате поедания ими
растений, богатых витамином D3 и его активи�
рованной формой – кальцитриолом. В Европе
виновником этой болезни является злак Trisetum
flavescens – типичный вид европейских Альп и
Кавказа [27–30]. Токсическое действие этого
растения сохраняется, а возможно, даже усили�
вается после его высушивания на солнце [31].

В Южной Америке токсическое действие на
ряд животных было связано с Solanum glauco�
phyllum. Опыты проводили на крысах [32] и кро�
ликах [33, 34]. 

В США опасность для животных представ�
ляет другое растение из семейства пасленовых –
Cestrum diurnum [35]. Как у T. flavescens, так и у
S. glaucophyllum нашли гидроксилированную фор�
му витамина D3 – 1,25(OH)2D3. Активная форма
витаминa D3 у этих растений часто встречается в
относительно высокой концентрации. Высокие
концентрации 25(OH)D3 и 1,25(OH)2D3 были
обнаружены и в культуре клеток S. glaucophillum
in vitro [36].

Возникает вопрос, имеют ли эти три вида
растений (может быть и больше, если распрост�
ранить поиск или повысить чувствительность
методов определения витамина D3) какое�то
эволюционное преимущество перед остальны�
ми? Положение оказалось еще более запутан�
ным после получения данных о том, что при
культивировании in vitro был найден путь синте�
за витамина D без УФ�радиации. Другими сло�
вами, клетки S. glaucophyllum в культуре ткани и
в клеточной суспензии были способны откры�
вать кольцо «B» y 7�дегидрокси�холестерина без
УФ�радиации в темноте [37]. Если это так, тогда
это сенсация. Но уже прошло больше 10 лет и

новых данных из этой или других лабораторий
так и не последовало.

Таким образом следует, что предшественники
витамина D широко распространены в мире.
Нужны лишь лучи Солнца, чтобы открывать у них
кольцо «B». Фотоизомер превитамин D образует�
ся не только в живых клетках, но и в их мертвых
остатках, вообще, где угодно, даже в капле из лу�
жи. Тем более, что при отмирании живой материи
молекулы холестерина освобождаются из мемб�
ран. Из анализа представленных нами данных
следует, что у животных и человека, как правило,
имеются две или больше возможностей для обес�
печения себя витамином D. Это дает большие
преимущества при завоевании новых территорий.

КАК ЖИВОТНЫЙ МИР 
ОБЕСПЕЧИВАЕТ СЕБЯ ВИТАМИНОМ D?

В первой части этой статьи мы упоминали,
что после выхода животных на сушу витамин D
стал играть важную роль в регуляции уровня ио�
нов Са в крови. Возможными источниками для
получения витамина D оказались УФ�радиация
и пища. Принципиально можно выделить пять
путей для достижения этой цели.

Употребление продуктов биологического про9
исхождения, подвергнутых облучению УФ9радиа9
цией. Холестерин и эргостерин под действием
УФ�радиации превращаются в соответствую�
щие превитамины D3 и D2. Фотоизомеризация
вне организма использовалась во многих мо�
дельных опытах, которые проводили in vitro [10,
23]. Возможность широкого распространения
такой реакции в природе вытекала из опытов с
крысами, когда даже облучение их фекалий и
клеточных подстилок УФ�лучами оказывалось
вполне достаточным, чтобы животные вылечи�
лись от рахита [38, 39]. 

Долгое время считалось, что источниками
витамина D могут служить лишь продукты жи�
вотного происхождения и грибы. Но затем вы�
яснилось, что и растения содержат витамин D
(подробный обзор [3]). Некоторые из них содер�
жат витамин D3 (Trisetum flavescens, Solanum glau�
cophyllum, Cestrum diurnum). Между прочим, уже
почти 100 лет тому назад облучали траву и сено
УФ�лучами и лечили ими крыс от рахита [40].
Очень интересные опыты были проведены на
люцерне (Medicago sativa). У этого растения со�
держание витамина D2 значительно повышалось
при длительном облучении УФ�радиацией [2,
40]. Особенно богатыми витамином D2 оказа�
лись старые листья взрослых растений. И его
количество по мере старения растений увеличи�
лось еще на целый порядок [41]. Это произошло
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из�за того, что стареющие растения оказались
заражены грибами.

Итак, широкое распространение различных
грибов в растительном мире приносит совер�
шенно очевидную пользу травоядным живот�
ным. Особенно ярко это проявляется после от�
мирания грибов, когда происходит высвобожде�
ние большого количества эргостерина из кле�
точных мембран. Последний под действием
УФ�радиации легко превращается в витамин D2.

