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Классическая, наиболее известная, 
функция витамина D заключается 

в регуляции кальциевого гомеостаза 
преимущественно за счет образова-
ния и резорбции костной ткани либо 
взаимодействия с паращитовидной 
железой, почками, кишечником. Ви-
тамин D поддерживает необходи-
мые уровни кальция и фосфора для 
минерализации костной ткани. Он 
необходим для нормального функ-
ционирования остеобластов и остео-
кластов в процессе роста костей и их 
ремоделирования.

За последние годы представления 
о роли витамина D для организма чело-
века существенно расширились. Более 
80 тысяч публикаций на электронном 
ресурсе PubMed подтверждают связь 
дефицита витамина D не только с забо-
леваниями костной системы, но и с ин-
сулинорезистентностью, сахарным 
диабетом второго типа, увеличением 
массы тела, сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, репродуктивным здо-
ровьем, иммунитетом и воспалением. 
Физиологические уровни витамина D 
необходимо поддерживать для преду-
преждения развития заболеваний, ас-
социированных со старением человека. 

В настоящее время имеются убеди-
тельные данные о недостаточности 
витамина D во всех возрастных груп-
пах населения Российской Федерации 
и многих стран мира. Однако широкий 
популяционный скрининг витамина D 
проводить не рекомендуется, так как 
пока не установлены высокие критерии 
доказательности взаимосвязи дефици-
та витамина D и развития внекостной 
патологии.

Согласно клиническим рекомен-
дациям Ассоциации клинических 
эндокринологов (2015), определение 
запасов витамина D актуально для па-
циентов с факторами риска развития 
его дефицита [1]. К таким группам от-
носятся лица с заболеваниями костей, 
пожилые с переломами и падениями 
в анамнезе, пациенты с ожирением 
(ИМТ более 30 кг/м2), с синдромом 
мальабсорбции, пациенты, длитель-
но принимающие глюкокортикоиды 
и некоторые другие лекарственные 
препараты. Передозировка витамина D 
развивается довольно редко и только 
при длительном ежедневном приеме 
в дозе 50 000 Ед. При передозировке 
витамина D происходит интенсивное 
всасывание кальция, поступающего 

с пищей, он откладывается в мягких 
тканях, артериях, роговице, мышцах 
и особенно в почках в виде кальци-
фикатов, что также является крайне 
опасным для организма состоянием. 
Таким образом, как недостаток, так 
и избыток витамина D могут приводить 
к развитию патологических состояний.

Витамин D – это общее название 
группы биологически активных соеди-
нений с одинаковыми биологическими 
функциями, но которые различаются 
по своей биологической активности 
и способам получения. Известны 
не менее шести форм витамина D, 
например D 1 был впервые выделен 
в 1924 году из растительных масел, 
а D 2 и D 3 – в 1931-м. Наиболее актив-
ными являются две формы D 2 и D 3, они 
обеспечивают биологические эффекты 
на уровне организма человека.

Основная часть витамина D (90 %) 
образуется в коже в виде витамина D 3 
под воздействием УФ-лучей, и только 
10 % поступает в организм с пищей 
в виде провитамина D 2. Под термином 
«витамин D» принято понимать об-
щую концентрацию форм D 2 и D 3 [7].

В печени витамин D от обоих 
источников превращается в 25-ги-
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Summary
The classic function of vitamin D is to regulate calcium metabolism. 
Currently, however, convincing data have been obtained on the 
relationship of vitamin D deficiency with the development of a 
number of diseases. The article analyzes the results of recent studies 
that present the effects of vitamin D on the immune system, car-
diovascular system and liver diseases. Discusses the mechanisms 
of admission of vitamin D in the body, presents new data on the 
regulation of levels of active form of vitamin D phosphatonins (FGF23, 
MEPE, sFRP‑4) and protein Klotho. The characteristic of methods of 
determination of vitamin D in blood serum is presented. Biological 
factors that influence the results of quantitative determination of 
vitamin D with different methods are considered separately.
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дроксивитамин D (кальцидиол или 
[25(OH)D]). Именно эта форма вита-
мина циркулирует в крови в связан-
ном с транспортным витамин-D-свя-
зывающим белком состоянии. 
[25(OH)D] имеет продолжительный 
период полураспада около 15 дней 
и по этой причине используется для 
оценки уровня или статуса витами-
на D в организме.

