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Рассматривается значение витамина D3 для поддержания уровня здоровья в условиях острой ре-
спираторной и сосудистой патологии COVID-19. Физиологический дефицит витамина документи-
руется как негативный прогноз подверженности влиянию вируса и тяжести заболевания. Многие
клинические и экспериментальные исследования свидетельствуют, что витамин D3 выполняет
функцию контроля гемоваскулярного гомеостаза – эндотелия сосудистой стенки, иммунологиче-
ских реакций, свертывания и реологических свойств крови, системной гемодинамики и др. Много-
образие эффектов определяется транскрипционной ролью рецептора витамина D3, экспрессирую-
щего генные мишени синтеза функциональных белков. Рассматриваются возможности суплемен-
тации, поддержания уровня витамина D3 и его химических метаболитов, для профилактической и
лечебной стратегии COVID-19.
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ВВЕДЕНИЕ
Витамин D: от биоразнообразия

к химической структуре
“Солнечный” витамин D3, вероятно, оказыва-

ется старейшим гормоном, который описывает
почти детективную историю уникального при-
родного синтеза – распространения метаболитов
в биологическом мире с нарастающим интересом
для здоровья человеческой популяции (Göring,
2018; Holick, 2023).

Ранее исследованный как фактор патофизио-
логических процессов, связанных с костной тка-
нью и остеопорозом, витамин D ныне привлекает
внимание при констатации клинических ослож-
нений, связанных с его дефицитом в организме.
Особенно значимым представляется этот аспект в
период обострения острых респираторных забо-
леваний и пандемии COVID-19. При просмотре
информационной базы данных PubMed число пуб-
ликаций по запросу “Vitamin D” в период 2000–
2020 гг. вырастает в шесть раз. Ориентиром кли-
нического анализа служат результаты поисковых
запросов “Vitamin D insufficiency”, “Vitamin D
COVID-19”, “Vitamin D supplementation”.

Экологическая компонента комплекса вита-
мина D3, зависимость от солнечной инсоляции и
популяционная генетическая специфичность ас-

социируются с клиническими данными панде-
мии COVID-19. Особенностью заболевания, кли-
нически определяемого как острый респиратор-
ный дистресс-синдром (ОРДС), оказывается
спектр взаимосвязанных клеточных и молекуляр-
ных патологических процессов. В контексте дан-
ной статьи рассматриваются свойства метаболитов
витамина D3 (холекальциферола) при инфекцион-
ном заболевании, вызываемом коронавирусом
SARS-CoV-2. Выделяются антибактериальные, им-
муномодулирующие и противовоспалительные
свойства витамина. В качестве основных компо-
нентов, для контроля которых оказывается важным
присутствие витамина D3, рассматриваются фак-
торы гемоваскулярного гомеостаза: функция со-
судистого эндотелия, комплекс иммунологиче-
ских реакций, контроль свертывания и реологи-
ческих свойств крови, процессы аутофагии для
ограничения пермиссивных патогенов и др.

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКАЯ 
ХАРАКТЕРИСТИКА ВИТАМИНА D3

Многообразие функциональных мишеней

Исследование витамина D (McCollum, Davis,
1913; Deluca, 2014) открыло группу веществ, кото-
рые рассматриваются как система химических со-
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единений, включенных в контроль многих фи-
зиологических процессов. Согласно классическому
представлению, основная роль витамина D со-
стоит в поддержании уровня кальция и фосфора с
влиянием на физиологию костного скелета. Од-
нако экспериментальные и клинические работы
последующих десятилетий установили участие
витамина D3 и его метаболитов в большом спектре
физиологических функций, которые соответствуют
его представлению в качестве эндокринного гормо-
на (Геринг, Кожухова, 2015). Эти начальные пози-
ции приобретают масштабную весомость много-
гранной и необходимой роли компонентов витами-
на D3 в сложной мозаике патогенеза COVID-19.

Витамин D представляет группу жирораствори-
мых стероидов, химических метаболитов: эрго-
кальциферол (витамин D2); холекальциферол
(витамин D3); кальцифедиол (25-гидроксивита-
мин D3; 25(OH)D3), кальцитриол (1,25-дигидро-
ксивитамин D3; 1,25(OH)2D3). Воздействие уль-
трафиолетового излучения на кожу стимулирует
превращение предшественника 7-дегидрохолесте-
рола в провитамин, который изомеризуется в холе-
кальциферол, витамин D3. Активация витамина
происходит у человека преимущественно в печени,
а также в проксимальных канальцах почек, в коже,
легких, остеоцитах, плаценте, иммунных клетках и
др. Витамин D3 связывается особым белком, транс-
портирующим его в печень, где он метаболизирует-
ся в кальцифедиол (25(OH)D3). Эта основная цир-
кулирующая форма используется в исследовани-
ях как тест нормального физиологического уровня:
предпочтительный здоровый диапазон составляет
30–60 нг/мл. Такая форма преобразуется в почках

в биологически активную форму кальцитриола
[1,25(OH)2D3] (рис. 1).