Копрофагия (фекальный тип питания). Как
уже сообщалось, крысы легко вылечивались от
рахита с помощью пожирания своих собствен�
ных облученных УФ�радиацией фекалий. Изве�
стно, что в природе крысы питаются в основном
мелкими животными и могут таким путем пол�
ностью удовлетворять свою потребность в вита�
мине D. Фекальный тип питания довольно расп�
ространен среди животных. К ним относятся
крысы, мыши, морские свинки, кролики, зайцы,
волки, собаки, лошади, слоны, гориллы и многие
другие. Считается, что при этом более полно ис�
пользуется частично переваренная пища (сae�
totrophia у кролика), а также усваиваются необхо�
димые кишечные бактерии, минеральные веще�
ства, витамины и т.п. (например, жеребенок ло�
шади питается фекалиями матери). Возможно,
что при этом в организм поступают и превитамин
D и витамин D3. Имеет ли копрофагия в природ�
ных условиях значение для обеспечения живот�
ных витамином D, все еще остается открытым.

Плотоядные животные. Хорошо известно, что
хищные животные удовлетворяют потребность в
витамине D из мяса своей добычи, поскольку оно
содержит витамин D3. Хотя данные о содержа�
нии витамина D3 в различных публикациях силь�
но отличаются, тем не менее они свидетельству�
ют, что мясо является надежным источником ви�
тамина D3. И в этом отношении особенно выде�
ляются потроха. Известно, что печень и почки –
место синтеза важных метаболитов витамина D3

[42, 43]. Поэтому при питании мясными продук�
тами плотоядные животные получают вполне
достаточное количество витамина D3.

Выделение холестерина вместе с жиром на по9
верхность волосяного покрова. Широко известен
факт выделения холестерина через жировые же�
лезы на поверхность волос у животных, обладаю�
щих шкурой с плотным волосяным покровом. У
греющихся на Солнце животных выделенный в
шкуру холестерин посредством фото� и термо�
изомерации превращается в витамин D3, кото�
рый при облизывании шерсти попадает в пищева�
рительный тракт и далее в кровеносные сосуды
[44]. В этом отношении для нас особенно интерес�
ны данные, полученные на приматах [45]. Известно,
что они облизывают не только свою шерсть, но и

шерсть своих сородичей. При этом поглощают и
витамин D3, который под воздействием УФ�ра�
диации накапливается из холестерина на волося�
ных покровах [46]. Вместе с тем не исключено,
что некоторое количество витамина D3 поглоща�
ется непосредственно кожей [47]. Тем не менее
значительная доля витамина D поступает в орга�
низм приматов оральным путем. Интересны в
этой связи данные о том, что в поте современно�
го человека также обнаружен витамин D3 [46]. На
основании этого Виет [45] заключил, что человек
на ранних этапах своего развития мог получать
витамин D3 также посредством слизывания его
со своей кожи. Некоторые животные облизыва�
ют шерсть очень интенсивно, что приводит в оп�
ределенных местах тела к ее полному исчезнове�
нию и даже к воспалению кожи. Это уже отно�
сится к патологическим последствиям. Не иск�
лючено, что все это может быть связано лишь с
недостаточным обеспечением организма вита�
мином D3 (гиповитаминозом, нарушениями в
формировании рецепторов витамина D3). Жи�
вотные таким образом стараются компенсиро�
вать витаминную недостаточность [48].

Верхний слой клеток кожи как продуцент вита9
мина D3. Речь идет об эпидермальных слоях кле�
ток кожи. В этих покровных слоях уже нет крове�
носных сосудов, но они состоят из живых клеток,
от которых постоянно отшелушиваются наружу
их отмирающие остатки. Именно сюда, в stratum
spinosum, выделяется холестерин. А по соседству
оказываются локализованными накапливающие
защитный пигмент меланоциты. Здесь, по сути,
на самом переднем краю живого организма, у са�
мой поверхности кожи в ее наружных клетках
протекают процессы фото� и термоизомериза�
ции холестерина. Следует отметить, что холесте�
рин находится здесь не в растворимом состоя�
нии, а в клеточных мембранах [24].

При пересчете на единицу поверхности при�
мерно 65% всего холестерина локализовано
именно в эпидермисе кожи и только 35% – в дер�
мисе. Именно в эпидермисе кожи синтезируется
более 95% превитамина D3 [20, 49]. У белого чело�
века (тип кожи II, европейский) эпидермис кожи
пропускает около 20–30% радиации с длиной
волны 295 нм [50, 51]. Существенно меньше, все�
го только 2–5% этой радиации, проникает через
эпидермис кожи черного человека (тип кожи V).

ОБЕСПЕЧЕНИЕ 
ЧЕЛОВЕКА ВИТАМИНОМ D

Уже было отмечено, что в регионе своего
происхождения человек был вполне обеспечен
витамином D. Однако, двигаясь в северном нап�
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равлении, человек попадал в новые регионы, где
уровень УФ�радиации оказался намного ниже,
чем на его исторической родине. Пока человек
оставался охотником, он получал какую�то
часть витамина D будучи плотоядным. Но в мес�
тах с другим климатом он был вынужден укры�
вать тело для защиты от холода. Образ жизни его
круто изменился. Он стал проводить все больше
и больше времени в закрытых пространствах и
построенных им самым укрытиях. Более того
культурные, социальные и религиозные обычаи
и традиции привели к тому, что человек стал
пользоваться одеждой. В новых условиях суще�
ствования человек стал страдать от недостатка
витамина D. Это прежде всего выявилось в по�
явлении рахита у детей, что по выражению про�
фессора Холика – лишь «вершина айсберга».

