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Участь вітаміну D у збереженні 
морфофункціонального стану 
опорно-рухового апарату

УДК 615.356:577.161.2
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Науково-дослідний інститут Національного університету фізичного виховання і спорту України, 
Київ, Україна

резюме. Мета. Проаналізувати сучасний стан проблеми та висвітлити питання участі 
вітаміну D у збереженні структурно-функціонального стану опорно-рухового апарату. Методи. 
Аналіз та узагальнення даних сучасної спеціальної та науково-методичної літератури. 
Результати. В оглядовій статті розглянуто питання ролі вітаміну D у функціонуванні опорно-
рухового опарату. Оскільки цей мікронутрієнт бере участь у формуванні та розвитку скелета, 
недостатність або дефіцит вітаміну D призводить до порушення абсорбції кальцію і фосфору 
в тонкому кишечнику, що погіршує мінералізацію кісткової тканини та підвищує ризик 
виникнення остеопорозу і переломів напруження. У м’язах вітамін D впливає на кількість 
і розмір м’язових волокон, а відтак і на силу та аеробну працездатність м’язів. 
Також показано взаємозв’язок між статусом вітаміну D та функціями скелетних м’язів, 
а також фізичною працездатністю осіб різних вікових груп. При цьому у м’язах кальцитріол 
може діяти як ендокринним шляхом, так і автокринним або паракринним, позаяк у міоцитах 
важливим є наявність ферменту, який перетворює кальцидіол на гормонально активну 
форму. Оскільки дані багатьох досліджень свідчать, що вітамін D є не тільки вітаміном, а й 
гормонально активною речовиною, в огляді висвітлено сучасні уявлення про механізми його 
дії. Для здійснення біологічного ефекту кальцитріол зв’язується з ядерними та позаядерними 
рецепторами, локалізованими практично в усіх органах та тканинах. Відповідно до цього він 
може здійснювати свій вплив як геномним шляхом, так і негеномним. До геномних ефектів 
належать зміна рівня транскрипції генів та синтез білків de novo, а до негеномних – активація 
різних шляхів сигнальної трансдукції, що сприяє забезпеченню щоденних метаболічних 
потреб організму. Також наведено дані щодо причин виникнення дефіциту і недостатності 
вітаміну D та рекомендації щодо їх профілактики. Висновки. Оптимальний рівень вітаміну D
у крові (понад 30 нг ∙ мл–1) є одним з ключових факторів збереження здоров’я опорно-
рухового апарату. Тому в умовах недостатності надходження цього вітаміну з їжею або 
за відсутності сонячного опромінення більшість фахівців Міжнародного ендокринологічного 
товариства і Європейського товариства з клінічних та економічних наслідків остеопорозу 
і остеоартрозу рекомендують населенню країн Центральної Європи щоденно вживати 
підтримуючі або профілактичні дози цього мікронутрієнта.
Ключові слова: вітамін D, рецептори вітаміну D, скелетні м’язи, кісткова тканина, 
остеопороз
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резюме. Цель. Проанализировать современное состояние проблемы и рассмотреть 
вопрос участия витамина D в сохранении структурно-функционального состояния опорно-
двигательного аппарата. Методы. Анализ и обобщение данных современной специальной 
и научно-методической литературы. Результаты. В обзорной статье рассмотрены вопросы 
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роли витамина D в функционировании опорно-двигательного аппарата. Поскольку этот 
микронутриент участвует в формировании и развитии скелета, недостаточность или дефицит 
витамина D приводит к нарушению абсорбции кальция и фосфора в тонком кишечнике, 
что ухудшает минерализацию костной ткани и повышает риск возникновения остеопороза 
и переломов напряжения. В мышцах витамин D влияет на количество и размер мышечных 
волокон, и, соответственно, на силу и аэробную работоспособность мышц. Также показана 
взаимосвязь между статусом витамина D и функциями скелетных мышц, а также физической 
работоспособностью лиц различных возрастных групп. При этом в мышцах кальцитриол 
может действовать как эндокринным, так и аутокринным или паракринным путями, так как 
в миоцитах показано наличие фермента, который превращает кальцидиол в гормонально 
активную форму. Поскольку данные многих исследований свидетельствуют, что витамин 
D является не только витамином, но и гормонально активным веществом, в обзоре 
освещены современные представления о механизмах его действия. Для осуществления 
биологического эффекта кальцитриол связывается с ядерными и внеядерными рецепторами, 
локализованными практически во всех органах и тканях. В соответствии с этим он может 
осуществлять свое влияние как геномным, так и негеномным путями. К геномным эффектам 
относятся изменение уровня транскрипции генов и синтез белков de novo, а к негеномным – 
активация различных путей сигнальной трансдукции, что способствует обеспечению 
ежедневных метаболических потребностей организма. Также представлены данные 
о причинах возникновения дефицита и недостаточности витамина D и рекомендации по их 
профилактике. Выводы. Оптимальный уровень витамина D в крови (более 30 нг ∙ мл–1) 
является одним из ключевых факторов сохранения здоровья опорно-двигательного аппарата. 
Поэтому при недостаточном поступлении этого витамина с пищей или при отсутствии 
солнечного облучения, большинство специалистов Международного эндокринологического 
общества и Европейского общества по клиническим и экономическим последствиям 
остеопороза и остеоартроза рекомендуют населению стран Центральной Европы ежедневно 
употреблять поддерживающие или профилактические дозы этого микронутриента.
Ключевые слова: витамин D, рецепторы витамина D, скелетные мышцы, костная ткань, 
остеопороз