Связь витамина D3 с рецептором, 
экспрессирующим генные мишени

Отмечается механизм связывания витамина D3
с нуклеарным рецептором, который представляет
комплекс транскрипционных молекул, регулиру-
ющих экспрессию большого количества генов. У
человека рецептор витамина D идентифицирован
в сосудистых клетках многих тканей; его распро-
странение отражает большой спектр активности и
возможностей регулирующего влияния (Lin et al.,
2019). Было установлено, что экспрессия рецептора
витамина D регулируется транскрипторными мик-
роРНК, ассоциированными с активностью провос-
палительных цитокинов (Ионова и др., 2021). Каль-
цитриол 1,25(OH)2D3, метаболит витамина D3,
взаимодействуя с рецептором, влияет на экспрес-
сию генов с образованием специализированных
белков дифференцировки клеток и иммунного от-
вета, важных в контексте биохимических реакций
при патологии. Согласно анализу, представлен-
ному (Carlberg, 2017), функциональный профиль
генов-мишеней витамина D определяет собствен-
ный клеточный фенотип. Следовательно, суще-
ствует большое разнообразие биологических про-
цессов, регулируемых тканевыми рецепторами
для поддержания эндокринных функций витами-
на D3.

Рецептор витамина D3 рассматривается в ка-
честве особого механизма экспрессии генов. Эти
данные подтверждают положение, что при акти-
вации рецептора витамина D3 экспрессия гена

Рис. 1. Витамин D3. Биологический метаболизм и функциональный профиль.
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служит защитой при коронавирусной инфекции.
С помощью геномного отслеживания мишеней
SARS-CoV-2 было установлено, что витамин D3
при экспрессии определенных генов способствует
ограничению негативных реакций ковида, включа-
ясь в коррекцию сопряженных звеньев патогене-
за (Glinsky, 2020).

ВИТАМИН D3: ЭНДОКРИННАЯ 
ПОДДЕРЖКА ГЕМОВАСКУЛЯРНОГО 

ГОМЕОСТАЗА
Дефицит витамина D3 и/или дисфункция его

рецептора в легочном эпителиальном барьере, по-
видимому, нарушают защиту, что приводит к уси-
лению повреждений, вызванных цитокиновой
агрессией. Роль рецептора витамина была пока-
зана в модельных опытах с острой респираторнной
патологией, вызываемой липополисахаридом. В
экспериментах на мышах с генетическим нокаутом
рецептора (то есть нивелированием функции вита-
мина D) отмечались повышенная проницаемость
(утечка) легочных сосудов, отек, инфильтрация
нейтрофилов, как показателей острого респира-
торного нарушения. Применение в этих опытах
кальцитриола, индуктора рецепторной активно-
сти витамина D3, нивелировало картину воспа-
лительного процесса (Kong et al., 2013).

Эндотелий и витамин D3
Функции сосудистого эндотелия придается

большое значение, которое оказывается много-
гранным в патогенезе инфекции SARS-CoV-2
(Гомазков, 2021). Легкие и легочный эндотелий –
особое звено, участвующее в первом же цикле кру-
гооборота крови в теле. Здесь синтезируются суб-
станции, важные для контроля свертывания крови,
регуляции тонуса сосудов и артериального давле-
ния, трансвазальной функции, метаболического
обеспечения мозга, факторы иммунной про- и ан-
тивоспалительной систем. Дисрегуляция функций
“легочного эндокринного дерева” в легких как
первичном звене острой респираторной патоло-
гии представляется ключевой в анализе протек-
тивной роли витамина D3.

Исследования “доковидного” периода показа-
ли, что дефицит витамина D3 ассоциируется с из-
менениями дилатации сонных артерий – при-
знак, который рассматривается как индикатор
эндотелиальной дисфункции и атеросклеротиче-
ских изменений в сосудах. Этот феномен являет-
ся типичным для всего ареала сосудистой системы
организма (Oz et al., 2013). Доклинические исследо-
вания выявили также значение рецепторов витами-
на D3, активируемых метаболитами 25(OH)D3 и
1,25(OH)2D3. Существенно отметить, что экспе-
рименты продемонстрировали эффекты, которые
не зависели от описанного выше геномного меха-

низма, а явились результатом непосредственного
влияния витамина D3 на эндотелий.