Возникают следующие вопросы: 1) в какой
степени человек обеспечен витамином D в сов�
ременных условиях существования? 2) сколько
человеку необходимо витамина D для существо�
вания на минимальном уровне и для полноцен�
ной жизни? 3) в каких условиях витамин D ток�
сичен для человека? 4) какие бывают послед�
ствия от недостатка витамина D? 5) что следует
предпринять, чтобы обеспечить человека вита�
мином D на оптимальном уровне?

Обеспечен ли человек витамином D? Давайте
отталкиваться от тех условий существования,
где человек возник. Если считать, что живущие
в наше время приматы имеют хоть какое�то от�
ношение к нашим давним предкам, то интерес�
но узнать, какой у них уровень витамина D3 в
крови, тем более, что почти все они не покину�
ли теплые регионы экватора. К сожалению, сре�
ди этих данных имеются и такие, которые полу�
чены у особей, живущих в зоопарках: 134 и 33 нг/мл
[52], 200 нг/мл [53], 129 нг/мл витамина D3 [54].
У людей, живущих примерно в таких же геогра�
фических условиях и работающих преимущест�
венно под открытым небом, находим следую�
щие показатели: 42 нг/мл у медицинского пер�
сонала в Пуэрто�Рико; 54 нг/мл у фермеров в
Пуэрто�Рико [55]; 65 нг/мл у водоспасателей в
Ст. Лоуис [56]; 59 нг/мл у водоспасателей в Из�
раиле [57]. Скорее всего это эталонный уровень –
55–100 нг/мл для многих жителей солнечных
стран и эндогенного населения тропических
стран [58]. С другой стороны, имеется большое
количество литературных данных об очень низ�
ком уровне витамина D в крови у населения
Англии, Канады и других стран. Даже в регио�
нах с низкими значениями географической ши�
роты, т.е. еще совсем недалеко от экватора, мно�
гие люди страдают от недостатка витамина D, и
у них появляются рахитичные дети. Подробным
образом материалы по этому вопросу обсужда�

ются в двухтомнике о витамине D, изданном
проф. Холиком [59].

Разберем конкретные данные по этому воп�
росу на примере Германии – страны, в которой
уровень жизни и медицинское обслуживание
имеют относительно высокий уровень. В отно�
шении обеспеченности витамином D населения
Германии имеются вполне официальные данные,
полученные Институтом Роберта Коха в Берлине
(Центральное учреждение федерального прави�
тельства в области надзора и предотвращения бо�
лезней). Данные были опубликованы Германс�
ким обществом питания (DGE) на основе реше�
ния Германского бундестага [60]. Всего было обс�
ледовано 11 721 человек. Оказалось, что только у
20% мужчин и женщин в возрасте от 18 до 79 лет
уровень витамина D в крови был выше 30 нг/мл.
У половины людей этой возрастной группы уро�
вень витамина D оказался ниже 20 нг/мл. У детей
и молодежи положение было еще хуже: ниже
20 нг/мл – у 86%. Эти данные свидетельствуют
об очень сильном дефиците витамина D у моло�
дежи Германии. Особую тревогу вызывает то, что
у 4% всех детей и молодых людей Германии уро�
вень витамина D в крови ниже 5 нг/мл. В этих
числах отражаются все те изменения в жизни
современного человека, о которых было сообще�
но выше. Прежде чем перейти к проблемам здо�
ровья, возникающих на основе представленных
данных, надо выяснить какое содержание вита�
мина D3 должно быть в крови человека.

Сколько нужно человеку витамина D? По это�
му вопросу нет единого мнения между различ�
ными представителями медицинской сферы.
Официальная сторона исходит из положения,
что человек получает витамин D, главным обра�
зом, пребывая на Солнце, а также из пищевых
продуктов. Недостающая часть этого витамина
должна возмещаться дополнительно в виде пи�
щевых добавок. Долгое время в Германии офи�
циально считалось достаточным принимать
ежедневно 200 МЕ витамина D, потом – 400 МЕ.
В 2013 г. официальный институт повысил свою
рекомендацию до 800 МЕ [61]. Это учреждение
успокаивает людей утверждением, что при час�
том нахождении на Солнце можно достичь при�
емлемого уровня витамина D в крови и без при�
менения каких�то дополнительных препаратов
витамина. Важно заметить, что по изданному
документу «желательным» уровнем является
20 нг/мл витамина в крови. Авторы исходят,
очевидно, из того, что нормальный уровень ви�
тамина D в организме человека тот, при котором не
развивается рахит и не происходит размягчение
костей (osteomalacia). Подобное положение отно�
сительно обеспечения людей витамином D наб�
людается и в США, и во многих других странах.
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Конечно, лучше исходить из желательного
уровня витамина D3 в крови. Но каким же он дол�
жен быть? Вспомним, что у людей, работающих
ежедневно на открытом Солнце, уровень вита�
мина D3 в крови составлял 54–65 нг/мл, а у лю�
дей солнечных стран вообще 55–100 нг/мл (см.
выше). Врач Раймунд фон Хельден приводит
свою шкалу содержания витамина D3 в крови
[62]: <12 нг/мл – крайний недостаток (риск ра�
хита, остеомалации); <20 нг/мл – сильный не�
достаток (риск остеопороза, нарушения вегета�
тивной нервной системы); <30 нг/мл – недоста�
ток (риск остеопороза в старости); >30 нг/мл –
удовлетворительное обеспечение (хорошее пог�
лощение Ca2+); >40 нг/мл – хорошее обеспече�
ние (уменьшение риска многих заболеваний);
50–90 нг/мл – уровень при регулярном облуче�
нии солнечным светом, минимальный риск мно�
гих заболеваний; 100 нг/мл – рекомендуемый
верхний предел витамина D3 в крови; >150 нг/мл –
риск для увеличения уровня Ca2+ в крови;
>300 нг/мл – токсическое действие.

