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В представленном обзоре литературы приводятся данные о роли двух витаминов – Д и К, совместно 
участвующих в регуляции кальциевого обмена, а также прочих физиологических и патофизиологических 
процессах в организме человека. С учетом современных данных рассматривается связь между уровнем 
и эффектами витамина К и витамина Д на процессы обмена кальция в костной ткани.
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In the present literature review,  the data on the role of two vitamins involved in the regulation of calcium 
metabolism as well as other physiological and pathophysiological processes in the human body (vitamin D and 
vitamin K) is provided. Taking into account modern data, the relationship between the level and effects of vitamin 
K and vitamin D on calcium metabolism in bone tissue is discussed.
Key words: vitamin D, vitamin K, osteoporosis, extra-osseous effects of vitamin D.

Роль витамина Д в регуляции костной 
структуры

Количество кальция, содержащегося в кост-
ной ткани человека, находится в состоянии не-
посредственного динамического равновесия 
с концентрацией данного иона в плазме кро-
ви человека. Таким образом поддерживается 
стабильный уровень его циркуляции в крови. 
При этом 99% кальция содержится в костной 
ткани, а оставшийся 1% приходится на долю 
плазмы крови, мышцы, клетки мозга, а также 
кожу. Несмотря на столь малый процент содер-
жания кальция в этих органах, биологическая 
активность его весьма высока – он выступает 
в качестве регулятора мышечных сокращений, 
в том числе и сердечной мышцы, участвует 
в механизмах синоптической передачи им-
пульса, изменяя нервную возбудимость, влияет 
на проницаемость клеточных мембран, участву-
ет в процессах свертывания крови и т.д.

Сами по себе кости скелета не являются 
инертным местом депонирования кальция. Ста-
рые кальциевые отложения в них разрушаются, 
на их месте образуются новые. Скорость этого 
процесса, называемая скоростью оборота, зна-
чительно меняется в зависимости от возраста.

У младенцев в течение первого года жизни 
может сменяться до 100% кальция, находяще-
гося в костях. У более старших детей оборот 
кальция составляет порядка 10% в год, тогда 
как у взрослых цифра не превышает 2-3%. Уве-
личение костной массы происходит в основном 
в детстве и в подростковом возрасте, при этом 
трабекулярная (губчатая) кость достигает пика 
(максимальное количество) массы в 12-16 лет, 
а кортикальная – в 20-24 года. Пик костной мас-

сы достигается к 25-30 годам, а у 40-50-летних 
людей костная масса обычно начинает умень-
шаться (примерно до 1% в год), так как резор-
бция костной ткани может начать преобладать 
над ее образованием. Потеря костной массы 
ускоряется в период менопаузы – в течение пер-
вых 5 лет менопаузы показатель минеральной 
плотности кости (МПК) может снижаться до 5% 
в год. Пик костной массы служит важным про-
гностическим фактором риска переломов в пе-
риод зрелости и старения организма. На вели-
чину пика костной массы влияют генетические 
(на 60-85%) и гормональные, а также факторы 
внешней среды (в частности, физическая актив-
ность и питание) [1]. Огромную роль в поддер-
жании нужной костной плотности играют гор-
моны, включая экзогенные гормоны: витамины 
Д и К.

Кальций – трудноусвояемый элемент, по-
ступающий в организм с пищей через тонкий 
кишечник, всасываясь главным образом в две-
надцатиперстной кишке. Здесь жирные кисло-
ты образуют с солями кальция комплексные 
соединения, которые затем всасываются вор-
синками кишечника. Всасывание кальция в ки-
шечнике происходит двумя способами: чрез-
клеточно (трансцелюллярно) и межклеточно 
(парацелюллярно). Первый механизм опосре-
дован действием активной формы витамина Д 
(кальцитриола) и ее кишечными рецепторами. 
Он играет большую роль при малом и умерен-
ном потреблении кальция с пищей. При уве-
личении содержания кальция в пище ведущую 
роль начинает играть межклеточный транспорт 
иона из-за значительного градиента его концен-
трации.
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Для эффективного усвоения кальция необ-
ходим жирорастворимый витамин Д. Без него, 
а также без жирных кислот кальций не сможет 
преодолеть барьер между желудочно-кишеч-
ным трактом и кровью. Витамин Д усиливает 
всасывание кальция в тонком кишечнике путем 
индукции синтеза энтероцитами кальцийсвя-
зывающего протеина, а также повышает реаб-
сорбцию кальция в почечных канальцах.