Таким образом, поскольку витамин D3 и его ме-
таболиты влияют на стабильность эндотелия, нега-
тивные корреляции сосудистых заболеваний чело-
века и дефицита витамина D в организме становят-
ся фактом клинической диагностики (Gibson et al.,
2015).

Поддержка сердечно-сосудистой функции
Механизмы протективной миссии витамина D

охватывают комплекс патофизиологических про-
цессов, которые складываются в единую сеть. Его
дефицит связан с различными факторами риска
сердечно-сосудистых заболеваний. Рассматрива-
ется ряд механизмов, ассоциированных с наруше-
ниями сосудистого эндотелия, аномальная регуля-
ция оксида азота, окислительный стресс. Защитное
соучастие витамина D в отношении сердечно-сосу-
дистой системы включает модуляцию иммунной,
воспалительной и эндотелиальной функций (Pilz
et al., 2016). Такова информационная “подклад-
ка”, которая определяет значимость витамина D3
при нарушении эндотелия и сосудистой системы
в целом.

Несколько экспериментальных работ предста-
вили доказательства роли витамина D3 в обеспе-
чении нормальной функции сердца. На модели
дефицита витамина D3, вызванного нокаутом ре-
цептора витамина или генов 1-α-гидроксилазы,
были выявлены структурные изменения миокарда,
гипертрофия и снижение сократительной функ-
ции. Добавление кальцитриола 1,25(OH)2D3 сни-
жало пролиферацию и гипертрофию кардиомио-
цитов (Simpson et al., 2007; Tishkoff et al., 2008).

Витамин D3 и контроль 
ренин-ангиотензиновой системы

Установлена причастность витамина D3 и его
компонентов к контролю комплекса ренин-ан-
гиотензиновой системы (РАС), ответственной за
изменения тонуса сосудов, эндотелиального барье-
ра, соотношение свертывающей системы крови и
фибринолиза. Витамин D играет важную роль в ре-
гуляции целостной системы РАС, влияя на уровень
ренина и связанные с ним ферментные комплек-
сы (Han et al., 2022). Длительный недостаток ви-
тамина D3 в организме приводит к дисбалансу
РАС и основных механизмов контроля артери-
ального давления и трансфузионных процессов
(Giménez et al., 2020).

Витамин D3 поддерживает сложную функцию
гемоваскулярного гомекинеза за счет влияния на
активность ферментов, которые конвертируют ан-
гиотензиноген в активные пептидные блоки раз-
личного физиологического назначения (рис. 2).
Экспериментально было установлено, что каль-
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цитриол (1,25(OH)2D3) влияет на баланс процес-
сов, ингибируя ренин и далее каскад АСЕ > Ang
(1–8) > ATR-1, и, напротив, индуцируя актив-
ность позитивной оси ACE2 > Ang-(1–7) > MasR.
Следует вывод, что витамин D3 (кальцитриол),
влияя на процессы васкулярного гомеостаза, может
снизить риск ОРДС (Quesada-Gomez et al., 2022).

Опыты на мышах с нокаутом рецептора вита-
мина D3 показали, что нивелирование транскрип-
ционного сигнала провоцирует гипертензию и ги-
пертрофию кардиомиоцитов за счет “контраст-
ной” активации ренин-ангиотензиновой системы.
Применение ингибитора ангиотензин-превра-
щающего фермента (АПФ) каптоприла или анта-
гониста рецептора ATR-1 снимало эти эффекты
(Li et al., 2002).

ИММУНОМОДУЛИРУЮЩАЯ РОЛЬ 
МОЛЕКУЛЯРНОГО КОМПЛЕКСА 

ВИТАМИНА D
Витамин D и стратегическая функция 

иммунной защиты
Значительный список клинических и экспе-

риментальных работ свидетельствует об иммуно-
модулирующих свойствах витамина D3 и его роли
в поддержании системного гомеостаза. Разнооб-
разное влияние витамина D на иммунную систе-
му обозначается как стратегическая функция в

защите организма в норме, а также в острой и
постковидной формах COVID-19 (Салухов, Кова-
левская, 2020; Xu et al., 2020). Новая терапевтиче-
ская концепция представляет, в противовес тра-
диционному мнению о примате гиперкальцие-
мии, идею многосторонней миссии витамина D в
поддержании иммунной защиты.