Involvement of vitamin D in maintaining the morphofunctional state of the 
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Abstract. Objective. To analyze the current state of the problem and to clarify the issue of 
vitamin D involvement in maintaining the structural and functional state of the locomotorium. 
Methods. Analysis and synthesis of the data of modern specialized and scientific-methodical 
literature. Results. The review article discusses the role of vitamin D in the functioning of the 
locomotorium. As far as this micronutrient is involved in the formation and development of the 
skeleton, vitamin D deficiency leads to impaired absorption of calcium and phosphorus in the small 
intestine, which hampers osseous tissue mineralization and increases the risk of osteoporosis and 
stress fractures. In muscle, vitamin D affects the number and size of muscle fibers and therefore 
the muscle strength and aerobic capacity. The relationship between vitamin D status and skeletal 
muscle functions and the physical work capacity of individuals of different age groups are also 
shown. Calcitriol in muscles may act in the endocrine or autocrine or paracrine way, whereas in 
myocytes of importance is the presence of an enzyme that converts calcidiol to a hormone-active 
form. Since many studies indicate that vitamin D is not only a vitamin but also a hormone-active 
substance, the review highlights current ideas about the mechanisms of its action. To provide 
biological effect, calcitriol binds to nuclear and extra-nuclear receptors, localized in almost all 
organs and tissues. Accordingly, it can exert its influence both genomically and non-genomically. 
Genomic effects include changes in gene transcription levels and de novo protein synthesis, and 
non-genomic effects include activation of different signal transduction pathways, which contributes 
to daily metabolic needs of the body. Information on the causes of vitamin D deficiency and 
recommendations for its prevention are given. Conclusions. The optimal level of vitamin D in the 
blood (over 30 ng ∙ ml–1) is one of the key factors in maintaining the health of the locomotorium. 
Therefore, in case of insufficient supply of this vitamin with food or in the absence of solar 
radiation, most specialists of the International Endocrinology Society and the European Society 
for the Clinical and Economic Consequences of Osteoporosis and Osteoarthrosis recommend that 
the population of Central Europe should daily intake maintenance or prophylactic doses of this 
micronutrient.
Кeywords: vitamin D, vitamin D receptors, skeletal muscles, osseous tissue, osteoporosis
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Постановка проблеми. Дані численних по-
пуляційних досліджень та клінічних спостере-
жень свідчать про те, що майже 80 % дорослого 
населення у різних частинах світу має дефіцит 
або недостатність вітаміну D [27] . В Україні ці 
показники ще вищі – у 81,8 % відмічено де-
фіцит і у 13,6 % – недостатність [1] . Оскільки 
цей мікронутрієнт є одним з ключових факторів 
збереження здоров’я опорно-рухового апарату, 
його негативний баланс в організмі може приз-
вести до погіршення мінералізації кісткової тка-
нини, внаслідок чого розвиваються такі патології 
опорно-рухового апарату, як рахіт, остеомаля-
ція, остеопороз та інші . Остеопороз – системне 
захворювання скелета, на яке страждає 3,5 млн 
дорослого населення України, а остеопенічний 
синдром виявляється у 2,5–30,0 % дітей до-
шкільного та молодшого шкільного віку, а також 
у 40–45 % підлітків [4] . Демографічні зміни, що 
характеризуються збільшенням кількості осіб 
похилого віку в розвинених країнах, ріст поши-
рення остеопорозу та фінансових витрат на лі-
кування визначають підвищений інтерес до цієї 
проблеми не тільки в Україні, а й в усьому світі . 
Згідно з даними ВООЗ, за своєю значимістю се-
ред неінфекційних хвороб остеопороз займає 
четверте місце після патологій серцево-судинної 
системи, онкологічних захворювань та цукрового 
діабету . Встановлено, що мінеральна щільність 
кісткової тканини змінюється залежно від раси, 
етнічної приналежності, статі, віку, способу жит-
тя, рухової активності [37] .

Аналіз даних джерел літератури свідчить, 
що численні роботи, присвячені з’ясуванню ролі 
вітаміну D у організмі людини та тварин, були 
зосереджені головним чином на його участі у 
гомеостазі кальцію та збереженні функцій кіст- 
кової тканини . Проте в останні роки увагу до-
слідників привертає питання участі вітаміну D і 
у діяльності скелетних м’язів [13, 15] . Зокрема 
встановлено взаємозв’язок між статусом вітамі-
ну D та м’язовою слабкістю, міопатією, м’язовою 
дистрофією, а також фізичною працездатністю 
осіб різних вікових груп [5, 8, 17, 52] . Крім того, 
показано необхідність цієї біологічно активної 
речовини для профілактики травматизму у спорт-
сменів, а також для покращення їх спортивного 
результату [32, 33, 60] .