На основе результатов, полученных из своей
собственной практики, он пришел к выводу, что
терапия повышенными дозами D3 может выле�
чивать или хотя бы улучшать состояние при сле�
дующих заболеваниях ~на 80%: упадок сил, хро�
ническая сонливость, нарушения кровообраще�
ния, бессонница, судороги мышц, головная
боль, боли в ногах и спине. Фон Хельден успеш�
но использовал свою «Витамин D�терапию» и
при лечении других заболеваний. Но из�за огра�
ниченного числа случаев эти результаты нельзя
считать достоверными.

Другие специалисты считают статус витами�
на D в крови 32–50 нг/мл – только удовлетвори�
тельным, 20–31 нг/мл недостаточно обеспечен�
ным, а <20 нг/мл – дефицитом [58].

Токсичность витамина D. Вопрос о токсич�
ности витамина D занимает в дискуссиях о при�
менении этого витамина большое место. Нет
публикаций о применении витамина D, где не
предупреждали бы о его токсичности даже в от�
носительно умеренных дозах. Главным образом
такая ситуация является последствием запреще�
ния обогащения молока и других пищевых про�
дуктов витамином D в европейских странах.

Наблюдались случаи токсичности при при�
менении витамина D в фармакологических до�
зах от 50 тыс. до 1 млн МЕ витамина D ежеднев�
но. В результате этого уровень витамина D в
крови поднимался выше 200 нг/мл [6]. Крити�
ческий предел высоких доз витамина D обычно
определяют по стабильности содержания ионов
Са в крови. Ежедневный прием витамина D в
дозе 12 500 МЕ в течение 8 недель не влиял на
содержание ионов Са в крови [63]. В более позд�

них исследованиях нашли, что и при приеме ви�
тамина D в дозе 40 000 МЕ/сутки в течение од�
ного месяца концентрация ионов Са как в кро�
ви, так и в моче осталась неизменной [64]. Это
хорошо согласуется с классификацией, предло�
женной фон Хельденом [62] (см. выше).

Совершенно непонятно, почему до сих пор
во многих медицинских сообщениях упорно
предупреждают об угрозе применения повы�
шенных доз витамина D. Предостерегают даже
от ежедневного приема �4000 МЕ, т.к. это якобы
уже большая передозировка, предсказывают край�
не опасные последствия. Большое количество
представленных выше литературных данных по�
казывает несправедливость этих предупрежде�
ний и дает хорошую ориентировку читателю.

ВИТАМИН D И НЕСООТВЕТСТВИЕ 
ОКРУЖАЮЩЕЙ СРЕДЫ

Живет ли человек в своей настоящей окру�
жающей среде? С эволюционной точки зрения
можно смело сказать: нет! Для Homo sapiens со�
ответствующая окружающая среда – это эквато�
риальная Африка. Здесь он находит благоприят�
ные условия для существования, если он сохра�
нил свою пигментацию кожи и волос. Все отк�
лонения от этого уже являются «несоответстви�
ем окружающей среды». Даже потеря пигмента�
ции кожи могла только частично улучшить
адаптацию человека к новым условиям сущест�
вования. Тем более, покрытие тела одеждой,
преимущественное пребывание в закрытых по�
мещениях, измененные продукты питания и т.п.
в смысле человеческой эволюции являются «не�
соответствием окружающей среды» (environ�
mental mismatch).

В наше время это усугубляется развитием
транспортных систем, что в большой степени
облегчает миграцию людей. С одной стороны,
многие люди из южных регионов переселяются
или были в прошлом насильственным образом
переселены в северные регионы: черные афри�
канцы в Америку, мексиканцы в США, черные
африканцы и жители средиземноморских стран
в более северные страны Европы, жители стран
Азии, Средней Азии и Ближнего Востока в сред�
ние и северные страны Европы. С другой сторо�
ны, жители европейских стран и стран Север�
ной Америки переезжают временно (отпуск,
временная работа) или даже на постоянное жи�
тельство в страны с избытком солнечной радиа�
ции. Этим резко увеличивается круг людей, жи�
вущих в несоответствии с окружающей средой.
Если в США медицина давно занимается этим
вопросом [65], то, несмотря на актуальность этой
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проблемы, она относительно мало изучается в
Европе. Приводим только один пример с ре�
зультатами, полученными в США. Был опреде�
лен уровень витамина D в крови у мужчин и
женщин в возрасте �70 лет трех этнических
групп: белые, мексиканские американцы и чер�
ные. Уровень витамина D в крови <15 нг/мл
был, соответственно, у 5, 13 и 33%, а >30 нг/мл –
у 52, 27 и 11% соответственно. Это убедительно
показывает, что недостаток витамина D в крови
особенно сильно выражается у черного населения,
а меньше всего у белого населения [65]. При на�
личии таких данных возникает, естественно,
вопрос о реальных последствиях неудовлетво�
рительного снабжения человека витамином D.