Особую роль витамин D3 играет в клеточных и
биохимических механизмах защиты врожденного
и адаптивного иммунитета. Весомость такой кон-
цепции подкрепляется сведениями о присутствии
рецепторов витамина D3 в клетках иммунной си-
стемы, включающей моноциты и стимулированные
макрофаги, естественные клетки-киллеры и акти-
вированные В- и Т-клетки клеточной пролифера-
ции и дифференцировки (Lin, White, 2004). Экс-
прессия рецепторов за счет транскрипционного
сигналинга регулирует синтез функционально ори-
ентированных белков, определяющих иммуно-
модулирующие, дифференцирующие и антипро-
лиферативные функции (Di Rosa et al., 2011).

При анализе роли витамина D3 в защите от ин-
фекции привлекает внимание механизм проду-
цирования антимикробных и антивирусных бел-
ков. Стимулируемый витамином D3 Toll-подобный
рецептор за счет кателицидинов и денфенсинов
влияет на блокаду трансфекции и репликации
инфицирующего агента. Модельные эксперимен-
ты на мышах показали, что эти белки могут дей-

Рис. 2. Влияние метаболитов витамина D3 на функциональные оси ренин-ангиотензиновой системы (по: Quesada-
Gomez et al., 2022, адаптировано).
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ствовать непосредственно на вирион возбудите-
ля, более того, у инфицированных вирусом мышей
установлены более низкие концентрации провос-
палительных цитокинов в легких (Liu et al., 2006;
Barlow et al., 2011). Последующие исследования
описали ген-ассоциированный механизм акти-
вированного витамином D синтеза антимикроб-
ных и антивирусных белков. Согласно данным
(White, 2022), кальцитриол (1,25(OH)2D3) регули-
рует экспрессию генов за счет их связывания с ре-
цептором витамина D, индуцируя транскрипцию и
промотерный синтез β-дефенсина и кателицидина.

Витамин D3 и защитные механизмы 
при иммунном стрессе

Клинический анализ свидетельствует о влия-
нии витамина D3 на уровень иммунного стресса
при COVID-19. У инфицированных пациентов
естественные низкие уровни витамина D ассоции-
руются с увеличенными рисками вирусных заболе-
ваний и прогрессирующей пневмонией (Jenei et al.,
2022). При дефиците витамина D3 фиксируется по-
вышенная активность провоспалительных компо-
нентов патогенеза и, наоборот, снижение защитно-
го иммунного потенциала. Отмечается активация
клеточного воспаления, нарушения эндотелиаль-
ных и сосудистых барьеров, системное пораже-
ние органов (Soltani-Zangbar et al., 2022). Как
проявление адаптивного ответа витамин D

влияет на баланс субпопуляций Т-хелперов,
блокируя эффекторные клетки Th1 и Th17, индуци-
руя клетки Th2 с усилением клеток Treg (Xu et al.,
2020). Этот сценарий иллюстрирует схема влия-
ния витамина D3 на основные звенья врожден-
ного и адаптивного иммунитета (Briceno Noriega,
Savelkoul, 2022) (рис. 3).

Участие комплекса витамин D3/рецептор слу-
жит коррекции иммунного статуса и предупрежде-
нию или ограничению острого респираторного за-
болевания. Благодаря транскрипционным девиа-
циям за счет рецептора витамина D3, включается
механизм лабильной регуляции адаптивного имму-
нитета, который действует как “реостатный пере-
ключатель” протективных функций (Adams et al.,
2009). Комплекс таких реакций включает: 1) сниже-
ние интенсивности цитокинового и хемокинового
шторма; 2) влияние на активность нейтрофилов;
3) поддержание целостности легочного эпители-
ального барьера; 4) коррекцию компонентов ре-
нин-ангиотензиновой системы, влияющих в целом
на тонус сосудов и свертывающую систему крови.

Соответствующая демонстрация причастно-
сти витамина D3 и его рецептора к различным
звеньям патогенеза позволяет предложить идею
генного полиморфизма как объяснение универ-
сальности “солнечного” витамина.

