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Рост численности в мировой популяции людей пожилого и старческого возраста провоцирует интерес к процессам и 
механизмам, ведущим к старению и возраст- ассоциированным заболеваниям. Гиповитаминоз D распространен у гери-
атрических пациентов и предложен рядом авторов в качестве причины таких заболеваний, как деменция и саркопения. 
Данный обзор литературы посвящен анализу роли витамина D в развитии вышеуказанных заболеваний, их профилактике 
и лечении.
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The growth in the world population of elderly and senile people provokes interest in the processes and mechanisms leading to 
aging and age-associated diseases. Hypovitaminosis D is common in geriatric patients and has been suggested by a number of 
authors as a cause of diseases such as dementia and sarcopenia. This literature review is devoted to the analysis of the role of 
vitamin D in the development of the above diseases, their prevention and treatment.
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Ввиду увеличения ожидаемой продолжительности 
жизни, старение и приводящие к нему механизмы, стали 
центральной проблемой научных исследований. Наряду 
с физиологическими изменениями, вызванными старе-
нием, существуют и патологические, увеличивающие 
риск развития заболеваний, инвалидности и смерти.

В процессе старения все органы и системы физио-
логически снижают свои функции. Поддержание здоро-
вья в пожилом и старческом возрасте является одной из 
важнейших задач современной медицины. Среди хрони-
ческих состояний, серьезно влияющих на качество жиз-

ни пациентов, наиболее частыми являются заболевания, 
нарушающие подвижность и когнитивные функции, а 
именно саркопения и деменция, входящие в синдром 
старческой астении (ССА) [1-3]. В связи с этим, выявле-
ние факторов риска, ведущих к «здоровому» или «пато-
логическому (хрупкому)» старению, имеет основопола-
гающее значение для понимания физиопатологических 
механизмов, приводящих к ССА и разработки профи-
лактических и лечебно-диагностических мероприятий. 

Термин «саркопения» характеризуется снижением 
как мышечной массы, так и мышечной силы («динапе-
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ния»), что приводит к ухудшению физической работо-
способности [2]. В литературе представлены различные 
диагностические критерии саркопении. Тем не менее, 
одним из наиболее часто используемых в клинической 
практике критериев диагностики является алгоритм, 
разработанный Европейской рабочей группой по сарко-
пении у пожилых людей (EWGSOP) [4]. 

Согласно данным EWGSOP, предполагаемая распро-
страненность саркопении у пожилых людей мировой 
популяции составляет 10–40% [5]. Ожидается, что, из-за 
увеличения продолжительности жизни, число пациен-
тов с саркопенией вырастет до более чем 200 миллионов 
в следующие 40 лет [6].

Саркопения снижает качество жизни лиц пожилого и 
старческого возраста и увеличивает расходы на здраво-
охранение [2]. В связи с чем, правильная идентификация 
факторов риска, приводящих к данной патологии, важна 
для выявления этих пациентов и организации профилак-
тических мероприятий. 

Кроме того, у людей гериатрического возраста отме-
чен рост распространенности когнитивных нарушений 
[3]. Наиболее частой формой деменции является бо-
лезнь Альцгеймера (БА). Во Всемирном отчете по бо-
лезни Альцгеймера за 2018 г. говорится о том, что почти 
50 млн человек во всем мире страдают деменцией, а в 
эпидемиологическом прогнозе ожидается, что к 2050 г. 
эти цифры возрастут до 152 миллионов [7]. 

Гиповитаминоз D широко распространен среди лиц 
пожилого и старческого возраста и был предложен в ка-
честве одного из причинных механизмов развития сар-
копении и деменции [6]. Тем не менее, диагностические 
критерии определения уровня витамина D, как низкого, 
неодинаковы у различных научных обществ и стран. 
Большинство ученых и клиницистов считает адекват-
ным уровень витамина D выше 75 нмоль/л [6]. В Рос-
сийской Федерации выраженным дефицит витамина D 
принято считать при показателях менее 10 нг/мл (менее 
25 нмоль/л), дефицит витамина D – 10-20 нг/мл (25-50 
нмоль/л), недостаточность витамина D – 20-30 нг/мл 
(50-75 нмоль/л), адекватные уровни витамина D – 30 нг/
мл и более (75 нмоль/л и более) [8].