Витамин Д увеличивает проницаемость ци-
топлазматической мембраны клеток кишечно-
го эпителия для кальция, вследствие чего он 
входит в энтероциты по электрохимическому 
градиенту. Данный процесс транспорта кальция 
может быть опосредован через ядра клеток-ми-
шеней путем стимуляции витамином Д транс-
крипции ДНК и РНК [2], что сопровождается 
усилением синтеза специфических транспорт-
ных белков, например, кальцийсвязывающего 
протеина [3], в том числе и белка-переносчика, 
обеспечивающего дальнейший транспорт каль-
ция из энтероцитов в кровь. 

Оказывая влияние на почки, витамин Д 
усиливает реабсорбцию кальция в них. Поми-
мо этого, витамин Д стимулирует всасывание 
из кишечника фосфатов и магния, а также 
участвует в заключительной дифференциров-
ке и созревании остеобластов, без которых не-
возможно нормальное формирование костной 
ткани [4, 5]. 

Таким образом, поддержание нормальной 
концентрации данного витамина в организме 
имеет огромное значение для минерального 
обмена. Так, при гипокальциемии витамин Д 
влияет на костную архитектуру подобно парат-
гормону (ПТГ), т.е. усиливает резорбцию кост-
ной ткани и одновременно всасывание кальция 
в кишечнике. При дефиците витамина Д в ки-
шечнике адсорбируется лишь 10-15% кальция 
и 60% фосфора, поступившего с пищей [6].

Внекостные эффекты витамина Д
Всеми вышеперечисленными эффектами 

роль витамина Д в организме не ограничивает-
ся. Исследования последних лет доказали воз-
действие витамина Д на иммунную систему [7]: 
в частности, стимулируя трансформирующий 
фактор роста TGFbeta-1 и производство интер-
лейкина 4 (IL-4), витамин Д подавляет воспали-
тельную активность Т-лимфоцитов, аллергиче-
ские и аутоиммунные расстройства, например, 
такие как юношеский диабет, ревматоидный 
артрит и т.д. [8-14]. Витамин Д и кальций пре-
дупреждают развитие слабости мышечной тка-
ни, необходимы для функционирования щито-
видной железы и нормальной свертываемости 
крови. Ряд исследований показывает, что, улуч-
шая усвоение кальция и магния, витамин Д 
способствует восстановлению миелиновых обо-
лочек нейронов [15-16], поэтому он включается 
в комплексную терапию рассеянного склероза, 

участвует в регуляции артериального давления 
и сердечного ритма (в частности, при гипер-
тонии у беременных). Его дефицит связывают 
с такими распространенными заболеваниями, 
как болезнь Альцгеймера и шизофрения [17]. 
Витамин Д влияет на пролиферацию, диффе-
ренциацию и апоптоз клеток, а также модули-
рует активность иммунной системы. Апоптоз 
важен для элиминации опухолевых клеток. 
Так, витамин Д через иммуномодулирующую 
активность собственного рецептора вызывает 
гибель раковых клеток. В этом процессе имеет 
место влияние витамина Д на транскрипцию 
генов, вовлеченных в регуляцию роста, деления 
и апоптоза клеток [18]. Указанные эффекты де-
лают его эффективным в профилактике и ле-
чении рака груди, яичников, предстательной 
железы, головного мозга, а также лейкемии [19-
26]. 

Витамин Д реализует свои биологические 
эффекты посредством геномных и внегеномных 
механизмов. Внегеномные механизмы подразу-
мевают воздействие витамина Д на сигнальные 
пути в клетках иммунной и нервной систем. 
Механизм, опосредованный через генетический 
материал клетки, является наиважнейшим ме-
ханизмом осуществления эффектов витамина 
Д. Рецептор витамина Д регулирует экспрес-
сию нескольких тысяч генов в геноме человека 
[27]. Таким образом, витамин Д является одним 
из ключевых факторов поддержания стабиль-
ности генома.