Дефицит витамина D у жителей 
Российской Федерации считается при 
уровне [25(OH)D] в сыворотке крови 
менее 20 нг/мл (50 нмоль/л), недо-
статок – 20–30 нг/мл (50–75 нмоль/л), 
адекватный уровень –75 нмоль/л, ре-
комендуемые целевые значения при 
коррекции дефицита витамина D – 30–
60 нг/мл (75–150 нмоль/л) [1]. При-
нятые нормы отличатся от значений, 
установленных в других странах, на-
пример США.

Кальцидиол – это биологически 
инертная форма, для ее активации 
требуется повторное гидроксили-
рование в почках с образованием 
1,25-дигидроксивитамина D (каль-
цитриола или [1,25(ОН)2D]). Только 
биологически активный кальцитриол 
может связываться со специфически-
ми рецепторами.

Многие клетки имеют рецептор 
витамина D (RVD), либо в тканях при-
сутствует 1α-гидроксилаза, за счет 
которой они сами могут вырабатывать 
[1,25(ОН)2D]. В таких ситуациях на-
блюдаются высокие внутриклеточные 
концентрации [1,25(ОН)2D] без уве-
личения концентрации витамина D 
в общем кровотоке.

RVD относятся к суперсемейству, 
в которое включены рецепторы стеро-
идных и тиреоидных гормонов и все 
рецепторы ретиноевой кислоты [21]. 
Наблюдается структурная и функци-
ональная гомология этих рецепторов.

RVD обнаружены в 35 органах 
и тканях, в том числе у большинства 
клеток иммунной системы [16]. RVD 
экспрессируются в тонком кишечни-
ке. Экспериментальные исследования 
на крысах показали, что 88 % RVD экс-
прессируется в подвздошной кишке, 
4 % – в тощей кишке и 8 % – в двенад-
цатиперстной кишке [18]. При многих 
состояниях важно определять не толь-
ко статус витамина D, но и уровень 
экспрессии RVD. Например, при про-

грессировании остеопороза костной 
ткани важное значение имеют факторы, 
связанные не только с нарушением ме-
таболизма витамина D, но и с дефици-
том RVD, при котором возникает толе-
рантность к витамину D. В кишечнике 
витамин D способствует усилению 
экспрессии кальциевого канала кле-
ток эпителия, кальцийсвязывающего 
белка и других белков, участвующих 
в транспорте ионов кальция из просве-
та кишечника в кровоток. Витамин D 
увеличивает активность поглощения 
кальция и кишечный транспорт ио-
нов кальция. Витамин D классически 
регулирует транспорт ионов кальция 
в организме, отсюда его название 
«кальциферол», что в переводе озна-
чает «несущий кальций». Нарушение 
кальциевого обмена имеет большое 
клиническое значение [2].

1,25-дигидроксивитамин D посту-
пает внутрь клетки, связывается с ре-
цептором клеточных ядер и активи-
зирует гены, контролирующие синтез 
функциональных транспортных бел-
ков для ионов кальция. 1,25-дигидрок-
сивитамин D также взаимодействует 
с RVD на поверхности остеобластов 
и стимулирует экспрессию RANKL 
(активатора рецептора лиганда транс-
крипционного фактора каппа-В). Это 
приводит к каскадному эффекту, уси-
ливающему созревание остеокластов 
из их предшественников, что в свою 
очередь приводит к выходу запасов 
ионов кальция из костной ткани для 
поддержания кальциевого гомеостаза.

Активность 1α-гидроксилазы 
(CYP27B 1) обнаружена, помимо 
почек, во многих органах и клетках, 
например в паращитовидной железе, 
кератиноцитах, остеокластах, макро-
фагах, эпителиоцитах толстой кишки, 
головном мозге, простате, молочных 
железах, легких, β-клетках подже-
лудочной железы [16, 17]. В этих 
клетках также происходит образо-
вание кальцитриола, оказывающего 
аутокринные и паракринные эффекты 
на близлежащие клетки.

Кальцитриол способен регули-
ровать активность более 200 генов, 
связанных с процессами пролифера-
ции и дифференцировки клеток. Роль 
кальцитриола состоит в торможении 
размножения клеток и стимуляции их 
конечной дифференцировки.

