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РЕЗЮМЕ
За последние десятилетия стало очевидным, что распространенность как ожирения, так и дефицита витамина D носит эпидеми-
ческий характер и в отдельных странах, и во всем мире. Детское ожирение — проблема мирового масштаба. Что касается вита-
мина D, то, помимо его роли в здоровье костей и метаболизме кальция и фосфора, обсуждается его роль в иммунных функциях 
и снижении риска хронических заболеваний. Дефицит витамина D и избыток жира в организме имеют взаимные отрицательные 
эффекты, возникающие в результате метаболических процессов, которые вызывают накопление неактивных форм и снижение 
биодоступности витамина D, а также снижение секреции тканями и чувствительности к инсулину. Для восполнения недостатка 
витамина у детей школьного возраста, включая группы риска, к которым относятся подростки с ожирением, дозы витамина D 
должны превышать рекомендуемые для популяционной профилактики. Необходимо выделять больных с ожирением в отдельную 
группу риска дефицита витамина D, определять у них уровень 25(OH)D в сыворотке крови и при наличии его недостатка и де-
фицита безбоязненно назначать большие дозы холекальциферола. Однако следует помнить, что снижение массы тела более чем 
на 5% от исходного значения способно само по себе положительно сказываться на уровне обеспеченности витамином D у боль-
ных с ожирением.
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ABSTRACT
Over the past decades it has become obvious that the prevalence of obesity and vitamin D deficiency is considered epidemic both in individual 
countries and worldwide. Pediatric obesity is a global problem. Regarding vitamin D, in addition to its role in bone health and calcium and 
phosphorus metabolism, its role in immune functions and in decreasing the risk of chronic illnesses has been considered. Vitamin D deficiency 
and excess body fat have mutual negative effects, resulting from metabolic processes that generate accumulation of inactive forms and 
decreased vitamin D bioavailability, in addition to decreased tissue secretion and sensitivity to insulin. As regards the supplementation of 
vitamin D in schoolchildren, especially in the risk groups which include obese adolescents, its doses should be higher than those routinely 
recommended for the prevention of hypovitaminosis D in the general population. It is necessary to include obese patients in a specific high-
risk group of vitamin D deficiency and measure their blood serum 25(OH)D level. In case of vitamin D insufficiency or deficiency it is essential 
to use high-dose cholecalciferol. However, one should remember that just losing a greater than 5% of baseline weight may improve vitamin D 
status in obese patients.
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ВВедение
В настоящее время эпидемия ожирения у детей стала 

одной из наиболее тревожных проблем общественного 
здравоохранения [1, 2]. Известно, что избыточная мас-
са тела в детском и подростковом возрасте является 
важным фактором риска ожирения во взрослом возрас-
те, а также развития сопутствующих заболеваний [2]. 
Прогнозируется, что в течение следующего десятилетия 
во всем мире 254 млн детей и подростков (в возрас-
те 5–19 лет) будут страдать ожирением [3, 4]. В евро-
пейских странах, оцененных в рамках программы COSI 
(Childhood Obesity Surveillance Initiative — Инициатива 
Европейского регионального бюро ВОЗ по эпиднадзору 
за детским ожирением), распространенность избыточ-
ной массы тела (включая ожирение) у детей в возрасте 
от 7 до 9 лет составила 29% для мальчиков и 27% для де-
вочек [5]. По данным M. de Onis et al. [6], из 43 млн де-
тей с ожирением около 35 млн проживают в развиваю-
щихся странах, а около 17,5 млн живут в Азии. Детское 
ожирение постоянно растет в азиатских странах, и этот 
список возглавляет Китай, где детское ожирение увели-
чилось на 0,45% и 0,16% у девочек и мальчиков соответ-
ственно [7]. Недавнее исследование показало, что 15% 
и 5% детей школьного возраста страдают ожирением 
в странах Северной Америки и Европы соответственно 
[8]. Греция, США, Италия и Мексика занимают лидиру-
ющие позиции по детскому ожирению [9]. C. B. Turer 
et al. [10] в 2013 г. сообщили, что ожирение среди де-
тей неожиданно увеличилось с 6,5% до 18% в Север-
ной Америке. В настоящее время 30% детей в Северной 
Америке страдают ожирением [9]. Распространенность 
недостаточности витамина D среди детей и подростков 
с ожирением исключительно высока: 96,0% — в Герма-
нии, 78,4% — в США и до 92,0% — в РФ [9, 11].