Метаболизм витамина D регулируется кожей, пече-
нью и почками. Роль солнечного света в этом процес-
се играет важную роль, так как на выработку витамина 
D3 в коже, вызванную ультрафиолетовым излучением 
(UVB), приходится 80–90%, тогда как с пищей (жир-
ная рыба, яйца, обогащенное молоко и растительные 
продукты) поступает лишь 10–20% витамина D3 от его 
суточной потребности. UVB превращает 7-дегидрохо-
лестерин в превитамин D, который затем переходит в 
холекальциферол (или витамин D3). Холекальциферол 
впоследствии связывается с витамин D-связывающим 
глобулином, и этот комплекс транспортируется в печень, 
где гидроксилируется в 25-гидроксивитамин D3 (или 25 
(OH) витамин D) – основную циркулирующую форму. 
25 (OH) витамин D подвергается окончательному ги-
дроксилированию в проксимальных канальцах почки 
с образованием 1,25 дигидроксивитамина D3 или каль-
цитриола, биологически активной формы. Кальцитри-
ол взаимодействует с рецепторами витамина D (VDR) 
в ядрах клеток с последующей активацией кальциевых 
каналов [9]. 

Синтез витамина D зависит от ряда факторов таких, 
как воздействие солнечного света, применение солнце-
защитного крема, пигментация кожи, функция почек и 

печени. У людей пожилого и старческого возраста гипо-
витаминоз D обусловлен снижением способности кожи 
синтезировать холекальциферол из его предшественни-
ка 7-дегидрохолестерина и низкой экспрессией VDR, 
что играет взаимно отягощающую роль [6]. В связи с 
этим, статус витамина D в этой группе населения и воз-
можность его влияния на развитие возраст-ассоцииро-
ванных заболеваний, являются актуальными для иссле-
дований. Данный обзор литературы посвящен анализу 
взаимосвязи гиповитаминоза D и развитием саркопении 
и когнитивных нарушений у лиц старших возрастных 
групп.

Витамин D и мышечная ткань. VDR экспресси-
руются в мышечных волокнах человека, особенно на 
ранних стадиях их развития, и снижаются при созре-
вании. In vitro было продемонстрировано, что витамин 
D играет важную роль в развитии мышечной ткани, по-
скольку миобласты могут дифференцироваться в мио-
циты благодаря сигналу, поступившему с VDR. Помимо 
геномных эффектов, витамин D обладает негеномными 
эффектами, играющими непосредственную роль в со-
кращении мышц, в связи с его участием в регуляции 
работы мембранных кальциевых каналов [10]. Так, ви-
тамин D, в зависимости от своего уровня, увеличивает 
приток кальция в цитоплазму мышечных клеток в тече-
ние нескольких минут [11] путем активации двух киназ, 
а именно c-Src и PI3K [12]. Активация PI3K приводит 
к повышению уровня инозитолтрифосфата (IP3) и диа-
цилглицерина (DAG). IP3 индуцирует вытеснение каль-
ция из саркоплазмы, в то время как DAG в цитозоле, на-
ряду с кальцием, является ключевым компонентом акти-
вации протеинкиназы C (PKC). PKC взаимодействует с 
кальциевыми каналами, расположенными на клеточной 
мембране, приводя к большему притоку кальция в цито-
золь. Кальций связывается с комплексом тропонин-тро-
помиозин, что вызывает сокращение мышечных клеток 
[13]. 

Влияние витамина D на мышечную ткань подтвер-
дили экспериментальные модели мышей, нокаутиро-
ванные по VDR. Так, у нулевых VDR мышей мышечная 
масса уменьшается, а волокна имеют меньший диаметр 
по сравнению с однопометными животными дикого ти-
па [14].

Кроме того, развитие мышечной ткани нарушено у 
VDR нулевых мышей. Эти мыши экспрессируют транс-
крипционные факторы, характерные для ранней ста-
дии развития мышечных волокон, такие как myf5, E2A 
и миогенин в течение более длительного периода, что 
позволяет предположить, что VDR является ключевым 
фактором правильного роста и созревания мышечных 
клеток. Кроме того, действие витамина D на развитие 
мышечной ткани не зависит от его влияния на уровень 
кальция в крови, что было продемонстрировано у нуле-
вых по VDR мышей с нормальным содержанием каль-
ция в крови [14].