В недавних исследованиях было показано, 
что дети с дефицитом витамина Д чаще стра-
дают ожирением [27]. Установлено, что в разви-
тии ожирения имеет значение нарушение ак-
тивности инсулиноподобного фактора роста-1 
(IGF-1). Данный регуляторный пептид является 
одним из важнейших факторов, поддерживаю-
щих баланс между жировой и мышечной тка-
нями. При дефиците активности IGF-1 жиро-
вая ткань начинает преобладать над мышечной 
[28]. В результате ускоряются процессы атеро-
склероза и кальцификации сосудов. Витамин Д 
стимулирует синтез IGF-связывающих белков, 
что продлевает период полураспада IGF-1, тем 
самым усиливая антиатеросклеротические эф-
фекты. Следовательно, дефицит витамина Д 
может быть связан с ожирением [29], высоким 
ИМТ [30], инсулинорезистентностью [31] и не-
благоприятным влиянием на секрецию инсули-
на [27].

Имеется достаточно большое количество 
данных об эффектах витамина Д на регенера-
цию кожи и тканей организма. Известно, что 
сахарный диабет протекает с характерными из-
менениями кожных покровов: гиперпигмента-
цией и сухостью локтей, тусклым видом кожи 
лица, зудом кожи, склонностью к образованию 
гнойничковых элементов. Такие изменения свя-
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зывают с нарушением активности инсулиново-
го рецептора (инсулинорезистентность). Актив-
ные формы витамина Д изменяют экспрессию 
гена инсулинового рецептора, увеличивая их 
плотность и активность в почках, печени и жи-
ровой ткани. При этом витамин Д регулирует 
транскрипцию фактора роста фибробластов, 
необходимого для осуществления процесса за-
живления ран [32], что весьма значимо при ле-
чении и профилактике диабетической стопы 
у пациентов с сахарным диабетом. Рецептор 
витамина Д регулирует экспрессию интер-
лейкинов, фактора некроза опухоли, влияет 
на выработку антимикробных пептидов, кото-
рые являются эндогенными «антибиотиками», 
синтезируемыми для поддержания иммуни-
тета кожи и других эпителиальных поверхно-
стей. Витамин Д способствует заживлению ран, 
восстановлению кожи при псориазе и атопиче-
ском дерматите [27]. 

Витамин Д поступает в организм человека 
двумя путями: с пищей, богатой этим витами-
ном (жирные сорта рыбы, рыбий жир, молоч-
ные продукты с нормальной жирностью) [4], 
и из кожи, где витамин Д образуется из холе-
стериноподобного вещества под воздействи-
ем солнечных лучей. Если организм получает 
достаточное количество ультрафиолетового 
излучения на открытую поверхность кожи, по-
требность в витамине Д компенсируется полно-
стью [33, 34]. Однако, рассмотрев этот процесс 
подробнее, легко можно убедиться, что для 
современного жителя города избежать гипови-
таминоза достаточно сложно, ведь количество 
витамина Д, синтезируемого в мальпигиевом 
и базальном слоях эпидермиса под действием 
солнечного света, зависит от таких факторов, 
как:

- длина волны видимого света – наиболее 
эффективен средний спектр волн УФ-В, длина 
волны 290-315 нм;

- интенсивность УФ-В излучения. Достаточ-
ность УФ-В излучения для синтеза витамина Д 
наблюдается только в определенное время су-
ток: примерно с 11 до 14 ч [35]. Большая часть 
территории России расположена в зоне низкой 
инсоляции (севернее 40° широты), и большин-
ство населенных пунктов характеризуется ма-
лым числом солнечных дней в году (от 40 до 70 
дней) [36]. При этом УФ-В излучение, необходи-
мое для синтеза витамина Д, достигает поверх-
ности Земли далеко не во всех регионах страны 
[37];

- уровень загрязненности атмосферы. Про-
мышленные выбросы и пыль не пропускают 
спектр ультрафиолетовых лучей, потенциру-
ющих синтез витамина Д. Этим объясняется, 
в частности, высокая распространенность ра-
хита у детей, проживающих в промышленных 
городах [38];

- исходная пигментация кожи. Активность 
процесса синтеза витамина Д находится в об-
ратной зависимости от степени пигментации 
кожи [39, 40], синтез витамина Д постепенно 
падает по мере усиления загара [7];

- возраст. Стареющая кожа теряет свою спо-
собность синтезировать витамин Д [41];

- физическая активность. Достаточно ак-
тивный переход синтезированного витамина 
Д из эпидермиса в кровоток происходит при 
активной физической нагрузке. Гиподинамия 
существенно снижает содержание синтезируе-
мого в коже холекальциферола в кровеносное 
русло [42].