Рис. 3. Влияние витамина D3 на основные звенья регуляции иммунной системы (по: Briceno Noriega, 2022, адаптиро-
вано).
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Генный полиморфизм как объяснение 
полифункциональности витамина D3

Констатация данных о том, что большинство
структур иммунной системы (включая макрофа-
ги, В- и Т-лимфоциты, нейтрофилы и дендрит-
ные клетки) специфически связываются с тран-
скрипционным рецептором, послужила основным
аргументом концепции о плейотропном влиянии
витамина D3 (Baeke et al., 2010). Новый взгляд на
проблему подразумевает генетическую вариабель-
ность влияний витамина D в патогенезе COVID-19.
Эта особенность выделяется как генетически
обусловленная особенность функционального ста-
туса, значимая для людей с рисками дефицита ви-
тамина D. Иммуномодулирующие эффекты ре-
цептора витамина D ограничивают восприимчи-
вость инфекции COVID-19 (Charoenngam et al.,
2023).

Принято считать, что факторами, влияющими
на содержание в крови витамина D, служат сол-
нечная инсоляция и обогащенная диета, однако,
основываясь на клинико-этнографическом мате-
риале, следует также учитывать роль генетиче-
ских факторов, определяющих большую вариа-
бельность фенотипов. Заражение иммунных кле-
ток коронавирусом SARS-CoV-2 может вызывать
иммуносупрессию, долговременную персистен-
цию и распространение вируса на вторичные ми-
шени. В этом смысле витамин D3 служит своеоб-
разным биомаркером здоровья у пациентов острой
и пролонгированной стадий COVID-19.

КОВИД-19 И ВИТАМИН D
Патогенез COVID-19: основные черты

Вирусная инфекция SARS-CoV-2 связана с
широким спектром клинических нарушений, ко-
торые начинаются с верхних дыхательных путей и
развиваются как системная полиорганная патоло-
гия (ОРДС). Одной из основных причин патогенеза
служит нарушение защитных функций иммунной
системы, представленных как стохастический ци-
то- и хемокиновый стресс. За счет патогенного вза-
имодействия вирус SARS-CoV-2 нарушает реак-
ции иммунного и гемоваскулярного контроля с
расстройством клеточных и органных систем. На
фоне ОРДС развиваются поражения сердца, моз-
га, почек, печени, других органов, осложненные
возрастными и коморбидными причинами.

Доказательная база патогенеза COVID-19 стро-
ится на изменениях клинических показателей:
высокочувствительный С-реактивный белок, от-
ношения нейтрофилов к лимфоцитам, ферритин
и D-димер, которые служат принятыми прогно-
стическими биомаркерами. Анализ клинических
и патофизиологических данных свидетельствует,
что диссонанс множества факторов – регулято-
ров тонуса сосудов, проницаемости, гемостаза,

следует рассматривать как ведущую причину де-
структивных процессов в патогенезе СOVID-19.
Симптомы, сопутствующие коронавирусной ин-
фекции (высокое артериальная давление, тром-
боэмболия, поражения печени, почек, невроло-
гические расстройства и др.), указывают на то,
что SARS-CoV-2 индуцирует множество клеточ-
ных и биохимических реакций патогенеза. Таким
образом, клиническое течение COVID-19 вклю-
чает фазы последовательно вовлекаемых процес-
сов: а) острая вирусная трансфекция и гиперактив-
ный характер иммунных и провоспалительных ре-
акций; б) локальные или системные нарушения
сосудистого эндотелия; в) тромботические ослож-
нения в больших и мелких сосудах; г) тотальный
или избирательный тип органных расстройств.

Сравнительный анализ в целом свидетельству-
ет о бόльшей выраженности клинической карти-
ны COVID-19 у больных с низким уровнем вита-
мина D3 (Khojah et al., 2022). В этих условиях
дефицит витамина D и сниженная активность
рецепторной транскрипции генного промоуте-
ра подчеркивают восприимчивость вирусной
агрессии, тяжесть заболевания и многоплановый
характер клеточных и системных дисфункций.

Дефицит витамина D и причастность 
к некоторым заболеваниям

Дефицит витамина D широко распространен в
мире. Анализ публикаций свидетельствует, что
около 47% населения в мире имеют показатели
умеренного и тяжелого дефицита (Bouillon, 2022).
Согласно принятым нормам, нормальный физио-
логический уровень витамина D определяется как
содержание кальцифедиола 25(OH)D3 в крови не
ниже 30 нг/мл (75 нмоль/л); недостаточность фик-
сируется в пределах 20–30 нг/мл (50 нмоль/л); уро-
вень ниже 20 нг/мл рассматривается как выра-
женный дефицит витамина D3.