Помимо участия в развитии мышечной ткани, вита-
мину D отводится роль в контроле мышечной атрофии. 
Так, витамин D участвует в деградации мышечного бел-
ка посредством контроля АТФ-убиквитин-зависимой 
системы. У крыс было продемонстрировано значитель-
ное увеличение убиквитинирования белка при дефиците 
витамина D [15]. 

У людей роль витамина D в нормальном функцио-
нировании мышечной ткани подтверждается рядом ис-
следований. Так, C.M. Girgis и соавт. [16] показали, что 
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у пациентов с мутациями VDR или тяжелой недостаточ-
ностью витамина D наблюдаются генерализованная мы-
шечная атрофия и мышечная недостаточность, которые 
появляются даже до изменений костного метаболизма. 
Ряд авторов обнаружили, что в более старшем возрас-
те дефицит витамина D тесно связан со снижением мы-
шечной массы и функции, что позволяет предположить 
роль гиповитаминоза D в развитии саркопении [17, 18]. 
Исследование с участием более 4000 лиц пожилого воз-
раста показало, что у пациентов с уровнем витамина D 
ниже, чем 30 нмоль/л имеются более вероятные нару-
шения мышечной функции со снижением физической 
работоспособности и мышечной силы, но без повы-
шенного риска падений [19]. D.K. Houston и соавт. [20] 
в исследовании Invecchiare in Chianti (InCHIANTI) с 
участием 966 человек (средний возраст 75 лет) показали 
достоверную связь между уровнем витамина D, мышеч-
ной силой (определена с помощью динамометрии) и фи-
зической активностью (оценена с использованием теста 
timed up and go, тестов на равновесие). У лиц с уровнем 
витамина D в сыворотке крови ниже 25 нмоль/л, пока-
затели физической активности были ниже, чем у лиц с 
уровнем выше 25 нмоль/л. Мышечная сила по данным 
динамометрии была также значительно выше у пациен-
тов с уровнем витамина D выше 50 нмоль/л, чем у паци-
ентов с уровнем ниже этого порога [20].

Исследование Progetto Veneto Anziani (Pro.VA) с уча-
стием 2694 пожилых пациентов, из которых 1597 жен-
щин и 1097 мужчин, средний возраст 74 года, показало, 
что у 40% женщин и 20% мужчин уровень витамина D в 
сыворотке крови был ниже 50 нмоль/л, который ассоци-
ировался с низкой скоростью ходьбы и мышечной силой 
независимо от пола [21].

Доказано, что повышенная мышечная атрофия, свя-
занная с дефицитом витамина D, характеризуется сни-
жением толерантности к физической нагрузке, наруше-
нием морфологии мышечной ткани, что проявляется в 
низкой площади поперечного сечения мышечных воло-
кон и нарушении сокращения быстрых волокон [22]. 

В связи с тем, что экспрессия VDR увеличивается 
после мышечного повреждения, было высказано пред-
положение о том, что витамин D может играть роль в 
регенерации мышечной ткани, что особенно важно у па-
циентов с саркопенией [16].

Таким образом, приведенные выше данные убеди-
тельно доказывают исключительно важную роль вита-
мина D в нормальном функционировании мышечной 
ткани. 

Тем не менее, роль препаратов витамина D в восста-
новлении мышечной массы и функций еще предстоит 
доказать. Мета-анализ и систематические обзоры ли-
тературы позволили обнаружить лишь незначительное, 
часто статистически не значимое, улучшение мышечной 
силы при добавлении витамина D, совместно с препара-
тами кальция и физическими упражнениями [23].

Анализ рандомизированных, плацебо-контролируе-
мых клинических исследований показал значительную 
гетерогенность пациентов, исходных уровней витамина 
D, доз препаратов витамина D и методов, используемых 
для измерения мышечной силы и массы, что затрудняет 
сравнение научных работ. Хотя возрастное население 
само по себе является очень разнородной группой, более 
точный отбор лиц для исследования позволит выяснить 
роль препаратов витамина D в профилактике и лечении 
саркопении у лиц пожилого и старческого возраста.