Кроме того, известно, что кальцитриол 
может синтезироваться не только в почках, 
но и в клетках поджелудочной железы, желуд-
ка, толстого кишечника, эпидермиса, эндоте-
лия сосудов, а также в макрофагах и плаценте, 
что говорит о пара- и аутокринной функции.

В настоящее время существует много работ, 
доказывающих наличие дефицита витамина 
Д у современного жителя северных широт [43-
52,37], а также дефицита Са и остеопороза. Низ-
кий уровень витамина Д ассоциируется с повы-
шенным риском переломов костей. Дефицит 
витамина Д может способствовать слабости 
в мышцах проксимальных отделов конечно-
стей, замедлению скорости ходьбы, трудности 
при вставании из положении сидя или на кор-
точках, а также при подъеме тяжелых предме-
тов [27]. 

Витамин Д вместе с препаратами кальция 
применяется для профилактики и комплексно-
го лечения остеопороза в ряде развитых стран 
[53]. Препараты витамина Д назначаются ин-
дивидуально пациентам, исходя из лаборатор-
ных данных концентрации данного витамина 
в плазме крови [37]. В случаях неправильно 
подобранной дозировки или назначения пре-
паратов без лабораторного контроля возможен 
эффект передозировки. И при этом применя-
емая терапия не всегда достигает желаемого 
эффекта. Гипервитаминоз Д чреват различны-
ми последствиями, важнейшим из которых яв-
ляется ненормальная кальцинация (отложения 
в сосудах, почках и других тканях: депозиты 
в молочных железах, пяточная шпора) [54]. От-
кладываясь в сосудах и придавая им жесткость, 
драгоценный кальций серьезно вредит орга-
низму. К тому же кальций часто откладывает-
ся в холестериновых бляшках, делая их очень 
плотными. В результате просвет сосуда сужа-
ется, а его стенка разрушается. Все это приво-
дит к тромбозу или разрывам сосудов, а значит, 
к инфарктам, инсультам и внутренним крово-
излияниям. Содержание кальция в артериях 
теперь оказалось более опасным, чем диабет, 
повышенный уровень холестерина и гиперто-
ния [55]. В таких случаях кальций, преодолев 
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с таким трудом барьер желудочно-кишечного 
тракта, может оказывать неблагоприятный эф-
фект на организм.

Именно нарушения распределения кальция 
в организме (возникающие прежде всего имен-
но вследствие дефицита кальция), а не какое-то 
воображаемое «избыточное потребление» 
кальция, может быть причиной и атероскле-
роза, и остеопороза. Остеопороз и сосудистые 
заболевания представляют собой коморбидные 
состояния (результаты 25-летних наблюдений 
за Фрамингемской когортой) [56]. Крупномас-
штабное исследование толщины стенки инти-
мы и плотности люмбарных костей показало, 
что толщина стенки интимы (показатель про-
грессии атеросклероза) обратно пропорцио-
нальна плотности костей (отражающей состо-
яние кальциевого депо организма) [57]. Прием 
препаратов кальция приводит к улучшению 
вазодилятации сосудов и достоверно снижает 
сердечно-сосудистый риск [58]. При этом сле-
дует отметить, что прием препаратов кальция 
в дозах, соответствующих нормам рекомендуе-
мому суточному потреблению, полностью без-
опасен [27].

О значении витамина К
Известно, что, поступив в кровь, кальций 

должен попасть по своему назначению – в кост-
ную, мышечную и другие ткани, а не циркули-
ровать бесконечно в слишком большом количе-
стве в кровяном русле.