Локальный синтез кальцитрио-
ла играет важную роль в регуляции 
кальциевого обмена, формируя ряд 
отрицательных обратных связей. Так, 
местное образование кальцитриола 
в тканях паращитовидной железы 
приводит к подавлению синтеза па-
ратиреоидного гормона (ПТГ). Повы-
шение уровня кальцидиола в резуль-
тате введения препарата витамина D 
закономерно приводит к снижению 
уровня ПТГ, но не сопровождается 
существенным повышением уровня 
кальцитриола и кальция в системном 
кровотоке [12].

В коже кальцитриол вызывает уси-
ление формирования меланоцитов, 
что приводит к значительному умень-
шению воздействия УФ-излучения 
на кератиноциты, а следовательно, 
к уменьшению образования витами-
на D 3 и формированию кальцидиола 
[12]. В результате местный синтез 
кальцитриола в коже также форми-
рует отрицательную обратную связь, 
препятствуя чрезмерному повыше-
нию концентрации кальцидиола при 
интенсивной инсоляции. Уровень ви-
тамина D 3 у темнокожих ниже, чем 
у светлокожих людей.

В пожилом возрасте нарушаются 
процессы образования активных форм 
метаболитов витамина D и их рецеп-
ции в органах-мишенях. С возрастом 
уменьшается способность кожи про-
дуцировать витамин D 3, и первосте-
пенное значение для поддержания 
статуса витамина D приобретает по-
ступление провитамина D 2 с пище-
выми продуктами или биодобавками. 
С возрастом при усилении пигмен-
тации кожи выработка витамина D 
также снижается. Под воздействием 
УФ-лучей в коже 70-летнего челове-
ка образуется в четыре раза меньше 
витамина D 3, чем у 20-летнего.

Способностью тормозить образо-
вание кальцитриола и реабсорбцию 
фосфора в почках обладают фос-
фотонины (FGF23, MEPE, sFRP‑4) 
и белок Klotho. Взаимодействие фак-
тора роста фибробластов 23 (FGF23) 
с рецептором требует присутствия 
кофактора – белка Klotho. Наруше-
ние синтеза любого из этих белков 
в эксперименте приводит к тяжелой 
фосфатемии, гиперпаратиреозу, мас-
сивной внекостной кальцификации.
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У человека FGF23 постоянно цир-
кулирует в крови [20]. FGF23, секре-
тируемый остеоцитами костной ткани, 
способствует активации 24-гидрокси-
лазы (CYP24A1) в ответ на высокие 
концентрации кальцитриола и повы-
шению концентрации фосфора в кро-
ви. Под действием 24-гидроксилазы 
высокие концентрации кальцитриола 
переводятся в неактивную форму – 
кальцитроевую кислоту, которая вы-
водятся из организма с желчью.

Прием препаратов витамина D 
в высоких дозах (300 000 МЕ в сут-
ки) увеличивает концентрацию 
[1,25(OH)2D] и FGF‑23 [28]. Выявле-
ны положительная корреляция между 
концентрацией в крови FGF‑23 и сы-
вороточными фосфатом (r = 0,36; p = 
0,024) и кальцием (r = 0,532; p < 0,001) 
и отрицательная корреляция между 
1,25(OH)2-витамином D и FGF‑23 
(r = –0,32; p = 0,036). FGF‑23 ингиби-
рует in vivo и in vitro эффект высоких 
концентраций витамина D.

Белок Klotho выполняет роль 
не только кофактора фосфотонинов. 
Этот белок секретируется паращито-
видными железами при значительном 
падении уровня кальция в крови. Он 
вызывает усиление высвобождения 
ПТГ, активирует кальциевые каналы. 
Гормональные эффекты белка Klotho 
приводят к снижению концентрации 
фосфора и повышению концентрации 
кальция в результате прямого стиму-
лирования его всасывания в кишеч-
нике и реабсорбции в почках [20, 27].

Гипокальциемия с низким уровнем 
фосфора обычно связана с остеома-
ляцией, обусловленной дефицитом 
витамина D или нарушением действия 
его метаболитов. В этом случае нару-
шается всасывание кальция в кишеч-
нике и реабсорбция в почках.