Мета дослідження – проаналізувати сучас-
ний стан проблеми та висвітлити питання участі 
вітаміну D у збереженні структурно-функціональ-
ного стану опорно-рухового апарату .

Методи і організація дослідження – аналіз 
та узагальнення даних сучасної спеціальної та 
науково-методичної літератури .

Аналіз останніх досліджень та публікацій. 
Відомо, що у кістках постійно відбувається два 
різноспрямованих процеси: утворення нової кіст-
кової тканини, що забезпечується активністю ос-
теобластів, з відкладанням у ній солей кальцію і 
фосфору; резорбція кісткової речовини з вивіль-
ненням у кровотік вищезгаданих мінеральних 
солей внаслідок активності остеокластів . Остео- 
пороз є результатом порушення рівноваги між 
діяльністю цих клітин у процесі ремоделювання 
кісткової тканини, внаслідок чого знижується її 
мінеральна щільність, порушується мікроархітек-
тоніка, збільшується крихкість та зростає ризик 
виникнення переломів . Однією з основних при-
чин розвитку остеопорозу вважають негативний 
баланс кальцію, який виникає внаслідок змен-
шення його надходження з їжею до організму, 
а також дефіцит або порушення обміну вітаміну 
D [36] .

Кальцій є важливим мікронутрієнтом, оскіль-
ки він задіяний не тільки в забезпеченні міцності 
кісток, а й у багатьох фізіологічних процесах, 
зокрема у м’язовому скороченні, передачі не-
рвових імпульсів, регуляції серцевого ритму та 
артеріального тиску, а також у модуляції імунних 
функцій [30] . Водночас вітамін D є теж не менш 
важливим, оскільки бере участь у запальних та 
імунних відповідях [60], регуляції метаболізму 
глюкози [38], діяльності ренін-ангіотензинової 
системи [18], ендотеліальних дисфункціях [53], 
проліферації і диференціації клітин [57] та функ- 
ціонуванні скелетних м’язів [13, 15] .

Ендогенний вітамін D синтезується з 7-де-
гідроксихолестерину в шкірі під впливом β-ульт-
рафіолетового випромінювання у формі провіта-
міну, який в подальшому ізомеризується до ві-
таміну D3 . як екзо-, так і ендогенний вітаміни 
надходять до системного кровотоку, кон’югують 
з вітамін D-зв’язуючими білками [26] і транс-
портуються до печінки, де у мітохондріальних 
ферментативних системах цитохрому Р450 від-
буваються процеси гідроксилювання та утворен-
ня основного циркулюючого метаболіту – 25 
гідроксивітаміну D3 (25(ОН)D3) – кальцидіолу 
[45] . Заключний етап метаболічних перетворень 
відбувається переважно у нирках з утворенням 
біологічно активної форми 1α,25 дигідроксивіта-
міну D3 (1,25(ОН)2D3) – кальцитріолу [9] . Окрім 
нирок ферменти гідроксилювання вітаміну D3 
знайдені і в інших тканинах, зокрема у скелет-
них м’язах, які містять гени CYP24A1 і CYP27В1, 
відповідальні за перетворення 25(ОН)D3 на каль-
цитріол [45] . Така локалізація ферменту свідчить 
про те, що у периферичних тканинах також може 
утворюватись активна форма вітаміну D3 .
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Сучасні уявлення про механізми дії віта-
міну D. Оскільки 1,25(ОН)2D3 вважається не тіль-
ки вітаміном, а й гормонально активною речови-
ною (плейотропним гормоном), він може діяти як 
аутокринним шляхом, так і ендокринним . Ендок-
ринний механізм регулює абсорбцію кальцію в 
тонкому кишечнику, яка залежить від рівня каль-
цитріолу в крові та активності остеокластів [33] . 
Аутокринний механізм забезпечує утилізацію до 
80 % добової норми витрат організмом вітаміну 
D [24] .

Для здійснення біологічного ефекту каль-
цитріол зв’язується з відповідними рецепторами 
(VDR), які локалізовані практично у всіх ткани-
нах організму людини: гладенких м’язах, серці, 
печінці, легенях, кишечнику, статевих залозах, 
шкірі, скелетних м’язах, кістках . У джерелах лі-
тератури описано ядерні та неядерні рецептори 
1,25(ОН)2D3 . Така локалізація рецепторів зумов-
лює відповідні типи ефектів цієї біологічно ак-
тивної речовини . Геномні ефекти запускаються 
після зв’язування кальцитріолу з ядерним VDR, 
та елементами відповіді вітаміну D (VDREs), роз-
ташованими у ДНК [9] . VDR, котрі експресують-
ся в ядрі, є ліганд-залежними транскрипційними 
факторами, які відносять до суперродини гена 
стероїдтиреоїдних рецепторів . На ядерному рівні 
активація VDR призводить до гетеродимериза-
ції між активним VDR і ретиноїдним рецептором 
(RXR), взаємодії гетеродимеру з регіоном цинко-
вих пальців ДНК, зміни рівня транскрипції генів 
та синтезу білків de novo [43] . якщо 1,25(ОН)2D3 
з будь-якої причини не взаємодіє з VDREs, він 
деградується ферментом CYP24A1 до неактив-
ного метаболіту [45] .