НЕДОСТАТОК ВИТАМИНА D 
И ЕГО ПОСЛЕДСТВИЯ

Относительно давно известны симптомы ра�
хита. Труднее обстоит дело со многими другими
болезнями, которые, возможно, тоже обуслов�
лены недостаточным обеспечением организма
витамином D.

Целесообразно найти некоторые общие кри�
терии, которые позволили хотя бы в какой�то сте�
пени систематизировать различные ответные ре�
акции организма на недостаток витамина D. К
первой группе можно отнести все болезни, свя�
занные с нарушением гомеостаза ионов Са в кро�
ви, т.е. болезни, связанные с нарушением нор�
мального развития костей. Группа других витамин
D�зависимых заболеваний связана с иммунной
реакцией организма. Большое количество проб�
лем здоровья человека, которые возникают также
вследствие недостатка витамина D, связано с хро�
ническими воспалениями различных органов.
Есть другие заболевания, которые, по данным од�
них авторов, зависят от недостатка витамина D,
но по мнению других авторитетов не зависят.

Значение витамина D для развития костей. Ра�
хит. Появление этого заболевания среди детей
уже обсуждалось выше. Напомним только, что
уровень витамина D3 в крови детей выше 20 нг/мл
надежно предохраняет их от этого заболевания.
Кроме того, вспомним, что витамин D действует
не прямо на ткани костей, а через гомеостаз ио�
нов Са в крови. Эти положения имеют отношение
и ко всем другим заболеваниям костей.

Остеомалация. Имеются данные, что и остео�
малация развивается в результате недостатка ви�
тамина D [66–68].

Остеопороз. ~95% всех заболеваний относят�
ся к первичному остеопорозу. Оптимальный
уровень витамина D в крови является предпо�
сылкой для образования максимальной массы

костей после окончания юности. А это в свою
очередь является условием для предотвращения
первичного остеопороза [69–71].

Неврологические болезни роста у детей (growing
pains). Дети чаще всего в возрасте 4–6 и 8–12 лет,
особенно ночью, жалуются на боли в костях ног,
иногда и рук [72]. Педиатр в таком случае сове�
тует родителям уделить детям больше внимания,
т.к. это лишь ростовые боли, которые быстро
пройдут. Но следует более серьезно относиться к
этим проблемам. Доказано, что у детей, страда�
ющих от ночных болей в ногах, плотность кос�
тей достоверно ниже, чем у остальных детей
[73]. Несмотря на эти данные, Эванс [72], ссы�
лаясь на Утциля и Хашке [74], утверждает, что
лечение таких детей витаминами С и D или
ионами Са и Mg оказалось неэффективным. На
самом деле в статье этих авторов относительно
витамина D находится всего лишь следующее
предложение: «Возможно, что питание, обога�
щенное ионами Са и витамином D, могло бы
оказать влияние на состояние костей и на боле�
вые ощущения, но эта теория не изучалась» [74].
В их работе, вышедшей недавно и также посвя�
щенной проблеме ростовой боли, никаких упо�
минаний о витамине D нет. Положительные ре�
зультаты при лечении двух девочек (3 и 5 лет)
были получены путем ежедневного приема 5000 МЕ
витамина D3 [62].

Кривые зубы. Считается, что в Германии у
70% всех детей имеются кривые зубы. Кривые
зубы у детей исправляют с помощью брекетов,
которые детям причиняют немало неудобств,
трудностей и даже боли. Такое лечение довольно
дорогое. Родители во многих странах по финан�
совым причинам даже не в состоянии лечить
своих детей. Кривые зубы, в основном, являют�
ся результатом недостаточного развития челю�
стных костей. Они не достигают необходимой
толщины, вследствие чего настоящие зубы при
их появлении не находят достаточного места для
правильной ориентации. Большое значение ви�
тамина D было показано и для развития альвео�
лярных костей [75, 76]. Чтобы убедиться в роли
витамина D (или УФ�радиации) в правильном
развитии зубов, стоит только посмотреть на
улыбающиеся лица африканских детей.

Влияние витамина D на развитие иммунных
реакций. Врожденная иммунная система реаги�
рует быстро, но не очень специфично, приобре�
тенная система отличается большой специфич�
ностью, но является более инертной. Существу�
ют исследования, показывающие влияние вита�
мина D (1,25(OH)2D) на врожденную и приоб�
ретенную иммунную систему [19, 77, 78]. Были
получены данные о том, что витамин D являет�
ся решающим фактором для активации иммун�
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ной защиты [79]. В дальнейшем будут представ�
лены некоторые примеры для характеристики
этого положения.