Более того, в ряде исследований были высказаны 
предположения, свидетельствующие о том, что введе-
ние большого болюса холекальциферола в прерыви-
стом режиме (150 000 МЕ каждые 3 месяца) не только 
не предотвращает падения, но, напротив, повышает их 
риск, а также является неэффективным для улучшения 
минеральной плотности костной ткани и ее метаболиз-
ма [24, 25]. Данные факты можно объяснить тем, что 
люди, включенные в эти исследования, были без гипо-
витаминоза D и получали лечение в дозах, значитель-
но превышающих рекомендованные в стандартах [26]. 
Следовательно, из этих работ можно сделать выводы о 
том, что большие дозы витамина D, вводимые без по-
казаний, могут нанести вред.

Роль кальция в мышечных сокращениях сомнения 
не вызывает. Тем не менее, рандомизированные клини-
ческие исследования не показали влияния препаратов 
кальция на мышечную силу у молодых спортсменов 
женского и мужского пола [27]. Кроме того, у пожилых 
женщин прием йогуртов, обогащенных витамином D 
(200 МЕ) и кальцием (400 мг), два раза в день, не увели-
чивал скорость ходьбы [28].

Витамин D и когнитивные функции. Доказатель-
ства того, что VDR также экспрессируется в центральной 
нервной системе (ЦНС) и ЦНС сама способна синтези-
ровать кальцитриол благодаря экспрессии 25-гидрокси-
лазы и 1α-гидроксилазы, выдвинули предположение о 
том, что витамин D может играть роль в сохранении и 
улучшении когнитивных функций [29].

Крысы с БА и низким уровнем витамина D теряли 
свои когнитивные способности быстрее, чем группа кон-
троля. Более того, у мышей с низким уровнем витамина 
D увеличивается выработка амилоида-β (Aβ), образова-
ние амилоидных бляшек, как это обычно наблюдается 
у пациентов, страдающих болезнью Альцгеймера [30]. 
У трансгенных мышей, которые самопроизвольно на-
капливают Aβ и страдают БА, диета с дополнительным 
включением холекальциферола, способна уменьшить 
образование амилоидных бляшек за счет усиления кли-
ренса амилоида и таким образом улучшить когнитивные 
функции [31].

Механизмы, с помощью которых витамин D умень-
шает накопление Aβ и образование амилоидных бляшек, 
не совсем ясны. Было высказано предположение о том, 
что витамин D увеличивает клиренс Aβ через гематоэн-
цефалический барьер, увеличивая его отток от голов-
ного мозга, как при геномном, так и при негеномном 
действии [32]. Более того, на культурах корковых ней-
ронов in vitro показано, что витамин D непосредственно 
участвует в продукции Aβ и может подавлять его экс-
прессию. Ряд генов, играющих роль в патогенезе БА, со-
держат в своих последовательностях элемент, отвечаю-
щий на витамин D [33]. Эти гены не активируются, если 
дефицит витамина D возникает во время роста [34]. Тем 
не менее, не было доказано, что гиповитаминоз D во 
время роста может влиять на когнитивные способности 
во взрослой жизни [6].

Несмотря на данные, полученные in vitro и на жи-
вотных моделях, влияние витамина D на когнитивные 
функции остается до конца не ясным. Предполагается, 
что эта взаимосвязь сложна и опосредована через взаи-
модействие витамина D с другими гормонами, такими, 
как эстроген и инсулин [31]. Транскриптомный анализ 
неокортекса у мышей, здоровых и больных БА, показал, 
что лечение витамином D влияет на процессы воспале-
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ния, иммунный ответ, нейротрансмиссию, сосудистые и 
гормональные изменения, что свидетельствует о плейо-
тропных эффектах витамина D [31].