Дефицит витамина D часто наблю-
дается вследствие мутации активно-
сти α-гидроксилазы и снижения син-
теза [1,25(OH)2D] (витамин D – зави-
симость I типа), так и мутации гена 
рецептора витамина D (витамин D – 
зависимость II типа), в результате чего 
развивается резистентность тканей 
к действию [1,25(OH)2D]. Концентра-
ция кальцитриола в сыворотке крови 
обычно не снижается до тех пор, пока 
дефицит витамина D не достигнет 
критических значений.

Дефицит витамина D становится 
все более острой проблемой во всем 
мире. Большое число эпидемиоло-
гических исследований показали 
недостаточность витамина D среди 
разных популяций и географических 
регионов: до 30–42 % жителей плане-
ты имеют уровень витамина D менее 
50 нмоль/л.

Для жителей Российской Феде-
рации дефицит витамина D связан 
в основном с небольшим количест-
вом солнечных дней в регионах 
и тем обстоятельством, что с ноября 
по март из-за более острого угла па-
дения солнечных лучей кожа человека 
практически не вырабатывает вита-
мин D. Недостаточность витамина D 
в экваториальных странах с достаточ-
ной инсоляцией связана в основном 
с темным цветом кожи у населения, 
особенностями ношения национальной 
одежды, продолжительным временем 
работы в помещениях, использованием 
солнцезащитных кремов. Кроме того, 
на дефиците витамина D может ска-
зываться недостаточно активное вса-
сывание витамина D из желудочно-ки-
шечного тракта, а у лиц с избыточной 
массой тела дефицит витамина D уве-
личивается из-за его депонирования 
в подкожно-жировой клетчатке.

За последние годы сложилось 
представление о витамине D как уни-
версальном медиаторе различных 
физиологических процессов в орга-
низме человека [18]. В клинических 
рекомендациях (2015) обобщены 
установленные в настоящее время 
функции витамина D [1]. Так, вита-
мин D представляет собой мощный 
эндокринный регулятор экспрессии 
ренина, а дефицит витамина D – это 
новый фактор риска прогрессирования 
болезни почек. Витамин D проявляет 
мощный протективный эффект в раз-
витии злокачественных образований, 
прежде всего рака толстого кишечни-
ка. У мужчин применение витамина D 
связано с повышением уровня тесто-
стерона в крови, хотя механизмы этого 
процесса не установлены. В результате 
того, что RVD и CYP27B 1 широко рас-
пространены во всех отделах головного 
мозга, витамин D способствует фаго-
цитозу амилоидных бляшек, а дефицит 
витамина D связан с высоким риском 
снижения когнитивной функции.

В обзоре [6] обобщены патоге-
нетические механизмы вовлеченно-
сти биологически активной формы 
витамина D [1,25(OH)2D] во многие 
биологические процессы, включая 
модуляцию иммунной системы. Кроме 
того, присутствие рецептора витами-
на D было обнаружено почти во всех 
иммунных клетках, и некоторые из его 
полиморфизмов были связаны с уве-
личением частоты аутоиммунных 
заболеваний. Это открытие привело 
к предположительной связи между 
дефицитом витамина D и аутоиммун-
ными заболеваниями. Выявлено, что 
у пациентов с различными аутоим-
мунными заболеваниями уровень ви-
тамина D был значительно ниже, чем 
у здоровых людей [6]. Однако пока не-
ясно, является ли дефицит витамина D 
причиной или скорее следствием за-
болевания. Ограничения проведенных 
исследований, такие как небольшое 
число пациентов, гетерогенность вы-
бранных групп, условия окружающей 
среды, методы измерения концентра-
ции витамина D в сыворотке крови 
и другие факторы, пока не позволяют 
прийти к однозначным результатам, 
подтверждающим взаимосвязь между 
низким уровнем витамина D и раз-
витием аутоиммунного заболевания.

Витамин D, связываясь с RVD, 
запускает каскад реакций синте-
за катионных белков кателицидина 
и β-дефенсинов, оказывающих мощ-
ное защитное действие против мико-
бактерий туберкулеза [22]. Снижение 
сывороточного уровня витамина D 
наблюдалось у больных активными 
формами туберкулеза по сравнению 
со здоровыми. Установлено, что 
уровни мРНК RVD достоверно ниже 
у больных активными формами тубер-
кулеза по сравнению с постоянно кон-
тактирующими с ними лицами и здо-
ровым контролем, а уровни кателици-
дина выше. Требуются дальнейшие 
исследования для определения роли 
добавок витамина D в профилактике 
и лечении туберкулеза.