Туберкулез. Влиянию витамина D на лечение
туберкулеза посвящено уже довольно много науч�
ных работ [80]. О положительном значении Солн�
ца на выздоровление от туберкулеза люди знали
давно. Это заболевание было более широко расп�
ространено среди бедного городского населения.
Зажиточные люди, заболевшие туберкулезом,
отправлялись в солнечные края южных регионов,
например, в Италию. Бросается в глаза некоторая
параллельность с заболеванием рахитом.

Гриппозные инфекции. Доказано, что существу�
ет обратная зависимость между распространением
гриппозных инфекций и интенсивностью солнеч�
ной радиации [81, 82]. В Японии в 2008–2009 гг.
школьникам давали ежедневно 1200 МЕ витами�
на D или плацебо от начала декабря до конца мар�
та следующего года; снижение заболеваемости
гриппом составляло 58% в опытных классах [83].

Список можно было бы продолжить: пневмо�
ния, сепсис и др. Конечно, все эти заболевания не
лечатся витамином D, он только способствует
улучшению иммунной реакции на эти инфекции.

Витамин D и хронические воспаления. На ин�
фекцию (бактерии, вирусы, грибы, паразиты)
или на раздражение тканей (УФ�радиацией, хи�
мическими веществами, при ранах и т.п.) орга�
низм реагирует образованием тканевых гормонов
(гистамин, серотонин, цитокины, простагланди�
ны и т.д.). Активируется иммунная система. Либо
организм выздоравливает, либо острое воспале�
ние может переходить во вторичное хроническое.
В отличие от вторичного хронического воспале�
ния первичное хроническое воспаление развивается
как аутоиммунное, когда иммунная система ата�
кует клетки собственного организма, например:
артрит, язвенный колит, болезнь Крона, рассеян�
ный склероз, ревматоидный артрит, псориаз и др.
Несмотря на то, что у пациентов, болеющих эти�
ми болезнями, был найден дефицит витамина D
в организме, пока нет достоверных данных о за�
висимости развития этих болезней от снабжения
организма витамином D [84].

Вторичное хроническое воспаление. Их весь�
ма много: болезни десен (гингивит, парoдонтит,
периодонтит и др.), астма, некоторые формы
артрита, болезнь Альцгеймера, сердечные забо�
левания, атеросклероз, диабет 2�типа, болезнь
Паркинсона, ряд заболеваний кишечника, ней�
родермит и т.д. Вторичное хроническое воспале�
ние отчасти протекает незамеченным (silent
inflammation), может развиваться десятки лет,
скрыто повреждая мозг, сердце и нервную сис�
тему. Хроническое воспаление может быть при�
чиной развития серьезных заболеваний [85].

B последние годы выходит в свет все больше
и больше работ, указывающих на зависимость
развития этих болезней от недостатка витамина D
или показывающих возможность преодолеть их
с помощью витамина D. Некоторые примеры:
гингивит [86–88], периодонтит [89, 90], диабет
второго типа [91, 92], сердечнососудистые забо�
левания [93], артрит [94].

Хотя во многих работах было показано поло�
жительное действие витамина D на ход развития
этих болезней, в других публикациях не сообща�
лось о положительных результатах. Для группы
других заболеваний, например, раковых, полу�
ченные результаты были еще более противоре�
чивы. Только что вышел обзор, в котором пред�
ставлены результаты 46 исследований, прове�
денных в период от 1985 до 2012 г. [95]. Уже при
первом просмотре обзора бросается в глаза то,
что только в 11 из этих работ витамин D был ис�
пользован в дозе �1000 МЕ. Так как протяжен�
ность обследования примерно в половине этих
работ была всего �2 лет, то ожидать убедитель�
ных результатов просто невозможно. Тем более,
если речь идет о раковых заболеваниях.

Маловероятно, что витамин D вообще может
рассматриваться как лекарство, как средство ле�
чения. Скорее, витамин D в качестве гормона
является необходимой предпосылкой для разви�
тия иммунной системы организма [96–98].

ВИТАМИН D – НЕ ЛЕКАРСТВО, 
НЕ ВИТАМИН, А ГОРМОН!

В таком случае было бы целесообразно забо�
титься о том, чтобы у всех людей статус вита�
мина D был в норме. Во всем мире врачи старают�
ся поддерживать давление и состав крови в опре�
деленных пределах. Тогда почему так мало внима�
ния обращают на статус гормона «витамин D»?

Показано, что даже в такой развитой стране
как Германия ~80% всего населения недостаточ�
но обеспечено витамином D. Это ведь означает,
что все исследования самых разных медицинс�
ких проблем проводят на «больных людях», во
всяком случае, на людях, «недостаточно обеспе�
ченных витамином D». Недостаточность вита�
мина D в организме обусловливает, например,
усталость, часто утреннее недомогание, изнемо�
жение [62]. Такие показатели выражаются силь�
нее или слабее в зависимости от степени дефи�
цита витамина D, индивидуальных свойств орга�
низма и т.п. Если, например, на таких людях
проводить хронобиологические исследования,
какую ценность должны иметь их результаты?