Некоторые исследования показывают, что ожирение 
у детей увеличилось из-за пандемии COVID-19. Когортное 
исследование лиц в возрасте от 5 до 17 лет [12] выявило 
наибольшее увеличение веса, что подтверждает результа-
ты, полученные S. J. Lange et al. [13] для детей и подростков 
в возрасте от 6 до 11 лет, у которых был самый высокий 

прирост индекса массы тела (ИМТ) по сравнению с други-
ми возрастными группами.

По данным ВОЗ, детское ожирение является серьез-
ной проблемой общественного здравоохранения в XXI в. 
и связано со многими психосоциальными последствия-
ми, такими как низкая самооценка, социальная изоляция, 
низкая успеваемость, проблемы со сверстниками и де-
прессия [14, 15]. Ожирение у детей также коррелирует 
с неинфекционными заболеваниями, такими как сердечно-
сосудистые заболевания, сахарный диабет 2 типа, дис-
липидемия, жировая болезнь печени, рак, рассеянный 
склероз, аутоиммунные заболевания, ранний синдром 
поликистозных яичников у девочек, астма, остеохондроз 
и деформации костей (рис. 1) [14–18].

синтез ВитаМина D, МетаболизМ 
и его биологические Функции

Наряду с актуализацией проблемы ожирения в по-
следние десятилетия наблюдается повышение интереса 
к витамину D, который, являясь прогормоном, участву-
ет в регуляции многих процессов в организме, в том числе 
влияет на гомеостаз кальция и фосфора [19–22]. Согласно 
современным данным, низкий уровень витамина D связан 
не только с патологией опорно-двигательного аппарата, но и 
с большим количеством неблагоприятных рисков для здо-
ровья, подобных таковым при ожирении (артериальная ги-
пертензия, сахарный диабет, онкологические, аутоиммун-
ные и воспалительные заболевания, снижение иммунной 
защиты, повышенная смертность) [23, 24]. В свою очередь, 
патогенетическая роль витамина D в формировании ожире-
ния и влияние жировой ткани на его метаболизм являются 
процессами взаимно обусловленными [25]. В связи с этим 
данные о распространенности дефицита витамина D, стра-
тифицированные по категориям ИМТ, важны для дальней-
шего прогнозирования формирования патологии, тактики 
лечения и профилактики коморбидных заболеваний [19].

Витамин D, являющийся гормоноподобным соединени-
ем, впервые был идентифицирован как витамин в начале 
ХХ в. Два основных биологических предшественника ви-
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Рис. 1. Взаимосвязь ожирения у детей с неинфекционными заболеваниями и психоэмоциональными проблемами [11] 
Fig. 1. Relationship between childhood obesity and infectious diseases, psycho-emotional problems [11]
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тамина D — это D2 (эргокальциферол) и  D3 (холекальци-
ферол). Витамин D2 получают из  растений, а  витамин D3  
синтезируется в  коже в  присутствии ультрафиолетово-
го излучения B (UVB) [26, 27]. Витамин D3 является важ-
ным микроэлементом и жирорастворимым прогормоном. 
Очевидно, что  80% системного витамина D3 поступает 
из  эпидермиса, а  остальные 20% — из  рациона в  виде D2 
[28]. Он фотохимически синтезируется в коже из 7-гидрок-
сихолестерина под воздействием УФ-лучей при облучении 
солнечным светом [29]. В присутствии УФ-лучей с длиной 
волны от 290 до 315 нм происходит биохимическая реак-
ция изомеризации пре-D3 в D3. Однако УФ-лучи действуют 
в течение ограниченного времени, которое также зависит 
от географической широты и сезона. Поэтому необходимо 
учитывать личные и экологические факторы, такие как пиг-
ментация кожи, одежда и использование солнцезащитного 
крема, чтобы максимально увеличить образование пре-D3 
в  организме (рис. 2) [30]. После попадания в  системную 
циркуляцию витамин D связывается с  витамин-D-связы-
вающим белком (ДСБ), а  затем в  печени превращается 
в  25-гидроксивитамин D3 — 25(OH)D3 — путем перво-
го гидроксилирования. В основном статус пациента по ви-
тамину D определяется путем измерения концентрации  
25(OH)D3 в  сыворотке крови [31]. Однако 25(OH)D3 био-
логически неактивен, и  он транспортируется через  ДСБ 
крови в почки, где происходит второе гидроксилирование 
для  преобразования этой неактивной формы в  биоло-
гически активную форму 1,25-дигидроксивитамин D3 —  
1,25(OH)2D3 — с  помощью фермента 1α-гидроксилазы 
и  непосредственно стимулируется паратиреоидным гор-
моном (ПТГ) (см. рис. 2) [11, 31–33].

