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Традиционные представления о витамине D связаны, прежде все-
го, с его ключевой ролью в кальциево-фосфорном обмене и влия-
нии на минеральную плотность костной ткани. В последнее время 
произошло обогащение существующих представлений, и сегодня 
известно, что витамин D является по сути стероидным гормоном, 
обладающим целым рядом важных эффектов на различные орга-
ны и ткани, которые крайне необходимы для обеспечения широ-
кого спектра физиологических процессов и оптимального состо-
яния здоровья человека. Сегодня активно изучается возможность 
местного применения препаратов с витамином D для профилакти-
ки и лечения ряда кожных заболеваний. О новых исследованиях и 
подходах использования витамина D в дерматологии, косметоло-
гии и anti-age медицине и рассказывается в данной статье.
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Введение

В последнее десятилетие интерес к антивозрастной 
медицине и косметологии существенно вырос. И это 
вполне понятно, так как ожидаемая продолжительность 
жизни населения Земли неуклонно растет и в целом ряде 
стран уже превышает 80 лет. Соответственно, увеличи-
вается и количество возраст-ассоциированных болезней 
(так называемых болезней цивилизации), а у людей по-
является естественное желание как можно дольше оста-
ваться здоровыми, активными и красивыми. Крепкое 
здоровье, высокая стрессоустойчивость и работоспособ-
ность, внешняя привлекательность и свежесть — имен-
но ради этих составляющих биологической молодости 
люди тратят немалые ресурсы на борьбу со старением.
Наконец-то человечество пришло к пониманию, что 

красота и молодость зависят не только от косметических 
средств, которые мы используем наружно, ученые до-
казали: красота идет изнутри. Регулярная физическая 
активность, рациональное питание с высоким содержа-
нием пищевых волокон и витаминов, отказ от вредных 
привычек — основа хорошего самочувствия и долго-
летия. Однако в современном постоянно меняющемся 
мире этого оказывается недостаточно. 

Концепция «квартета здоровья»

Основываясь на понимании патогенетических меха-
низмов клеточного старения и развития основных бо-
лезней цивилизации — ожирения, атеросклероза, арте-
риальной гипертонии и сахарного диабета 2-го типа, мы 
сформулировали концепцию «квартета здоровья» — ком-
плексной метаболической терапии.

Квартет здоровья –
новая концепция современной 
профилактической 
и эстетической медицины:
витамин D, возможности внутреннего 

и наружного применения
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Понятие «метаболическая терапия» подразумевает 
лечение, направленное в первую очередь на поддер-
жание или восстановление структурной целостности и 
физиологических функций клетки как наименьшей еди-
ницы живого, ведь от этого во многом зависит структура 
тканей и организма в целом. Термин «метаболическая» 
подчеркивает характер терапии, направленной на восста-
новление гормонально-биохимического фона, соответ-
ствующего 30–35-летнему возрасту человека. 
Компонентами квартета здоровья являются:

1) половые гормоны (поддержание их физиологическо-
го уровня, заместительная гормональная терапия при 
их дефиците);

2) витамин D (поддержание его физиологического уровня);
3) омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК);
4) тиоктовая, или α-липоевая, кислота (АЛК). 
Каждый компонент квартета здоровья обоснован и 

одинаково важен. В настоящее время в современной 
литературе активно обсуждается заместительная гормо-
нальная терапия, терапия препаратами омега-3 ПНЖК, 
расширяются показания к назначению тиоктовой кисло-
ты и растет интерес к коррекции дефицита витамина D.