Негеномні ефекти виникають після взає-
модії кальцитріолу з неядерним рецептором, 
специфічним для 1,25(ОН)2D3, який має більшу 
за ядерну форму VDR молекулярну масу [16] . 
Певний час дискутувалось питання щодо можли-
вості утворення нового мембранного рецептора 
або щодо наявності зв’язаного з мембраною 
кальційзв’язуючого білка, котрий функціонує як 
іонний канал . Проте пізніше було встановлено, 
що неядерний рецептор є внутрішньоядерним 
VDR, який транслокується з ядра до плазматич-
ної мембрани [12] . Наслідком взаємодії з не-
ядерними рецепторами є активація різних шляхів 
сигнальної трансдукції: фосфоліпаза С/діацил- 
гліцерол, інозитолтрифосфат/протеїнкіназа С, 
система месенджерів Са2+, каскад р38 мітогенак-
тивуючої протеїнкінази, відкриття Са2+- та Cl–-ка-
налів [25] . Показано, що негеномними ефектами 
є вплив вітаміну D на кальційкеровані кальцієві 
канали м’язових клітин [41], модуляція проліфе-

рації міобластів [57], антипроліферативна дія на 
ракові клітини [42], вплив на імунні функції [56] . 
Окрім того, VDR можуть зв’язуватись і з інши-
ми лігандами, зокрема транскрипційними факто-
рами та кіназами, що призводить до модуляції 
імунних та противірусних відповідей, а також 
стресіндукованої загибелі клітин [25] .

Окрім залучення різних механізмів дії, бага-
тогранність ефектів 1,25(ОН)2D3 може бути зу-
мовлена і поліморфізмом VDR . З’ясовано, що 
з поліморфізмом окремих нуклеотидів VDR мо-
жуть бути пов’язані: підвищення ризику виник-
нення саркопенії [47], хронічних обструктивних 
респіраторних захворювань [28], діабету II типу 
внаслідок порушення чутливості до інсуліну [64], 
а також зміни метаболізму у кістковій тканині та 
її мінеральної щільності [65] . Показано, що гене-
тичні зміни у VDR корелюють із силою м’язів у 
молодих жінок [23] та у чоловіків похилого віку 
[7] .

Вітамін D та структурно-функціональний 
стан скелета. Вітамін D та кальцій є ключовими 
елементами формування, росту, розвитку та збе-
реження здоров’я кісткової тканини . З’ясовано, 
що кальцитріол бере участь у регуляції абсорбції 
фосфору та кальцію в тонкому кишечнику, ос-
кільки стимуляція синтезу білка, який транспор-
тує ці іони через слизову оболонку кишечника, 
є одним з геномних ефектів 1,25(ОН)2D3 . Крім 
того, при оптимальній абсорбції кальцію в тон-
кому кишечнику зменшується ризик вторинних 
захворювань кісткової тканини [11] . У нирках ві-
тамін D посилює реабсорбцію Са2+ при зниженні 
рівня цього іона в системному кровотоку . Крім 
того, існує тісний взаємозв’язок між концентра-
цією в крові вітаміну D і паратиреоїдного гормо-
ну, котрий активує процеси резорбції та вивіль-
нення Са2+ і Р2+ у циркуляцію . Зниження вмісту 
кальцитріолу призводить до підвищення рівня 
паратгормону і посилення активності остеоклас-
тів, що погіршує мінералізацію кісткової тканини 
та підвищує ризик виникнення переломів і осте-
опорозу [34] . При значному дефіциті вітаміну D, 
особливо у дитячому віці, внаслідок погіршення 
мінералізації кісток, можуть розвинутись важкі 
захворювання скелета – рахіт, затримка росту 
та деформація скелета, остеомаляція . Дефіцит 
вітаміну D в дитячому та підлітковому віці може 
мати й інші прояви, зокрема порушення розвитку 
кісток та їх переломи . Було показано, що у дітей 
з переломами передпліччя концентрація 25(ОН)
D3 у плазмі була меншою за 50 нмоль · л–1, тобто 
ці діти мали дефіцит вітаміну D [48] .

Сьогодні повний діапазон референтних зна-
чень вмісту 25(ОН)D у плазмі дискутується у ба-
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гатьох дослідженнях, оскільки верхня межа досі 
не визначена . це може бути пов’язано як з ши-
роким терапевтичним діапазоном дозування віта-
міну D без будь-яких ознак токсичності [14], так і 
з варіабельністю методів визначення його вмісту 
у сироватці крові [31] . Більшістю експертів фізіо-
логічно обґрунтованими визнано такі значення: 
дефіцит – < 20 нг · мл–1 (50 нмоль · л–1), не-
достатність – 20–30 (50–75), оптимальний рі-
вень – 30–50 (75–125), високий рівень – 50–100 
(125–250), небезпечний – > 100 (250), токсич-
ний – > 200 нг · мл–1 (500 нмоль · л–1) [3, 44] .