Период полувыведения 25(OH)D, основного циркули-
рующего метаболита витамина D, составляет 21–30 дней,  
в то время как период полувыведения 1,25(OH)2D3 составля-
ет 4–15 ч [11], что обеспечивает гомеостаз кальция и фос-
фатов в сыворотке через почки, тонкий кишечник и кости.

Витамин D играет жизненно важную роль в  организ-
ме человека и выполняет как геномные, так и негеномные 
функции. Витамин D связывается с рецепторами витамина D  
(vitamin D receptor, VDR), чтобы влиять на  транскрип-
цию генов более чем в  30 различных клетках, включая 
кости, мышцы, кишечник, почки, кожу, легкие и т. д. С дру-
гой стороны, витамин D выполняет негеномные функции 
в  печени, клетках паращитовидной железы, β-клетках 
поджелудочной железы, костях и  кишечнике, где он  дей-
ствует как  стероидный гормон, связываясь с  VDR на  кле-
точной мембране посредством активации путей передачи 
сигнала [33].

Витамин D как  жизненно важный микроэлемент вы-
полняет несколько важных биологических функций, 
включая рост и  развитие человеческого организма [15]. 
Он  регулирует гомеостаз костей, кальция и  фосфора 
в  организме, усиливая резорбцию костей, увеличивая 
всасывание кальция и фосфора в кишечнике и уменьшая 
выведение этих двух минералов почками, тем самым пре-
дотвращая рахит и остеомаляцию [18, 29]. Помимо этой 
функции, витамин D также играет важную роль в регуля-
ции различных физиологических процессов, таких как им-
мунная модуляция, пролиферация и  дифференцировка 
клеток [34]. Стимуляция большинства иммунных клеток 
обусловливает экспрессию VDR, а  связывание с  этими 
VDR витамина D обеспечивает иммуномодулирующую 
функцию путем модулирования иммунитета хозяина и ре-

гуляции воспалительного каскада [18]. Витамин D влияет 
на пролиферацию клеток, модулируя различные процес-
сы, включая регуляцию клеточного цикла, апоптоз и кле-
точную дифференцировку. Кроме того, витамин D может 
опосредованно влиять на пролиферацию клеток, воздей-
ствуя на клеточные сигнальные молекулы, участвующие 
в клеточном цикле, апоптозе и дифференцировке [34]. 
Известно, что витамин D регулирует дифференцировку 
опухолевых и нормальных клеток. Экспериментальные 
и  эпидемиологические данные показали, что  витамин D 
оказывает защитное действие против рака, диабета, ги-
пертонии и  сердечно-сосудистых заболеваний [18, 33]. 
Реализуя противоопухолевый эффект, витамин D спо-
собствует апоптозу и  дифференцировке раковых клеток 
или  ингибированию ангиогенеза, пролиферации и  мета
стазированию раковых клеток [34].