Накоплен значительный клинический опыт о
корреляции гиповитаминоза D3 и высокой под-
верженности заболеваниям различной этиологии.
Ретроспективные когортные исследования под-
тверждают связь между дефицитом витамина D3
и клинической историей респираторной патоло-
гии: дефицит витамина D служит спутником тяже-
лой формы ОРДС (Thickett et al., 2015; Dancer et al.,
2015). Перечень включает широкий спектр инфек-
ционных заболеваний, аутоиммунные процессы,
хроническое клеточное воспаление, сосудистые
расстройства, онкологию, пародонтит и др. Низкий
уровень витамина D3 часто ассоциируется с патоге-
незом бактериальных инфекций, гепатитом, рас-
стройствами желудочно-кишечного тракта, други-
ми системными заболеваниями.
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Дефицит витамина D 
как фактор риска при COVID-19

На основании многих данных ставится вопрос о
роли витамина D3 как фактора, являющегося при-
чиной острого патогенеза COVID-19. В обзоре кли-
нических наблюдений, включавших более 3600
пациентов среднего возраста, установлено, что де-
фицит витамина D статистически связан с более
высоким риском развития пневмонии. Часть
больных с низким уровнем кальцифедиола
(≥30 нг/мл) имели бόльшую распространенность
гипертонии и сердечно-сосудистых осложнений,
аномально высокие уровни тропонина и пиковые
уровни D-димера в сыворотке, а также повышен-
ный уровень IL-6 и С-реактивного белка (Chiodini
et al., 2021; Ben-Eltriki et al., 2022; Dissanayake et al.,
2022). Дефицит/недостаточность витамина D3
рассматривается как сигнал повышенной инфек-
ционной восприимчивости и тяжелой формы пато-
генеза COVID-19. Это положение имеет определен-
ную закономерность с учетом возрастной категории
пациентов (<65 лет) и статуса коморбидности (Jude
et al., 2021; Durmuş et al., 2023). Отмечается, что при
низком уровне витамина D3 вероятны также невро-
логические осложнения, особенно выраженные в
возрастном контингенте (Gholi et al., 2022).

COVID-19, сосудистая патология и витамин D3

В физиологических исследованиях было уста-
новлено, что недостаточность витамина D сопро-
вождается артериальной гипертензией, гипертро-
фией левого желудочка, повышенной жесткостью
артерий. Важным компонентом этого патогенети-
ческого комплекса, также связанного с дефици-
том витамина D, служит нарушение эндотелия с
развитием сосудистого воспаления (Wong et al.,
2008; Jablonski et al., 2011). Таким образом, дефи-
цит витамина D на фоне коронавирусной инфек-
ции SARS-CоV-2 становится фактором, усугубляю-
щим преморбидный статус больного. Сообщалось о
повышенных уровнях кардиальных биомаркеров и
электрокардиографических изменениях как сви-
детелей кардиомиопатии, аритмий, тромботиче-
ских осложнений. Следует, однако, констатиро-
вать, что за счет суплементации витамин D3 игра-
ет существенную роль в поддержании сердечно-
сосудистой системы, участвуя в регуляции воспа-
лительных процессов, функции эндотелия, кон-
троле пролиферации и миграции клеток, гомео-
стаза внеклеточного матрикса и сохранении кар-
диальной системы в целом (Pál et al., 2023).

Отмечается роль витамина D в контроле компо-
нентов ренин-ангиотензиновой системы в патоге-
незе COVID-19. В нормальных условиях регулятор-
ную роль выполняет функциональное противосто-
яние родственных ангиотензин-конвертирующих
ферментов – АПФ и АПФ2, контролирующих ба-

ланс ангиотензиновых пептидных фрагментов.
Соотношение активности ферментов определяет
контроль вазоконстрикции, цитовоспаления, ок-
сидативного стресса, коагулопатии (рис. 2). Про-
тективный контроль, реализуемый при участии
витамина D3, включает ингибирование ренина и,
соответственно, реактивацию фермента АПФ2, с
“реабилитацией” антивоспалительных, анти-
тромботических, вазодилатационных функций,
важных для защиты сердечно-сосудистой си-
стемы (Malek Mahdavi, 2020; Giménez et al., 2020).

ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ СТРАТЕГИЯ 
СУПЛЕМЕНТАЦИИ ВИТАМИНОМ D3

В исследованиях предыдущего периода с осто-
рожностью высказывалась мысль о возможности
использования витамина D3 в качестве супле-
ментации или пищевых добавок для защиты от
патологических явлений (Göring, 2018). Эта идея
оказывается актуальной в нынешнем рассмотре-
нии патогенеза COVID-19 c манифестацией ре-
спираторных и системных поражений. Согласно
информационному поиску PubMed за два с поло-
виной года (2001–2003 гг.) по запросу “Vitamin D
Supplementation. COVID-19”, было опубликовано
около 500 клинических, обзорных и аналитических
статей. Применение витамина D3 при инфекцион-
ной патологии находит немало подтверждений с де-
тализацией положительных примеров и сомнений.

Поддержание уровня витамина D3 в доклини-
ческий период жизнедеятельности и/или на ранних
стадиях COVID-19 иллюстрируется сокращением
времени пребывания в больнице и менее тяжелой
формой патогенеза. Добавки витамина D снижают
потребность в интенсивной терапии и искусствен-
ной вентиляции легких у больных COVID-19 (Cas-
tillo et al., 2020; Cicero et al., 2022; Hosseini et al.,
2022). Поддержание концентрации витамина D3
в сыворотке на уровне более 40–60 нг/мл в течение
года может снизить риск респираторных заболева-
ний, включая инфекции SARS-CoV-2 (Shah et al.,
2022). В отдельной группе исследований терапия
холекальциферолом и кальцифедиолом снижала
риск смертности и тяжести заболевания у ослаб-
ленных пожилых пациентов (Argano et al., 2023).
Отмечается также возможность суплементации
витамина D3 для предотвращения когнитивных
расстройств, ассоциируемых с ковидной патоло-
гией (Chakkera et al., 2022).

Суплементация витамином D3 может играть
защитную роль, стимулируя на ранней стадии ви-
русной трансфекции синтез противовоспалитель-
ных пептидов. Считается, что применение витами-
на D3 индуцирует механизм, который, создавая
новые белки, ограничивает активность респира-
торных вирусов (Hansdottir et al., 2010). В последу-
ющей фазе COVID-19 (Шторм-2) достаточный уро-
вень витамина D3 препятствует дисрегуляции опи-
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санной выше “триады” эндотелиально-сосудистого
гомеостаза, иммунных комплексов и органных по-
ражений. Кальцитриол, благодаря взаимодействию
с рецептором витамина D3 и включению плейо-
тропного транскрипционного механизма, слу-
жит реальным обоснованием этой позиции
(Renke et al., 2023).

Таким образом, поскольку витамин D обладает
множественными иммуномодулирующими свой-
ствами, контроль уровня витамина D3 способ-
ствует ограничению заражения и развития тяже-
лых и осложненных форм COVID-19. Пищевые и
лекарственные добавки витамина D могут сба-
лансировать некоторые негативные последствия
COVID-19, такие как дефицит пребывания на
солнце и ограничения подвижности, связанные с
болезнью (Tang, 2022). Использование в качестве
дополнительной терапии витамина Д3 далеко не
одномерно и зависит от ряда причин, среди кото-
рых на первое место выступают выбор доз и дли-
тельность суплементации. Отмечается также ис-
пользование комплексов биологически активных
добавок, включающих взаимодополняющие ком-
бинации (Capozzi et al., 2020).

Априори, несмотря на небольшое число публи-
каций, можно отметить вероятную пользу супле-
ментации витамином D для пациентов в постко-
видный период – переболевших или в фазе “Long
Covid”. В последнем случае, когда довольно ти-
пично мозаичное проявление клинических симп-
томов, большие возможности компенсаторного
действия витамина D3, описанные в настоящей
статье, могут служит терапевтической стратегией
с учетом персонализированных особенностей па-
циента (Гомазков, 2023; Barrea et al., 2022).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Многодесятилетнее знакомство с витамином D3
представляет приключенческую историю интере-
са, сомнений, медицинской значимости. Экспе-
риментальные исследования установили участие
витамина в большом спектре физиологических
функций, которые соответствовали его определе-
нию как эндокринного гормона. С нынешних по-
зиций витамин D3 – сопроводитель и охранник
здорового организма. Взрыв интереса в нынеш-
ние годы пандемии COVID-19 выделил аспекты
особой миссии, значимой как протективная функ-
ция. Ключевой в этом раскладе оказывается связь
процессов патогенеза, ассоциированных с вирусом
SARS-CoV-2, и выявление мишеней “приложения”
витамина D3 как терапевтического подспорья.