Встановлено, що при рівні 25 гідроксивіта-
міну D в плазмі < 16 нг · мл–1 ризик виникнен-
ня перелому стегна збільшується на 60 %, при 
концентраціях 16–20 нг · мл–1 – на 45 %, 20-
25 нг · мл–1 – на 26 %, а при концентраціях
25–30 нг · мл–1 – на 13 % [35] . Згідно з рекомен-
даціями європейського товариства з клінічних та 
економічних наслідків остеопорозу та остеоарт-
розу (ESCEO), рівень вітаміну D 20 нг · мл–1 вва-
жається мінімальним для жінок з діагностованим 
остеопорозом, а для осіб похилого віку та тих, 
хто має підвищений ризик падінь та переломів, 
цей рівень має перевищувати 30 нг · мл–1 [46] . 
Національне товариство остеопорозу рекомендує 
особам з важким дефіцитом (при концентраціях 
25(ОН)D у плазмі нижче 20 нг · мл–1) вживати 
вітамін D у дозах 20 000 МО двічі, або 50000 МО 
один раз на тиждень . якщо рівень гормону в ме-
жах 50–80 нмоль · л–1, рекомендується щоденне 
вживання менших доз до досягнення оптималь-
ного рівня [20] . У дослідженнях, проведених 
серед військовослужбовців військово-морського 
флоту, встановлено, що у жінок віком 19–35 
років, котрі щоденно вживали 800 МО вітаміну D 
на добу впродовж 8 тиж ., ризик виникнення пе-
реломів напруження був на 20 % меншим щодо 
контрольної групи, яка вживала плацебо . ці ре-
зультати свідчать про те, що достатній рівень ві-
таміну D є передумовою попередження скелет-
них травм . Переломи напруження при зниженому 
рівні вітаміну D досить часто спостерігаються і 
серед спортсменок, зокрема легкоатлеток – 10–
31 % . це може суттєво вплинути не тільки на 
якість життя, а й на їх спортивний результат та 
навіть призвести до інвалідності [32] .

Також з’ясовано, що за умов вмісту 25 гідрок-
сивітаміну D3 в плазмі > 32 нг · мл–1, рівень па-
ратиреоїдного гормону залишається стабільним, 
що зменшує ризик виникнення вторинного гіпер-
паратиреозу, котрий прямо пов’язаний з недо-
статністю вітаміну D . При концентраціях 25(ОН)D3
понад 40 нг · мл–1 він починає накопичуватись у 
жировій тканині і м’язах для майбутніх потреб 

[11], що є важливим для осіб з високою руховою 
активністю, зокрема спортсменів та військових .

Крім того, було показано, що у літніх людей 
підвищений ризик виникнення остеопорозу може 
бути пов’язаний з поліморфізмом VDR та низь-
кою руховою активністю . Так, фізично неактивні 
чоловіки з генотипом AG або AA з rs2239185 
мають значно більший ризик перелому шийки 
стегна та меншу силу передпліччя щодо фізич-
но активних чоловіків з генотипом GG . Жінки з 
низькою руховою активністю і генотипом CG або 
CC rs3782905 та генотипом AG або AA rs1544410 
мають значно більший ризик розвитку перелому 
шийки стегна, ніж фізично активні жінки з гено-
типом GG [63] .

Вітамін D та функції скелетних м’язів. 
Встановлено, що м’язи є органом-мішенню для 
вітаміну D, оскільки експресія VDR була виявле-
на як у культурі міобластів курчат, так і у тка-
нинах скелетних м’язів людей . Нещодавні до-
слідження показали, що м’язи щурів, а також 
міобласти C2C12 та міотуби експресують ген 
CYP27B1, котрий кодує мітохондріальний фер-
мент 1α-гідроксилазу, який гідроксилює 25(ОН)
D3 до 1,25(ОН)2D3 [22] . Тобто в цих клітинах може 
утворюватись гормонально активна форма віта-
міну D – кальцитріол, і здійснювати свій вплив 
як ендокринним шляхом, так і аутокринним та 
паракринним .

У багатьох клінічних та фундаментальних на-
укових дослідженнях описано взаємозв’язок між 
вмістом вітаміну D у сироватці крові та функція-
ми скелетних м’язів . Показано, що м’язова слаб-
кість і міопатія є характерними ознаками важ-
кого дефіциту 25(ОН)D3 . Так, недостатній рівень 
або дефіцит вітаміну D спостерігається у хворих 
на м’язову дистрофію Дюшена [8], аміотрофіч-
ний латеральний склероз [49], спинальну м’язову 
дистрофію [6] . Дані клінічних спостережень свід-
чать про зменшення м’язової маси та зниження 
фізичної працездатності чоловіків та жінок віком 
від 65 років (в середньому 74 роки) при рівні 
25(ОН)D3 менше 20 нг · мл–1 і підвищеній кон-
центрації паратгормону в сироватці крові . На-
томість, після призначення вітаміну D особам з 
вихідним рівнем 25(ОН)D3 менше 25 нмоль · л–1 
було відмічено позитивний ефект на силу м’язів 
стегна [52] . На думку деяких авторів, рівень 
кальцитріолу 30 нг · мл–1 можна вважати поро-
говим для оптимального функціонування м’язів 
[58] та зменшення ризику падінь літніх лю-
дей . У спостереженнях, проведених серед лю-
дей похилого віку, які перенесли інсульт, було 
встановлено, що за наявності дефіциту вітаміну 
D діаметр м’язових волокон I типу залишаєть-
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ся у межах норми, натомість діаметр м’язових 
волокон II типу зменшується . У осіб, які впро-
довж двох років вживали вітамін D2, відмічалось 
збільшення діаметру м’язових волокон II типу, а 
у групі плацебо – їх подальше зменшення . Крім 
того, автори встановили, що розмір м’язового 
волокна корелює з рівнем 25(ОН)D у крові [50] . 
Іншими дослідниками було з’ясовано, що віко-
ве зменшення сили м’язів може бути пов’язано 
зі зменшенням експресії рецептора вітаміну D у 
м’язових клітинах [10], або поліморфізмом VDR 
[47] .