Несколько исследований продемонстрировали благо-
творное влияние витамина D и  его аналогов на сахарный 
диабет и 1, и 2 типа. Витамин D оказывает противодиабе-
тическое действие путем подавления апоптотического раз-
рушения β-клеток поджелудочной железы и  увеличения 
секреции инсулина, а  также IGF-1 (инсулиноподобного 
фактора роста 1) [35, 36]. Аналог витамина D, парикаль-
цитол, значительно снижал резистентность к  инсулину 
и  уровень глюкозы в  плазме за  счет модуляции воспали-
тельных биомаркеров, включая фактор некроза опухоли α,  
C-пептид, панкреатический интерлейкин (ИЛ) 2, адипоне-
ктин, каталазу и  снижение окислительного стресса [34]. 
Исследования показали, что  витамин D может регулиро-
вать ренин-ангиотензиновую систему (РАС) и таким обра-
зом снижать риск гипертонии и сердечно-сосудистых забо-
леваний [37]. Витамин D оказывает благотворное влияние 
при сердечно-сосудистых заболеваниях за счет подавления 
протромботических факторов, таких как  PAR-2, тром-
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боспондин, ингибитор активатора плазминогена и т. д., по-
давления белка 1, а  также ингибирования пролиферации 
кардиомиоцитов и сердечной РАС [34, 35].

Взаимосвязь между уровнем витамина D 
и ожирением

Витамин D при  ожирении имеет прямые и  косвен-
ные механизмы влияния. Он  влияет на  секрецию инсу-
лина, чувствительность к  инсулину и  на системное вос-
паление [25].

Многие исследования показали, что  низкий уро-
вень 25(OH)D в  сыворотке может привести к  ожирению 
(ИМТ≥30 кг/м2) [38, 39]. После поправки на  возраст, пол, 
лабораторную группу и  месяц измерения оказалось, 
что  увеличение ИМТ на  каждую единицу связано со сни-
жением концентрации 25(OH)D на 1,15% [40]. Обсуждается 
несколько гипотез механизма гиповитаминоза D в  разви-
тии ожирения на сегодняшний день. Поскольку витамин D  
является жирорастворимым, одна из теорий состоит в том, 
что  высокое содержание жира в  организме действует 
как  резервуар для  него и  увеличивает его секвестрацию, 
тем самым формируя его низкую биодоступность [41]. 
Другое исследование показало, что  содержание жира об-
ратно пропорционально концентрации 25(OH)D в сыворот-
ке крови, что является более устойчивым, чем связь между 
25(OH)D и ИМТ [40].

У людей с ожирением безжировая масса тела также уве-
личивается вместе с жировой массой в качестве адаптивной  
реакции на  увеличение массы тела. Исследования на  жи-
вотных показали, что  мышцы могут быть еще одним ре-
зервуаром витамина D у людей, поскольку жир и мышцы 
хранят 33% и  20% витамина D соответственно [42]. Дру-
гие обоснованные предположения заключаются в  том, 
что ожирение связано с уменьшением воздействия солнеч-
ного света, ограниченной активностью на свежем воздухе 
или одеждой, препятствующей попаданию солнечного све-
та, что снижает синтез витамина D в коже [43]. Одна из ги-
потез заключается в том, что у людей с ожирением синтез 
витамина D в печени может происходить с меньшей скоро-
стью из-за стеатоза печени [44]. Другая альтернативная ги-
потеза объясняла, что когда жировая ткань секретирует бо-
лее высокие уровни лептина и  ИЛ-6 в  кровообращении, 
то они могут оказывать ингибирующее действие на синтез 
витамина D через свои рецепторы [45].

Существует связь витамина D с  ИМТ, размером тела 
и  жировой массой. Очевидно, что  эндокринный орган — 
жировая ткань, являющаяся хранилищем липидов в  ор-
ганизме, секретирует различные биологически активные 
факторы, называемые адипокинами [46]. Из-за пластич-
ной природы жировых клеток они могут быстро увеличи-
ваться в  размерах и  количестве. При  ожирении адипоци-
ты увеличиваются с  высокой инфильтрацией макрофагов 
и  переключением в  сторону провоспалительного феноти-
па [46, 47]. Нарушение добавления и  дифференцировки 
новых адипоцитов происходит при  гипертрофии жиро-
вой ткани [48]. Более того, из разных исследований извест-
но, что функция жировой ткани во многом зависит от функ-
ции витамина D [49].