Ряд исследований показал, что более низкие уровни 
витамина D связаны с ухудшением когнитивных функ-
ций у пациентов, страдающих когнитивными нарушени-
ями [32, 33]. Кроме того, у пожилых людей, предъявляю-
щих жалобы на дефицит памяти без диагноза деменции, 
гиповитаминоз D был связан с более низкой умственной 
гибкостью [34]. С другой стороны, J. Maddock  и соавт. 
[35] не выявили никаких доказательств того, что гипови-
таминоз D может быть причиной когнитивного дефици-
та в среднем или более позднем возрасте.

Тем не менее, из-за гетерогенности анализируемых 
групп и используемых методов оценки когнитивных 
функций сложно провести сравнительный анализ иссле-
дований.

Данные о взаимосвязи витамина D и когнитивных 
функций, полученные в исследованиях на животных и 
людях, спровоцировали интерес к анализу возможно-
сти применения препаратов витамина для предотвра-
щения снижения когнитивных функций. Тем не менее, 
результаты различных научных работ трудно сравнивать 
в связи с тем, что используемые протоколы исследова-
ний (группы пациентов, препараты витамина D, схемы 
лечения от одной дозы до 18 недель) в значительной 
степени разнородны, не дают четкого представления о 
роли витамина D в патогенезе и лечении деменции Так,  
J.K. Dhesi и соавт. [36] использовали эргокальциферол 
в качестве одной внутримышечной инъекции 600 000 
МЕ, R. Przybelski и соавт. [37] применяли пероральный 
эргокальциферол по 50 000 МЕ три раза в неделю в тече-
ние четырех недель,  A.J. Dean и соавт. [38] – перораль-
ный холекальциферол по 5000 МЕ ежедневно, тогда как  
J.A. Pettersen и соавт. [39] использовали перораль-
ный холекальциферол в двух разных дозах 4000 МЕ и  
400 МЕ ежедневно в течение 18 недель. Кроме того, чис-
ленность, возрастной состав (пожилые и молодые), со-
циальный статус (проживающие дома в семье и в домах 
престарелых) групп были разными. Статус витамина D 
у людей, включенных в исследование, также отличался: 
в исследовании  J.K.Dhesi и соавт. [36] пациенты были 
только с дефицитом витамина D, в то время как в других 
работах – с дефицитом и без [37, 38]. Кроме того, дизайн 
исследований различен: так, в двух работах использо-
валась плацебо-контролируемая группа [36, 38], а в  
других – нет [37, 39].

А.М. Goodwill и соавт. [40] в систематическом обзо-
ре отметили, что у 314 пациентов не обнаружено значи-
тельных улучшений когнитивных функций на фоне при-
ема витамина D. С другой стороны, исследование J.A. 
Pettersen и соавт. [39] показало эффект высоких доз хо-
лекальциферола (4000 МЕ/сут) для улучшения зритель-
ной памяти у пожилых с низким уровнем витамина D. 

Кроме того, рандомизированное плацебо-контроли-
руемое клиническое исследование применения витами-
на D вместе с кальцием у здоровых пожилых женщин 
показало, что йогурты, обогащенные низкими дозами 
витамина D (200 МЕ) и кальция (400 мг), съедаемые 
два раза в день, помогают в поддержании когнитивных 
функций [28].

Таким образом, хотя витамин D может играть роль 
в развитии мозга и в поддержании когнитивных функ-
ций, данных, полученных в ходе интервенционных ис-
следований, недостаточно для указания того, что прием 

витамина D, даже в высоких дозах, может быть полезен 
для пациентов с нарушением когнитивных функций. 
Данные о совместном применении препаратов кальция 
и витамина D недостаточны для включения в рекомен-
дации. Необходимы дальнейшие исследования.

Прогрессивное увеличение продолжительности жиз-
ни связано с постоянным увеличением числа возраст-
ассоциированных заболеваний, оказывающих большое 
влияние на качество жизни пациентов и постоянно уве-
личивающие расходы системы здравоохранения. Гипо-
витаминоз D связан со старением и с возраст-ассоции-
рованными заболеваниями. Несмотря на то, что четкий 
патогенетический механизм все еще до конца не ясен, 
связь между низким уровнем витамина D и саркопени-
ей и деменцией в настоящее время бесспорна. Тем не 
менее, имеющихся исследований недостаточно, чтобы 
рекомендовать витамин D для лечения этих двух забо-
леваний.
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