Проте зв’язок між статусом вітаміну D та фі-
зичною працездатністю м’язів було встановлено 
не тільки у людей похилого віку . Так, показа-
но, що у китайських дівчат-підлітків (середній 
вік 15 років) з дефіцитом (< 50 нмоль · л–1) та 
важким дефіцитом (< 25 нмоль · л–1) 25(ОН)D 
м’язова сила передпліччя була меншою за таку 
у дівчат з достатнім вмістом вітаміну D [17] . У 
дослідженнях, проведених серед школярів Спо-
лученого Королівства встановлено, що у дівчат 
підліткового віку (12–14 років) рівень вітамі-
ну D також корелював з силою м’язів . Автори 
знайшли пряму залежність між концентрацією 
25(ОН)D у крові та швидкістю і висотою стрибка, 
механічною потужністю при виконанні стрибка, а 
також значенням фітнес-індексу Есслінгера [59] .

Вивчаючи зв’язок аеробної працездатності з 
рівнем 25(ОН)D у молодих здорових жінок віком 
16–24 роки, Mowry зі співавт . встановили пря-
му залежність між показниками максимального 
споживання кисню (V�O2 max) та вмістом вітаміну 
D у сироватці крові (r = 0,36; p < 0,05) [40] . 
Іншими дослідниками було показано, що у до-
рослих осіб обох статей (середній вік 40 років), 
які не займаються спортом, показники V�O2 max 
також корелювали з рівнем 25(ОН)D (r = 0,29; 
p < 0,0001) . У чоловіків та жінок з достатнім 
вмістом вітаміну D (> 30 нг · мл–1) значення V�O2 
max  були вищими за такі у осіб з недостатністю 
та дефіцитом 25(ОН)D [5] . ці ж автори встано-
вили, що у людей із найнижчим рівнем рухової 
активності зв’язок між V�O2 max та вмістом віта-
міну D був найсильнішим (p < 0,02) . Крім того, 
у дослідженнях, проведених у південних штатах 
США показано, що навіть серед фізично актив-
ної молоді (23 ± 0,7 років) поширений дефіцит 
вітаміну D, що призводить до зменшення по-
казників аеробної працездатності . Так, у осіб з 
рівнем 25(ОН)D > 35 нг · мл–1 показники V�O2 
max були на 20 % вищими, ніж у тих, хто мав 
недостатність або дефіцит вітаміну D . До того ж 
ці автори встановили зворотний зв’язок між рів-
нем 25(ОН)D у сироватці крові та індексом маси 

тіла [19] . Специфічний механізм, за допомогою 
якого 25 (OH)D впливає на V�O2 max залишаєть-
ся незрозумілим [5], однак це явище може бути 
пов’язано з тим, що ферменти CYP, які перетво-
рюють вітамін D у 1,25(ОН)2D3, мають гемвміс-
ні білки [54], що може потенційно впливати на 
афінність зв’язування кисню з гемоглобіном .

Іншими дослідниками було з’ясовано, що 
низький статус вітаміну D корелює із ступенем 
жирової дегенерації м’язів [55] . Результати Willis 
та співавт . свідчать, що за наявності дефіциту ві-
таміну D може підвищуватись рівень прозапально- 
го цитокіну TNF-α, що, в свою чергу, сприяє ви-
снаженню м’язів . У спортсменів, які мали концен-
трацію в сироватці крові 25(ОН)D3 меншу за 30–
32 нг · дл–1, рівень TNF-α був значно вищим за 
такий у бігунів з достатнім рівнем вітаміну D [60] .

Крім концентрації вітаміну D у крові, на фі-
зичну працездатність та м’язову силу може впли-
вати і поліморфізм окремих нуклеотидів VDR . 
Так, показано, що у молодих жінок з генотипом 
BsmI BB сила розгинача коліна, маса тіла та жи-
рова маса були більшими щодо таких у осіб з ге-
нотипами LL та bb [23] . Подібні результати були 
отримані іншими авторами . Так, у чоловіків віком 
від 65 років з генотипом ВВ сила розгинача колі-
на була більшою, ніж у групі з генотипом Вb/bb 
[7] . Зв’язок поліморфізмів BsmI, TaqI, FokI VDR 
з силою ізометричного скорочення чотириголо-
вого м’яза стегна був показаний Windelinckx із 
співавт . як для чоловіків, так і для жінок [61] .