Но самостоятельно кальций сделать этого 
не может. Ему нужен переносчик, им является 
витамин К-зависимый белок. Именно он до-
ставляет кальций в костную ткань и органы – 
мышцы, сердце, мозг. Долгое время витамину 
К не придавали такого большого значения, так 
как считалось, что гиповитаминоза К не бывает, 
и единственное предназначение витамина К – 
регулировать образование витамин К-зависи-
мых факторов свертывания (II, VII, IX, X, проте-
ины С и S), тем самым влиять на свертываемость 
крови [59, 60]. 

На самом же деле физиологическая функ-
ция витамина К гораздо шире. Витамин К – это 
жирорастворимый витамин, который кроме 
гемостатической играет значимую роль в обме-
не веществ в костной и соединительной тканях. 
Начнем с того, что витамин К состоит из смеси 
нескольких схожих веществ, главные из кото-
рых – К1 (филлохинон) и К2 (менахинон) [61]. 
Филлохинон близок к хлорофиллу, находится 
в зеленой части растений с огородной зеленью 
(петрушке, укропе, шпинате, щавеле, ботве 
моркови, свеклы, репы, а также во всех видах 
капусты, кабачках, огурцах, томатах, бобовых, 
яблоках, орехах) и поступает из двенадцати-
перстной кишки в кровь, где находится недол-
го, 2-3 часа, в отличие от К2 (6-8 часов). Витамин 

К2 (менахинон) синтезируется нормальной ми-
крофлорой (кишечной палочкой) толстого ки-
шечника, а также поступает с жирной пищей 
(богаты им ферментированные сыры и соевые 
продукты, говяжья печень, яичные желтки, сли-
вочное масло). Обе формы витамина К влияют 
на обмен кальция, однако К2 обладает более 
мощным эффектом, чем К1 [62]. 

Витамин К участвует в синтезе 16 белков 
(десяти в печени и шести другими тканями). 
Эти белки подвергаются карбоксилированию 
при участии соответствующего фермента (ви-
тамин К – кофактор этого фермента) [63-68], 
и только после этого белок связывает кальций. 
Предполагается, что форма витамина К2 имеет 
большее сродство к этим белкам по сравнению 
с формой витамина К1, чем и объясняется его 
большая эффективность [62].

Костная ткань представлена клеточными 
элементами, органическим матриксом и мине-
ральными веществами. Органический матрикс 
из 90% состоит из фибрилл коллагена, а остав-
шиеся 10% – различные неколлагеновые белки. 
Остеокальцин (матриксный Gla-белок) явля-
ется главным неколлагеновым белком, синте-
зируемым преимущественно остеобластами. 
При этом остеокальцин относится к витамин 
К-зависимым белкам [69]. Этот важный в фор-
мировании костной ткани белок способствует 
отложению в них солей кальция. Витамин К2 
обеспечивает карбоксилирование остеокаль-
цина. Замедление карбоксилирования данного 
белка негативно сказывается на его способности 
связываться с костной тканью и снижает мине-
рализацию костей. Важно, что при недостатке 
витамина К образуются менее карбоксилиро-
ванные формы остеокальцина. При выражен-
ном дефиците витамина К часть остеокальцина 
остается некарбоксилированной полностью. 
Эти формы обладают меньшим сродством 
к костной ткани. Таким образом, чем больше 
в крови некарбоксилированного остеокальци-
на, тем меньше минеральная плотность кост-
ной ткани [70].

Другим значимым белком является MGP, 
который, вырабатываясь хондроцитами и глад-
комышечными клетками сосудов, предотвра-
щает отложение кальция в сосудах [71]. В при-
сутствии достаточного количества витамина 
К в организме процесс кальцификации костей 
протекает нормально и кальций распределяет-
ся в организме правильно [72]. Следовательно, 
дефицит витамина К – это прямой путь к остео-
порозу и атеросклерозу [73, 74].