Ретроспективное исследование с участием 229 детей 
(3–18 лет) с ожирением показало высокую распростра-
ненность у  них дефицита витамина D. Анализ выявил, 
что  более низкие уровни витамина D связаны с  более 

высоким ИМТ и  жировой массой. Кроме того, значи-
тельно более низкий уровень 25(OH)D наблюдался у тех, 
у  кого было повышенное АД [50]. Взаимосвязь между 
статусом витамина D, ожирением и сахарным диабетом 
изучалась у  117 пациентов в  Пакистане. Исследование 
показало статистически значимую разницу в  статусе 
витамина D у пациентов с диабетом по сравнению с па-
циентами без  диабета. ИМТ также был обратно про-
порционален низкому уровню витамина D [51]. Другое 
исследование с участием 1660 девятилетних корейских 
детей привело к  аналогичным результатам, демонстри-
рующим, что низкий уровень витамина D связан с ожи-
рением и метаболическим синдромом [52]. Была изуче-
на взаимосвязь между ПТГ и  витамином D у  133 детей 
с  ожирением до  и после потери веса. Исследователи 
обнаружили повышение уровня ПТГ и снижение уровня 
витамина D в зависимости от их веса, и это соотношение 
вернулось к  норме после потери веса [53]. В  Северной 
Америке 217 детей (от 2 до 18 лет) из клиники контро-
ля веса приняли участие в ретроспективном исследова-
нии для оценки их кардиометаболического, печеночного 
и  психического здоровья, а  также статуса витамина D 
в  связи с  ожирением. Среди детей с ожирением обна-
ружили высокую распространенность дефицита вита-
мина D наряду с  повышенным риском гипертонии, ин-
сулинорезистентности и  центрального ожирения [54]. 
Чтобы оценить взаимосвязь между витамином D и ИМТ,  
S. Konradsen et al. [55] провели поперечное исследование 
с участием 2187 человек, разделенных по ИМТ на 5 групп 
(<25, 25–29,9, 30–34,9, 35–39,9 и >39,9 кг/м2). По мере 
увеличения ИМТ наблюдалось достоверное снижение сы-
вороточных 25(OH)D и 1,25(OH)2D. Участники исследова-
ния с самым высоким ИМТ (>39,9 кг/м2) имели на 24% бо-
лее низкий уровень 25(OH)D в сыворотке и на 18% более 
низкий уровень 1,25(OH)2D, чем группа с  самым низким 
ИМТ (<25 кг/м2). Исследование показывает, что  уровень 
витамина D в сыворотке обратно пропорционален статусу 
ИМТ. В дальнейшем большинство исследований метабо-
лизма витамина D и жировой ткани указывали на отрица-
тельную тенденцию в их взаимосвязи, что подтверждает-
ся исследованиями детей из разных стран во всем мире.

Механизм действия витамина D 
при ожирении

Некоторые экспериментальные данные свидетель-
ствуют о  том, что  витамин D стимулирует ожирение, 
что  приводит к  увеличению ПТГ, способствуя притоку 
кальция в  адипоциты и  усиливая липогенез [56]. Ади-
поциты экспрессируют ферменты 1α-гидроксилазу 
и 24-гидроксилазу, которые ответственны за активацию 
и дезактивацию 25(OH)D. Ожирение может изменить ак-
тивность этих ферментов, что вызывает снижение уровня 
25(OH)D в сыворотке [57]. Кроме того, 1,25(OH)2D моду-
лирует адипогенез посредством VDR-зависимого инги-
бирования PPAR [58]. Было высказано предположение, 
что ПТГ подавляется при более низком уровне 25(OH)D  
в  сыворотке у  женщин с  ожирением по  сравнению со 
всем населением [59].