Причини виникнення дефіциту і недостат-
ності вітаміну D та їх профілактика. Оскільки 
численними дослідженнями доведено, що опти-
мальний рівень вітаміну D у крові має важливе 
значення для збереження здоров’я опорно-рухо-
вого апарату, а дефіцит та недостатність цього 
мікронутрієнта досягли рівня пандемії [1, 2, 3, 
27], гостро постає питання з’ясування причин ви-
никнення та профілактики цих станів . Відомо, що 
вітамін D синтезується у шкірі під впливом уль-
трафіолетового випромінювання . При цьому гео-
графічне розташування країни проживання, пора 
року, погодні умови, кількість сонячних днів у 
році, кут сонячних променів та їх розсіювання в 
атмосфері є факторами, які впливають на інтен-
сивність синтезу цього вітаміну . З’ясовано, що 
у жителів центральної Європи з жовтня до бе-
резня синтез вітаміну D практично припиняється, 
а у мешканців північних широт, які знаходяться 
за полярним колом, середня річна температура 
не дозволяє забезпечити опромінення достатньої 
площі поверхні шкіри для утворення необхідної 
кількості 25(ОН)D . У середніх широтах у літні 
місяці вплив інсоляції також може виявитись не-
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достатнім, оскільки з метою профілактики раку 
шкіри широко використовуються сонцезахисні 
креми, що може зменшити синтез вітаміну на 
90–95 % [51] . Проте і у мешканців Близького 
Сходу, Африки та Південної Азії, де рівень уль-
трафіолетового опромінення впродовж року є до-
статнім, а погодні умови сприятливими, середній 
рівень 25(ОН)D у крові становить 4–12 нг · мл–1 . 
це може бути зумовлено уповільненим синтезом 
за рахунок більш інтенсивної пігментації шкіри, 
генетичними відмінностями у метаболізмі віта-
міну D, особливостями культури, побуту та хар-
чування, зокрема вегетаріанством, або алергією 
на молочний білок та незасвоюваністю лактози 
[39] . Дослідження стану здоров’я та харчування 
населення США за останні 30 років також вияви-
ло зростання дефіциту вітаміну D серед жителів 
США . При цьому американці африканського та 
мексиканського походження мали нижчі середні 
концентрації у сироватці вітаміну D щодо таких у 
осіб європеоїдної раси [19, 21] .

Однією з причин недостатності та дефіциту 
може бути і те, що більшість продуктів харчу-
вання містить досить невелику кількість вітаміну 
D . Природніми джерелами цього вітаміну є про-
дукти тваринного (печінка ссавців, жирна риба, 
яєчний жовток, молочні продукти) та рослинного 
(гриби, рисове молоко) походження [9] . Найба-
гатшими харчовими джерелами є жирна морська 
риба, риб’ячий жир, яєчні жовтки та молочні 
продукти . Проте засвоюється тільки 50 % спо-
житого з їжею вітаміну D, а решта втрачається у 
процесі травлення . Крім того, порушення всмок-
тування жирів при синдромі мальабсорбції, або 
підвищення екскреції з сечею при нефротичному 
синдромі також можуть призвести до дефіциту 
вітаміну D [27] .

Іншим чинником розвитку недостатності віта-
міну D є поширення в різних етнічних та віко-
вих групах соціально значущих форм соматичної 
патології – метаболічного синдрому, надлишку 
маси тіла та ожиріння . Показано, що у осіб з ін-
дексом маси тіла понад 35 кг · м–2 реєструється 
найвищий відсоток дефіциту вітаміну D [1] . Інші 
автори встановили, що серед жінок віком 53–54 
роки з метаболічним синдромом, які працюють 
у несприятливих умовах виробництва, відсоток 
дефіциту та важкого дефіциту вітаміну D також 
були найвищими (90,3 та 18,5 % відповідно) 
щодо здорових жінок та осіб без метаболічного 
синдрому [2] . На думку Wortsman і співавт . [62], 
у осіб з ожирінням дефіцит може бути викли-
каний зниженням біодоступності вітаміну D, ос-
кільки жирова тканина може слугувати депо для 
цього жиророзчинного вітаміну .

Враховуючи, що результати досліджень ос-
танніх років вважають наявність дефіциту або 
недостатності вітаміну D потенційно значущим 
фактором розвитку таких захворювань, як пору-
шення обміну речовин і толерантності до глюко-
зи, рак, артеріальна гіпертензія, запальні захво-
рювання кишечника та ін . [18, 38, 42], у багатьох 
країнах Європейського Союзу, США, а також 
Міжнародним ендокринологічним товариством 
були розроблені і опубліковані загальнонаціо-
нальні рекомендації щодо запобігання розвитку 
дефіциту цього вітаміну у різних групах населен-
ня [3, 27, 29, 44] . Згідно з цими рекомендаціями, 
існує необхідність постійного інформування гро-
мадськості щодо щоденної дози вживання віта-
міну D, оскільки таких доз дотримуються тільки 
для дітей протягом перших місяців життя з ме-
тою профілактики рахіту, а особам інших вікових 
груп вітамін D призначають вкрай рідко, або не 
призначають взагалі . При цьому неадекватні кон-
центрації вітаміну D досить часто реєструються 
у пацієнтів з широким колом патологій та захво-
рювань .