По результатам 20-летнего ко-
гортного исследования (обследовано 
3 946 жителей Австралии в возрасте 
от 25 до 84 лет) была установлена 
высокая взаимосвязь уровня 25-ги-
дроксивитамина D в сыворотке крови 
и смертности от сердечно-сосудистых 
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заболеваний (ССЗ) [30]. Показано, что 
уровни витамина D в крови ниже 55–65 
нмоль/л являются предикторами смерт-
ности от ССЗ, в том числе сердечной 
недостаточности. Однако прием препа-
ратов витамина D не всегда оказывает 
положительный эффект на снижение 
смертности от ССЗ. Так, результаты 
некоторых когортных исследований, 
представленные в обзоре [31], сви-
детельствуют о негативном влиянии 
на исходы ССЗ приема препаратов ви-
тамина D в высоких дозах, особенно 
если уровень [25(OH)D] в сыворот-
ке крови пациентов превышает 100 
нмоль/л. В исследовании принимали 
участие пациенты с дефицитом 25-ги-
дроксивитамина D (то есть с концен-
трацией в сыворотке крови менее 30 
нмоль/л согласно нормам США), ав-
торы сделали заключение, что важное 
значение имеет лабораторное мони-
торирование уровня 25-гидроксиви-
тамина D в сыворотке крови и нельзя 
допускать превышения концентрации 
более 100 нмоль /л.

Потенциальными факторами риска 
ССЗ являются не только повышенные 
концентрации гомоцистеина в сыво-
ротке крови, но и дефицит витами-
на D. Повышенный уровень гомоци-
стеина считается при концентрации 
более 13 мкмоль/л. Проанализированы 
данные 4 475 участников профилак-
тической программе здоровья [23]. 
Пациенты принимали препараты вита-
мина D, а затем проводилось повтор-
ное определение в сыворотке крови 
[25(OH)D] и гомоцистеина. Наблюде-
ния показали, что временное улучше-
ние статуса витамина D достоверно 
снижает концентрацию гомоцистеина 
в сыворотке крови и, следовательно, 
потенциально может способствовать 
первичной профилактике ССЗ.

Ключевую роль в выявлении па-
циентов с повышенным риском ухуд-
шения прогноза развития сердеч-
ной недостаточности и сокращения 
продолжительности жизни играет 
определение витамина D и основно-
го маркера кальцификации сосудов 
остеопротегерина (ОПГ) [9]. Авторы 
исследования показали, что уровень 
25-гидроксивитамина D 3 был досто-
верно ниже у пациентов с сердечной 
недостаточностью (20,49 ± 7,31 про-
тив 37,09 ± 4,59 нг/мл в контрольной 

группе; p < 0,001). Значения ОПГ 
были достоверно выше у пациентов 
с сердечной недостаточностью (СН) 
по сравнению с контрольной группой 
(4,7 ± 0,25 против 1,3 ± 0,67 нг/мл; p < 
0,001). Значения ОПГ достоверно кор-
релировали с конечно-диастолическим 
объемом левого желудочка LVEDV (r = 
0,862; p < 0,001), функцией выброса 
левого желудочка LVEF(r = –0,832; 
p < 0,001) и скоростью каротидно-бед-
ренной пульсовой волны C-f PWV (r = 
0,833; p < 0,001), а также с концентра-
цией [25(OH)D 3] в сыворотке крови 
(r = –0,636; p < 0,001).

Гиповитаминоз D, как показа-
ли эпидемиологические исследова-
ния [24], связан с факторами (воспале-
ние, инсулинорезистентность, окисли-
тельный стресс, ожирение и дислипи-
демия), вызывающими неалкогольную 
жировую болезнь печени (НАЖБП), 
которая в настоящее время имеет гло-
бальное распространение. Установле-
но, что уровень дефицита витамина D 
напрямую связан с тяжестью НАЖБП. 
Предполагается, что витамин D мо-
жет помочь в лечении НАЖБП путем 
положительного влияния на факторы 
риска. Однако данное предположение 
требует дополнительных исследований.