Выходит, что для довольно многих заболева�
ний доказана их зависимость от уровня витами�
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на D в организме. Если вспомнить, что в разви�
тых странах ~80% всего населения недостаточно
обеспечено витамином D, то кажется удивитель�
ным, что количество людей, страдающих от тех
или иных заболеваний, не больше, чем наблю�
дается сейчас. Во�первых, в относительно бла�
гоприятных условиях человек не обязательно
должен болеть при недостатке этого гормона.
Организм ведь в относительно широком диапа�
зоне может приспосабливаться к недостатку в
снабжении теми или другими факторами. Во�вто�
рых, мы не знаем количество людей, подвергну�
тых т.н. скрытому хроническому воспалению. У
людей обеих групп каждая дополнительная наг�
рузка (грипп, стресс и т.п.) может внезапно и
резко ухудшить их здоровье. Кроме того, встре�
чается большое количество людей, страдающих
от усталости, нервозности, ночной потливости,
сухости кожи и слизистой оболочек, невропати�
ческих болей, болей в суставах, мышечно�ске�
летной боли, парестезии, рассеянности, бессон�
ницы, утренней скованности, отсутствия моти�
вации и энтузиазма, равнодушия, пассивности,
неудовлетворенности, страха, депрессии, нена�
сытности. Часто нельзя найти какие�нибудь ор�
ганические причины для этих проблем.

Фон Хельден [62] собрал 228 больных, стра�
дающих от одного или нескольких симптомов
вышеперечисленных болезней. Каждый полу�
чал вначале по 100 000 МЕ витамина D3 в тече�
ние нескольких дней, дальше по 20 000 МЕ еже�
недельно. Уже через 17 дней у 78% больных наб�
людались положительные результаты, причем у
20% полученные результаты были оценены
очень хорошими, а у 26% – хорошими. Автор
относит болезни с такими симптомами к забо�
леванию вегетативной нервной системы, т.е. к
вегетативной дистонии. Очевидно, во многих
случаях эти симптомы совпадают с симптомами
фибромиалгии. Изучая зависимость фиброми�
алгии от статуса витамина D у пациентов или
влияние применения витамина D больными от
фибромиалгии, были получены положительные
результаты [99–101]. Однако были опубликова�
ны и работы, в которых положительная связь
витамина D с фибромиалгией не подтвердилась
[102, 103]. Правда, в этих работах содержание
витамина D было как в контроле, так и в опыт�
ных вариантах на уровне, далеком от достаточ�
ного обеспечения этим веществом.

Интерес представляют еще другие аспекты,
которые вытекают из распространения перечис�
ленных симптомов среди населения. С одной сто�
роны, многие из этих симптомов встречаются у
людей престарелых, у которых и содержание вита�
мина D чрезвычайно низкое. Когда престарелые
люди посещают врача и жалуются на подобные

симптомы, врач нередко отвечает, что это в вашем
возрасте обычное явление или даже «если вам
больше 65 лет и у вас ничего не болит, тогда вы уже
умерли». Но у многих можно было бы улучшить
положение, часто даже значительно. Скорее всего,
у этих людей статус витамина D где�то в пределах
5–10 нг/мл. Почему их не избавить от этого край�
не сильного дефицита? Вполне резонно ожидать
улучшений симптомов у ~80% пациентов!

Как обстоит дело с детьми и подростками? У них
тоже очень низкий статус витамина D (5–20 нг/мл,
см. выше). Бросается в глаза, сколько из пере�
численных симптомов в широком масштабе
встречаются у них. Может быть, их хроническая
усталость, отсутствие у них мотивации и целе�
устремленности, тенденция к ненасытности и
ожирению, депрессивное настроение, бегство в
мир наркотиков, отсутствие торможения агрес�
сивных чувств и склонность к насилию нельзя
объяснить одними социальными причинами.
Может быть, в этом присутствует и биологи�
ческий компонент, например, недостаток вита�
мина D?

Обсуждая различные последствия повышения
уровня витамина D3 в крови, возникает вопрос,
как одно и то же химическое соединение может
участвовать в столь различных процессах в нашем
организме? Прежде всего надо понять, что, во�пер�
вых, витамин D – это не лекарство! Во�вторых,
витамин D – вообще никакой не витамин! Он по�
лучил это название только из�за того, что оказался
действующим началом в рыбьем жире, которым
можно было лечить щенков собак от рахита [13].
На самом деле, этот т.н. витамин D может быть
синтезирован в нашем организме, правда, только
с помощью УФ�радиации. По своей химической
природе витамин D является секостероидом, а по
биологическому действию его необходимо отнес�
ти к группе стероидных гормонов. Основное его
действие осуществляется через активацию опре�
деленных генов [96, 104–106, 135], хотя описаны и
негеномные реакции в организме [98, 107].