Метаболизм и основные эффекты 
витамина D

Традиционные представления о витамине D связаны 
прежде всего с его ключевой ролью в кальциево-фос-
форном обмене и влиянии на минеральную плотность 
костной ткани [1]. Несмотря на то что эти «классические» 
функции витамина D были известны достаточно давно 
(профилактика рахита у детей, профилактика и лечение 
остеопороза у взрослых), в последнее время произошло 
обогащение существующих представлений, и сегодня 
известно, что витамин D является по сути стероидным 
гормоном, обладающим целым рядом важных эффектов 
на различные органы и ткани, которые крайне необходи-
мы для обеспечения широкого спектра физиологических 
процессов и оптимального состояния здоровья человека. 
Под термином «витамин D» мы понимаем целую груп-

пу веществ. Лучше всего нам знакомы холекальциферол 
(витамин D3) и эргокальциферол (витамин D2). Витамин 
D3 синтезируется в коже человека и животных из 7-деги-
дрохолестерола (производного холестерина, 7-DHС) под 
воздействием ультрафиолетовых В лучей (УФ-В) солнеч-
ного света и поступает в организм в основном из пище-
вых продуктов животного происхождения (рыбий жир, 
сливочное масло, яйца, молоко). Витамин D2 можно по-

лучить только из пищи растительного происхождения 
(дрожжи, хлеб, грибы, некоторые овощи).
Витамины D2 и D3 биологически инертны. Для ак-

тивации и превращения в активную форму D-гормона 
в организме должны пройти два процесса химического 
превращения (гидроксилирования). Первый происходит 
преимущественно в печени и превращает витамин D3 в 
25-гидроксивитамин D [25(OH)D], также известный как 
кальцидол. Второе гидроксилирование происходит пре-
имущественно в почках с участием фермента CYP27B1 — 
альфа-гидроксилазы, и его результатом является синтез 
биологически активного 1,25-дигидроксивитамина D 
[1,25(OH)2D] или кальцитриола [2]. Ограничению образо-
вания активной формы витамина способствует стимуля-
ция фермента CYP24A1 (24-гидроксилазы), который пре-
вращает кальцитриол в неактивную, водорастворимую 
форму кальцитроевой кислоты, в дальнейшем выводи-
мой из организма с желчью (табл. 1, рис. 1) [1, 5].
В отличие от витаминов в активной форме витами-

на D (1,25(OH)2D, или кальцитриолу) в клетках различных 
органов и тканей выявлены специфические рецепторы 
(Vitamin D Receptors, или VDR), что позволяет классифи-
цировать витамин D как D-гормон, функции которого со-
стоят в способности генерировать и модулировать био-
логические реакции в тканях-мишенях за счет регуляции 
транскрипции генов [3, 4]. 

VDR относится к семейству ядерных рецепторов, необ-
ходимых для реализации действия стероидных гормонов 
(включая тестостерон, эстрадиол, кортизол, альдостерон). 
Содружественным VDR-рецептору является ретиноидный 
X-рецептор (RXR) — ядерный рецептор к витамину А. Обра-
зованный этими двумя рецепторами комплекс VDR-RXR в 
присутствии активной формы витамина D [1,25(OH)2D] свя-
зывается с соответствующим участком генома и запускает 
механизм транскрипции генов с последующей трансля-
цией соответствующих белковых молекул. Таком образом, 
замыкается цепь — воздействие витамина D приводит к 
синтезу конкретных белков, определяющих течение мета-
болических процессов в клетках и тканях (рис. 1) [5–8].
Выявление и изучение локуса ДНК, к которому при-

крепляется комплекс VDR-RXR (ассоциированный с 1,25D), 
позволило расшифровать многие гены, которые имеют 
отношение к реализации воздействия витамина D. Часть 
генов активизируется непосредственно и быстро, часть — 
опосредованно и в течение определенного промежутка 
времени, от нескольких часов до нескольких суток [7, 8]. 
В целом D-гормон регулирует экспрессию около 3% все-
го генома человека (свыше 1000 генов, локализованных 
в разных хромосомах) [5, 8, 9].