Представленный в данном обзоре “солнеч-
ный” витамин выступает как профилактический,
иммунорегуляторный, нейропротективный и кар-
диотропный фактор вспомогательной терапии. В
этом контексте обсуждается возможная роль ви-

тамина D при переходе пандемии COVID-19 в эн-
демическую стадию за счет мутации коронавиру-
са SARS-CoV-2 и появления других штаммов. По-
видимому, вирусные инверсии могут снижать роль
адаптивной иммунной системы, однако, в мень-
шей степени влияют на реакции врожденной им-
мунной системы. Суплементация витамином D мо-
жет рассматриваться как потенциальное сред-
ство смягчения последствий эндемической стадии
COVID-19 (Briceno Noriega, Savelkoul, 2022). Со-
гласно итоговому анализу (Ashique et al., 2023),
добавление витамина D в настоящее время стало
эффективным вариантом повышения иммунного
ответа для всех возрастов и предотвращения рас-
пространения инфекции. Подчеркивается важная
позиция иммуномодулирующей роли витамина
Д3, ключевой в терапевтической стратегии “ко-
видного” патогенеза. Профилактическое дей-
ствие добавок витамина D (в определенном ре-
жиме) было документировано обсервационными
исследованиями и клиническими испытаниями
по предотвращению вирусных и острых респира-
торных дисфункций.

В качестве особой позиции можно акцентиро-
вать некоторые ключевые положения, иллюстри-
рующие принципы молекулярной патофизиоло-
гии витамина D3.

Многочисленные данные клинических, ана-
литических и экспериментальных работ создают
целостное впечатление весьма тонкой и паллиа-
тивной миссии витамина D3 как фактора защи-
ты. Витамин D3 и его метаболиты (комбинации
кальцефедиола/кальцитриола) можно рассмат-
ривать как дополнительные протективные сред-
ства от заражения SARS-CoV-2 и нивелирования
цитокинового шторма в начальной стадии чрез-
мерного иммунного ответа. Данные о роли вита-
мина D3 в ограничении сосудистого поражения,
защите эндотелия, нивелирования диссонанса
ренин-ангиотензинового комплекса также сви-
детельствуют о терапевтической значимости.

Плейотропизм витамина D3 демонстрирует
значение иммунной системы как парадигмы го-
меостаза, защиты или дисрегуляции, в соответ-
ствии с характером патогенеза. Констатация, что
большинство структур иммунной системы, вклю-
чая макрофаги, В- и Т-лимфоциты, нейтрофилы и
дендритные клетки, могут связываться с особым ре-
цептором, послужило доказательством влияния
витамина D на клеточную иммунную систему.
Экспрессия рецептора витамина D3 в иммун-
ных клетках приводит к продукции белков, ко-
торые выполняют необходимые в защите от по-
ражений антипролиферативные, дифференциру-
ющие и иммуномодулирующие действия.

Следует выделить особый механизм связыва-
ния витамина D3 с рецепторами, которые регули-
руют экспрессию генов. Транскрипционная ре-
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цепция витамина D реализуется в форме корегуля-
торных комплексов, специфичных как для гена, так
и для клетки, которые обеспечивают селективность
действия для различных типов клеток. Полимор-
физм витамина D демонстрирует сложную систему
синтеза протеомных единиц определенного функ-
ционального назначения. Универсальность тран-
скрипционного механизма, который использует
комплекс витамина D3, и его клеточно-тканевая
фенотипичность обеспечиваются за счет экс-
прессии рецептора витамина D во многих тканях.
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Sunny Vitamin D3 – Multifaceted, Mysterious, Necessary
O. A. Gomazkov*
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*e-mail: oleg-gomazkov@yandex.ru

The importance of vitamin D3 for maintaining the level of health in conditions of acute respiratory and vas-
cular infectious pathology COVID-19 is considered. Physiological vitamin deficiency has been documented
as a negative predictor of virus exposure and disease severity. A complex of clinical and experimental studies
documents that vitamin D3 performs the function of controlling hemovascular homeostasis – the endothe-
lium of the vascular wall, a complex of immunological reactions, coagulation and rheological properties of
blood, systemic hemodynamics, etc. The variety of effects is determined by the transcriptional role of the vi-
tamin D3 receptor, which expresses gene targets for synthesis functional protective proteins. The possibilities
of supplementation, maintaining the level of vitamin D3 and its chemical metabolites, for the preventive and
therapeutic strategy of COVID-19 are considered.

Keywords: COVID-19, vitamin D, calcitriol, immunomodulatory role, receptor transcriptional function, vas-
cular endothelial protection, vitamin D supplementation
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