Несколько исследований показали, что витамин D с каль-
цием или  без него не  влияет на  массу тела, когда уровень 
25(OH)D составляет менее 50 нмоль/л, однако этого не на-
блюдалось, когда 25(OH)D превышал этот порог [57, 59–61].
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Гены VDR обнаружены во  многих тканях-мишенях, 
для которых сывороточный 25(OH)D распределяется в жир, 
мышцы и многие другие ткани [62]. Хотя люди с ожирени-
ем получают то же количество солнечного света и синтези-
руют такое же количество витамина D, что и люди с нор-
мальным весом, но распределение происходит в большем 
объеме, что приводит к  снижению уровня 25(OH)D в  сы-
воротке. Аналогичная разница наблюдалась в случае перо-
рального приема витамина D у людей с ожирением и с нор-
мальным весом [63]. Таким образом, более низкий уровень 
25(OH)D можно объяснить большим объемом распределе-
ния в тканях у людей с ожирением по сравнению с людьми 
с нормальным весом.

Ожирение может быть причиной изменения связыва-
ния белка и  более быстрого метаболического клиренса 
25(OH)D, что  вызывает снижение уровня 25(OH)D в  сы-
воротке. У людей с ожирением уровень 25(OH)D в ответ 
на прием витамина D3 напрямую зависит от дозы и разме-
ра тела: на каждую единицу увеличения 25(OH)D (нг/мл) 
требуется приблизительно 2,5 МЕ/кг [64]. Вышеупомяну-
тый механизм предполагает, что контроль и лечение ожи-
рения могут в  значительной степени способствовать пре-
одолению расстройств, вызванных дефицитом витамина D 
у детей.

Согласно национальной программе по  коррекции не-
достаточности витамина D у детей и подростков в Россий-
ской Федерации, обновленной в 2021 г., профилактические 
дозы зависят от возраста. Установлены следующие профи-
лактические дозы вне зависимости от  вида вскармлива-
ния (не требуется пересчета дозы для детей на смешанном 
или искусственном вскармливании):

	� 0–1мес: 500 МЕ/сут;
	� 1мес. — 1 год: 1000 МЕ/сут;
	� 1–3 года: 1500 МЕ/сут;
	� 3 года — 18 лет: 1000 МЕ/сут.

Результаты проведенного метаанализа показали, 
что  ожирение обусловливает риск отсутствия пользы 
от  приема витамина D независимо от  дозы и  продолжи-
тельности приема [65].

Однако, учитывая тот факт, что  наличие взаимосвя-
зи между ожирением и  уровнем обеспеченности вита-
мином D не  вызывает сомнения [66], необходимо выде-
лять больных с  ожирением в  отдельную группу риска 
дефицита витамина D, определять у  них уровень 25(OH)
D в  сыворотке крови и  при наличии недостатка и  дефи-
цита безбоязненно назначать большие дозы холекальци-
ферола. Одновременно с приемом препарата витамина D 
необходимо помнить о том, что снижение массы тела бо-
лее чем на 5% от исходного значения способно само по себе 
положительно сказываться на уровне обеспеченности ви-
тамином D больных с ожирением [67].

Заключение
Таким образом, метаболические нарушения, связан-

ные с ожирением, наиболее часто выявляемые у взрослых, 
обнаруживаются уже в младенчестве и подростковом воз-
расте. Факторы, способствующие дефициту витамина D  
и  детскому ожирению, представлены отсутствием фи-
зической активности, снижением активности на свежем 
воздухе, меньшим воздействием солнечного света, не
здоровым питанием и требуют изменения образа жизни. 
Принимая во  внимание низкую стоимость и  низкую ча-

стоту побочных эффектов добавок витамина D и замести-
тельной терапии, наряду с адекватным питанием и графи-
ком физических упражнений у  пациентов с  ожирением, 
определение уровня витамина D в  сыворотке и  назначе-
ние лечения при его дефиците будут разумным подходом, 
который также может рассматриваться как экономически 
эффективная терапия.
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