За оцінками експертів організм людини для 
задоволення потреб усіх його тканин та клітин 
потребує 3000–5000 МО вітаміну D на добу . Со-
нячне світло є найдоступнішим природнім дже-
релом вітаміну D, тому з профілактичною метою 
більшість фахівців рекомендують дозу інсоляції 
без сонцезахисного крему в межах 5–20 хв на 
добу двічі-тричі на тиждень залежно від пори 
року, широти та пігментації шкіри . При цьому 
площа поверхні шкіри, яка буде опромінюватись, 
має становити 5–18 % (передпліччя й частково 
ноги) [44] . Крім того, було показано, що у літні 
місяці за 15 хв адекватного (290–315 нм) впливу 
ультрафіолетового випромінювання при інсоля-
ції у купальнику, у шкірі може вироблятись від 
10 000 до 20 000 МО вітаміну D3 [24] . Проте, вра-
ховуючи неможливість синтезу у зимові місяці, 
та підвищену потребу у цей час, для досягнення 
оптимального рівня у сироватці необхідно додат-
кове вживання вітаміну D .

Так, згідно з «Методичними рекомендаціями 
з лікування та профілактики дефіциту вітаміну 
D у населення країн центральної Європи…» для 
дорослих людей старших 18 років рекомендо-
вані дози з вересня по квітень становлять 800–
2000 МО на добу (20,0–50,0 мкг на добу) залеж-
но від маси тіла [44] . При недостатньому синтезі 
вітаміну D влітку та особам похилого і старечого 
віку (65 років і старше) необхідно призначати такі 
дози протягом всього року . За даними низки до- 
сліджень, а також за клінічними міжнародними ре-
комендаціями для підтримання оптимальних рівнів 
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вітаміну D у сироватці крові (понад 30 нг · мл–1) 
необхідне щоденне вживання 1500–2000 МО, а 
при ожирінні та порушеннях метаболізму вітаміну 
D – понад 6000–8000 МО на добу . Такі підтри-
муючі дози визначаються як профілактичні у разі 
зниження концентрації 25(ОН)D менше 30 нг · мл–

1, тому вони не потребують відміни або корекції 
навіть за умови достатнього рівня інсоляції і мо-
жуть призначатися як постійна терапія . З метою 
профілактики клінічного дефіциту (концентрація 
у крові < 20 нг · мл–1) особам старше 50 років 
рекомендується отримувати 800–1000 МО вітамі-
ну D на добу . Практично здоровим особам віком 
18–50 років для досягнення рівня 25(ОН)D понад 
20 нг · мл–1 рекомендованою дозою вітаміну D 
для щоденного вживання є 600–800 МО на добу 
[3, 27, 29, 46] . Зазначені дози рекомендуються 
більшістю експертів і не тільки дозволяють під-
тримувати щоденні метаболічні потреби організ-
му, а й завдяки ліпофільності 25(ОН)D депонувати 
його у жировій тканині, що сприяє підтриманню 
належного рівня вітаміну D у крові за відсутності 
інсоляції або достатнього надходження з їжею . 
Також більшість експертів вважає, що моніторинг 
рівня 25(ОН)D у сироватці крові має проводитись 
кожні 6–12 міс ., оскільки це дає можливість виз-
начити оптимальну дозу обраного препарату та 
оцінити його ефективність .

Висновки. Дані численних досліджень свід-
чать, що вітамін D, який є не тільки вітаміном, а й 
плейотропним гормоном, впливає на функції ба-

гатьох органів та їх систем, що зумовлено як ге-
номними, так і негеномними ефектами цієї біоло-
гічно активної речовини, а також поліморфізмом 
окремих нуклеотидів VDR . Оскільки 1,25(ОН)2D3 
бере участь у формуванні та розвитку скелета, 
недостатність або дефіцит вітаміну D призводить 
до порушення абсорбції кальцію і фосфору в 
тонкому кишечнику, а також до посилення ак-
тивності остеокластів внаслідок підвищення кон-
центрації паратгормону в крові, що погіршує мі-
нералізацію кісткової тканини та підвищує ризик 
виникнення переломів і остеопорозу . У м’язах 
вітамін D впливає на кількість і розмір м’язових 
волокон, а відтак і на силу м’язів, аеробну пра-
цездатність та спортивний результат . При цьому 
кальцитріол може діяти як ендокринним шля-
хом, так і автокринним та паракринним, позаяк у 
м’язових клітинах важливою є наявність фермен-
ту, який перетворює кальцидіол на гормонально 
активну форму . Оптимальний рівень вітаміну D у 
крові (понад 30 нг · мл–1) є одним із ключових 
факторів збереження здоров’я опорно-рухово-
го апарату . Тому в умовах недостатності над-
ходження з їжею або за відсутності сонячного 
опромінення більшість фахівців Міжнародного 
ендокринологічного товариства і Європейського 
товариства з клінічних та економічних наслідків 
остеопорозу і остеоартрозу рекомендують насе-
ленню країн центральної Європи щоденно вжи-
вати підтримуючі або профілактичні дози цього 
мікронутрієнта [14, 20, 46] .
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