В последние годы значительное 
число исследований было посвящено 
изучению профилактической роли 
витамина D в ряде различных ново-
образований, однако их результаты 
крайне противоречивы. Н. Wei и соавт. 
показали, что применение высоких 
доз препаратов витамина D не обес-
печивает защиту от канцерогенеза 
рака легких. Так, увеличение приема 
витамина D на 100 МЕ в сутки сни-
жало риск рака легких всего на 2,4 % 
[29]. Авторами был сделан вывод, что 
уровень витамина D не связан с рис-
ком рака легких. В последнее время 
была выдвинута гипотеза о том, что 
гиперфосфатемия может быть про-
межуточным фактором в ассоциации 
пониженного уровня витамина D и по-
вышенного риска развития опухоле-
вого процесса [8].

Впервые были проанализированы 
различные компоненты сигнальных 
путей витамина D при агрессивной 
меланоме, включая анализ экспрес-
сии RVD, активирующих и инакти-
вирующих гидроксилаз CYP27B1 

и CYP24A1 соответственно, в этой 
опухоли [19]. Показано, что уровень 
меланина агрессивной меланомы 
обратно коррелировал с экспрес-
сией VDR, также установлено, что 
витамин D метаболизируется при 
меланоме. Результаты исследований 
могут способствовать разработке но-
вых методов диагностики и лечения 
меланомы.

В настоящее время витамин D вхо-
дит в четверку наиболее назначаемых 
лабораторных тестов. Специфических 
клинических симптомов низкого уров-
ня витамина D нет, поэтому необхо-
димо определять его уровень в крови 
надежными методами. В основном 
для его определения в биологических 
пробах применяются методы связы-
вания, такие как иммуноферментный 
анализ, хемилюминесцентный анализ 
и другие, иммунохимические методы 
анализа. Эти методы легко автомати-
зируются, с их помощью можно про-
водить анализ одновременно большо-
го количества проб, и они широко рас-
пространены к клинической практике. 
Однако эти методы анализа имеют 
свои недостатки, они не совсем при-
годны для определения стероидных 
гормонов (тестостерон, эстрадиол), 
к числу стероидов относится и ви-
тамин D. Стандартом определения 
общего витамина D в сыворотке крови 
служит метод тандем-масс-спектро-
метрии LC/MS/MS [13].

Тандемная масс-спектрометрия – 
это метод идентификации, обнаруже-
ния и количественного определения 
вещества в биологическом образце, 
основанный на отношении массы 
к заряду ионов, которое это вещество 
может образовывать под влиянием 
ионизирующих факторов. Тандемная 
масс-спектрометрия имеет ряд преи-
муществ перед иммунохимическими 
методами анализа. Детекция веще-
ства в биологической пробе методом 
селекции массы позволяет добиться 
более надежных и достоверных ре-
зультатов, в то время как для методов 
иммунохимического анализа харак-
терно кросс-наложение, искажающее 
конечный результат. Из недостатков 
тандемной масс-спектрометрии сле-
дует отметить длительную пробопод-
готовку, которая проводится вручную 
и включает целый ряд последователь-
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ных процедур. Кроме этого, постоян-
ный контакт с анализируемым образ-
цом при пробоподготовке увеличивает 
потенциальный риск контаминации 
проб и риск инфицирования персо-
нала. Для решения перечисленных 
проблем предназначены автоматизи-
рованные станции пробоподготовки, 
например CLAM‑2000 (Shimadzu) [4].

Совсем недавно разработано новое 
поколение методов иммуноанализа 
на платформе iSYS для определения 
витамина D. Получено полное соот-
ветствие результов iSYS и LC/MS/
MS, что дает возможность измерения 
уровней [25(OH)D] в клинических ла-
бораториях на экспертном уровне [10].