Следует отметить, что не только назначение 
витамина К2, но и просто назначение витами-
на Д снижает уровень некарбоксилированного 
остеокальцина. Кроме того, данный показатель 
считается фактором риска остеопоротических 
переломов.
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Еще одним из механизмов воздействия ви-
тамина К на костную систему является влияние 
на остеокласты: поддерживая запрограммиро-
ванную гибель остеокластов (апоптоз) [75], ви-
тамин К сохраняет баланс между образованием 
и гибелью этих клеток, предотвращая тем са-
мым избыточную деминерализацию костной 
ткани. Витамин К обладает и другими функци-
ями: препятствует окислительным процессам 
в клетках [76] (особенно отмечен этот эффект 
в клетках нервной ткани), участвует в синтезе 
сфинголипидов, необходимых для миелиновых 
оболочек нервов [77], а также помогает в регуля-
ции воспалительного ответа организма (снижа-
ет освобождение некоторых медиаторов воспа-
ления, например, интерлейкина-6) [78].

Исследования последних лет показали поло-
жительную роль витамина К в профилактике 
и лечении ряда заболеваний: вирусного гепа-
тита, рака печени, сахарного диабета, болезни 
Альцгеймера, ревматоидного артрита [79].

Сегодня можно отметить наличие дефицита 
этого важнейшего витамина [80, 81]. Витамин 
К1 содержится в зеленых листовых овощах – 
капустах, салатах, а также в пшенице и других 
злаках. А вот витамина К2 в них мало, он син-
тезируется из витамина К1 в организме живот-
ных и птиц, питающихся травами и злаками, 
а именно в жировых тканях, а также попадает 
в молоко и во все продукты, которые из него 
делают. Современная концепция здорового пи-
тания гласит, что все продукты должны быть 
обезжиренными, т.е. лишенными витамина К. 
Да и самих животных и птицу почти перестали 
кормить зеленой травой и злаками, переведя 
на корма, лишенные витамина К1. В результате 
они тоже перестали синтезировать для нас К2. 
Сливочное масло и прочие молочные продукты 
стали по преимуществу не полезными. 

В обезжиренных твороге и молоке витамин 
К полностью отсутствует. Выходит, то здоровое 
питание, которое последние годы нам усиленно 
пропагандируют, только вредит. В обезжирен-
ном твороге повышенное содержание кальция, 
но вещества, которое грамотно распределяет 
его по организму, нет. Значит, любителей обе-
зжиренных продуктов, боящихся накопления 
холестерина в организме, поджидает дисбаланс 
веществ в организме. Кстати, о холестерине. 
Он участник создания бляшек на стенках сосу-
дов, но вместе с кальцием. Однако, поскольку 
витамин K препятствует отложению кальция 
на стенках сосудов, то и холестерин при до-
статочном содержании данного витамина там 
не накопится. Выходит, по-настоящему здоро-
вая пища хоть и содержит холестерин, но вклю-
чает и противодействие вредной работе холе-
стерина.

Другой источник витамина К, которым яв-
ляется нормальная флора кишечника, также 

страдает. Ведь любые проблемы с пищеваре-
нием могут способствовать дефициту витами-
на К [82], основной из которых на сегодняшний 
день является дисбактериоз. 

Прием большого количества различных 
лекарственных препаратов, присутствие кон-
сервантов, антибиотиков в продуктах питания, 
повышенный радиационный фон – все это при-
вело к тому, что почти каждый человек подвер-
жен нарушению нормальной флоры кишечни-
ка, а стало быть, и дефициту витамина К. Кроме 
того, гиповитаминоз могут вызывать: язвенный 
колит, целиакия, синдром укороченной тонкой 
кишки, операции ЖКТ, проблемы с функцией 
поджелудочной железы, печени, желчного пу-
зыря. Лекарственные препараты, не только вы-
зывающие дисбактериоз, но и многие другие: 
антикоагулянты, салицилаты – способствуют 
гиповитаминозу [83]. Недостаточность витами-
на К чаще развивается эндогенно, вызванная 
нарушением образования его в кишечнике или 
нарушением всасывания. Существует ряд дока-
зательств, что и процесс старения сам по себе 
может способствовать дефициту витамина К. 

Итак, можно сделать вывод, что у большин-
ства людей на сегодняшний день имеет место 
не только дефицит такого важного и труд-
ноусвояемого микроэлемента, как кальций, 
но также и недостаток веществ, которые делают 
его работу эффективной, что создает условия 
для развития остеопороза и атеросклероза. По-
этому и проводить профилактику этих заболе-
ваний необходимо, применяя кальций только 
в сочетании с ними, т.е. с витаминами Д и К [84-
86].
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