ЧТО СЛЕДУЕТ ПРЕДПРИНЯТЬ 
ДЛЯ ОПТИМАЛЬНОГО ОБЕСПЕЧЕНИЯ 

ЧЕЛОВЕКА ВИТАМИНОМ D?

Уже было отмечено, что витамин D встреча�
ется во многих пищевых продуктах. Однако кон�
центрация его в них довольно низка. Самыми
богатыми в этом отношении следует считать
жирную рыбу, яйца и, в какой�то степени, мясо.
Мясо в таком случае должно употребляться в
большом количестве, как это имеет место у пло�
тоядных животных (см. выше). Обычно мясом
человек может удовлетворить свою потребность
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в витамине D только в незначительном количе�
стве. Содержание витамина D в рыбе и яйцах
выше, но все�таки настолько низкое [59], что
для удовлетворения нужды в нем потребовалось
бы съедать ежедневно десятки яиц или рыбу в
количестве до 2,5 кг. Здесь обязательно следует
учитывать то, как куры содержались и корми�
лись, а рыба, была ли она выловлена в море или
выращивалась в специальных фермах. У рыб со�
держание витамина D может различаться в 4–6
раз [108]. В лучшем случае, при использовании в
питании всех наилучших возможностей, напри�
мер, покупка рыбы, выловленной только в отк�
рытом море, человек может получить из пищи
до 20% своей потребности в витамине D. Но на
самом деле, через пищу люди покрывают лишь
около 10% потребности в витамине D. Исключе�
ние составляют люди, живущие в крайне север�
ных или южных местах обитания человека [59].
До них УФ�радиация не доходит совсем. Они
фактически питаются только жирной рыбой и
другими животными Северного Ледовитого и
Атлантического океанов. Особенно богата вита�
мином D оказывается печень белого медведя.

Вторая возможность обеспечения витами�
ном D человека – синтез этого вещества в коже
с участием УФ�радиации. Мы уже подробно ра�
зобрали проблемы, встречающие современного
человека на этом пути. Возникает вопрос, «хо�
тим ли мы на самом деле подвергать свою кожу
воздействию УФ�радиации в таком объеме?» На�
ша кожа уже не пигментирована в достаточной
мере, чтобы защитить нас от онкологических за�
болеваний. Регулярное посещение соляриев то�
же не рекомендуется, т.к. их источники УФ�ра�
диации для кожи белого человека в онкологи�
ческом отношении часто еще более опасны, чем

солнечная радиация [109]. Правда, не все специ�
алисты разделяют мнение о такой большой
опасности для человека со светлой кожей забо�
леть меланомой от УФ�радиации [110]. Рекомен�
дуется ежедневное облучение не больше 15 мин.

Учитывая конкретные условия нашего суще�
ствования, мы не в состоянии покрыть потреб�
ность в витамине D питанием. И для многих лю�
дей это относится по различным причинам (рели�
гия, традиции, индивидуальный образ жизни,
страх заболеть раком и т.п.) и к синтезу его в ко�
же при помощи УФ�радиации!

Единственным выходом из этого положения
является лишь использование пищевых добавок
витамина D: путем обогащения определенных
пищевых продуктов, например, молока и мо�
лочных продуктов, витамином D3 или D2, как
это уже делают во многих странах (США, Ис�
ландия, Швеция, Финляндия, Франция) [111];
путем использования капсул с витамином D (в
капсуле от 3000 до 5000 МЕ) (США, Канада,
Франция, Голландия и др.); путем использова�
ния лекарственных средств: Dekristol 20000,
Drisdol 50000, Pro D3 30000, Vitamin D3 20000,
Sterogyl 20000, Zymad 10000 и др.

В будущем было бы целесообразно создать
аграрные продукты с повышенной концентра�
цией витамина D в них [25]. Новые сорта риса,
пшеницы, сои и других растений, относящихся
к основным аграрным продуктам питания, мог�
ли бы удовлетворить основную потребность лю�
дей в витамине D, что было бы особенно важно
для жителей развивающихся стран.
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While some representatives of the animal kingdom have been able to adapt to ever�changing life conditions through
modifications of existing traits, this does not seem to be true for the genus Homo. The ability to conquer new habitats
became very restricted for the human individual. With the loss of certain traits like body hair, humans became depen�
dent on the favorable life conditions of equatorial Africa. Protection from the dangers of UV�radiation was provided
by pigmentation of skin, eyes, and hair. Nevertheless those “limited” individuals gained the ability to walk upright and
use their hands for tool development, which in turn led to massive brain development. The Modern Human, Homo
sapiens, was finally able to expand to new and very diverse habitats. The only limiting factor in his expansion was his
dependence on Vitamin D. The loss of skin color allowed his expansion into areas with lower sun activity. But the
question arises: is he receiving enough Vitamin D under those new conditions? This article discusses the following
questions: how can we ensure sufficient Vitamin D intake, how much does an individual need and how does that com�
pare to the optimal amount, what are the results of Vitamin D deficiency, and how to overcome this state?

Key words: vitamin D deficiency, vitamin D supply, cholecalciferol, ergocalciferol, UV radiation