Производители иммунохимиче-
ских анализаторов пытаются совер-
шенствовать процедуру определения 
витамина D. Проведено сравнение 
трех автоматизированных методов 
хемилюминесцентного определе-
ния общего 25-гидроксивитамина D 
с определением 25-гидроксивитами-
на D 3 и 25-гидроксивитамина D 2 мето-
дом высокоэффективной жидкостной 
хроматографии (ВЭЖХ) с УФ-детек-
цией (Agilent 1200) [14]. Хемилюми-
несцентные исследования проводили 
с использованием анализатора Abbott 
Architect i4000SR (Abbott Laboratories, 
Германия), ADVIA Centaur (Siemens, 
США) и Liaison XL (DiaSorin Inc, 
США). Все методы показали досто-
верные отличия по сравнению с имму-
нохимическим методом DiaSorin (p < 
0,001 для Abbott, p < 0,05 для Siemens 
и p < 0,0001 для ВЭЖХ). Сравнение 
иммунохимического метода Siemens 
с ВЭЖХ также было достоверным; p < 
0,05. Средняя величина DiaSorin был 
на 38 % ниже, чем среднее значение 
измерений методом ВЭЖХ. Незна-
чительную разницу показало срав-
нение Abbott с ВЭЖХ, а также Abbott 
с Siemens. Результаты измерения об-
щего 25-гидроксивитамина D были 
следующими: Abbott Laboratories – 
70,2 ± 24,2 нмоль/л; Siemens – 67,6 ± 
27,9 нмоль/л, DiaSorin – 53,5 ± 17,1 
нмоль/л и ВЭЖХ – 82,4 ± 40,0 нмоль/л. 
Сравнение методики DiaSorin имму-
нохимического анализа с другими 
методами показало наибольшее от-
клонение результата определения 
25-гидроксивитамина D. Средняя 
величина DiaSorin был на 38 % ниже, 

чем среднее значение измерений ме-
тодом ВЭЖХ. По результатам мето-
да DiaSorin у большинства пациентов, 
получавших витамин D, не был до-
стигнут необходимый оптимальный 
уровень 25-гидроксивитамина D в сы-
воротке крови, и это может негативно 
повлиять на клиническое решение.

Внедрение в лабораторную практи-
ку только стандартизированных мето-
дов определения витамина D является 
проблемой настоящего времени [5]. 
Основные причины расхождения ре-
зультатов определения витамина D 
следующие. Не все методы имму-
нохимического анализа определя-
ют формы D 2 и D 3 в эквимолярных 
концентрациях [7]. Кроме того, вита-
мин D в крови находится в связанном 
с белком состоянии, и для определе-
ния витамина D сначала необходимо 
разорвать связь с транспортным белком 
и провести экстракцию свободного 
витамина D. Для этого используются 
различные органические растворители, 
в частности в методиках LC/MS/MS 
или в радиоиммунном анализе. Од-
нако в методиках иммунохимического 
анализа органические растворители 
использовать невозможно. Для высво-
бождения витамина D из комплекса 
с транспортными белками произво-
дители реагентов для иммунохими-
ческого анализа разрабатывают так 
называемые неорганические высво-
бождающие агенты, у каждого произ-
водителя наборов реагентов они свои. 
Эти особенности анализа существенно 
сказываются на результатах определе-
ния витамина D, полученных разными 
диагностическими методами. Однако 
каждый производитель оборудова-
ния и реагентов для иммунохимиче-
ского анализа стремится приблизить 
результат определения витамина D 
к референтному методу LC/MS/MS 
или ВЭЖХ. В сравнении двух методов 
определение концентрации витамина D 
новым методом усиленной хемилю-
минесценции и референтным ВЭЖХ 
показало хорошее совпадение результа-
тов в диапазоне низких и высоких зна-
чений. Общая корреляция результатов 
измерения составила 0,77 [4].

В 2010 году была разработана 
Международная программа стан-
дартизации результатов определе-
ния витамина D (VDSP). Почти все 

опубликованные до этого времени 
исследования витамина D основаны 
на нестандартизированных лабора-
торных измерениях [25(OH)D] [25]. 
Программа VDSP предполагает стан-
дартизировать ранние клинические 
исследования определения витами-
на D на основе эталонной процеду-
ры измерения внутреннего стандарта 
NIST (Гентский университет) и про-
токолов внешней оценки качества 
(DEQAS) [11]. Проблема стандарти-
зации особенно актуальна для иссле-
дований, в которых был выявлен де-
фицит витамина D, так как это может 
существенно повлиять на правильный 
выбор дозы препарата витамина D 
для профилактического применения.

Заключение
Связь между статусом витамина D 

в организме и соматической патологи-
ей убедительно доказана целым рядом 
эпидемиологических исследований. 
Представлены данные о влиянии ви-
тамина D на инфекционные процес-
сы и рост злокачественных опухолей. 
Количественное определение витами-
на D надежными методами анализа 
имеет важное клиническое значение, 
и такие методы сегодня имеются в ар-
сенале современных лабораторий.
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