Табл. 1. Формы и метаболиты витамина D в организме человека

1 D2 (эргокальциферол) Поступает в организм с продуктами растительного происхождения

2 D3 (холекальциферол) Образуется в коже под влиянием УФ-В излучения из 7-дегидрохолесте-
рола или поступает в организм с продуктами животного происхождения

3 25(ОН)D3 (25-гидрокси-холекальциферол), 
кальцидол

Печеночный метаболит витамина D3, основной показатель обеспечен-
ности организма витамином D

4 1,25(ОН)2D3 (1,25-дигидрокси-холекальциферол), 
кальцитриол

Почечный метаболит витамина D3, обеспечивающий основные 
биологические эффекты витамина D (собственно D-гормон)

Ворслов Л.О. с соавт. Квартет здоровья – новая концепция современной профилактической и эстетической медицины
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Принято выделять «классические» эффекты 
D-гормона, связанные с его влиянием на кальциево-фос-
форный обмен и минеральную плотность костной ткани, 
и «неклассические» биологические эффекты. К «неклас-
сическим» эффектам D-гормона относят торможение кле-
точной пролиферации и ангиогенеза, стимуляцию про-
дукции инсулина и кателицидинов (противомикробных 
пептидов), ингибирование продукции ренина, противо-
воспалительный, антибактериальный, противораковый, 
антигипертензивный и целый ряд других физиологиче-
ских эффектов [1, 2, 5] (рис. 1). 

Роль витамина D в патогенетических 
механизмах возраст-ассоциированных 
заболеваний

Новые представления о витамине D как о мощном сте-
роидном гормоне привели к существенной переоценке 
его физиологической роли в организме человека в разные 
периоды его жизни. Оказалось, что достаточный уровень 
D-гормона необходим человеку на протяжении всей жизни 
— от периода новорожденности до самой глубокой старости, 
поскольку он регулирует крайне важные гены, отвечающие 
за синтез половых гормонов и регуляцию углеводного обме-
на, нарушение функции которых закономерно сопровожда-
ются низкой продолжительностью и качеством жизни. 

 Сегодня дефицит витамина (гормона) D — это новая 
метаболическая пандемия XXI в. Особенно подвержены 

развитию дефицита витамина D люди, проживающие се-
вернее 35-й параллели (в Северном полушарии), что об-
условлено недостаточным уровнем инсоляции большую 
часть года (рис. 2) [2].
У жителей северных стран, характеризующихся су-

щественными сезонными различиями естественной ин-
соляции, наблюдается снижение уровня витамина D в 
крови в темные зимние месяцы и пик его концепции в 
течение лета. Наиболее остро дефицит витамина D про-
является ранней весной, когда отмечается обострение 
многих заболеваний, в том числе аутоиммунных [10].
Как видно из рис. 2, в зону риска дефицита/недоста-

точности витамина D попадают жители всей территории 
России, Европы, практически всей Северной Америки, 

Витамин D

1,25(ОН)2

Печень

25-гидроксилаза

25(OH) D

1α-гидроксилаза 
(CYP27B1)

24-гидроксилаза 
(CYP 24A1)

1,24,25(ОН)3 D 
Рецепторы 
витамина D

(VDR) Ретиноид Х
рецепторы

РНК-полимераза II

Таргетный 
ген VDRE 

Экспрессия 
матричной РНК

Классические эффекты

Обмен кальция
Синтез паратгормона
Обмен фосфатов/
кальция в почках
Дифференцировка 
и функции остеобластов
и остеокластов  

Неклассические эффекты

Антипролиферативный
Апоптоз-регулирующий
Регуляция ангиогенеза
Антибактериальный
Противовоспалительный 
(антицитокиновый)
Иммуномодулирующий
Нормогликемический 
(инсулин)
Антидепрессивный
и анальгетический
Анаболический
Липолитический
Гипотензивный

Рис. 1. «Классические» и «неклассические» эффекты витамина (гормона) D [1, 2, 5]

Рис. 2. Географические зоны риска дефицита/недостаточ-
ности витамина (гормона) D [2]
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что неудивительно, т.к. угол падения УФ-В лучей в этих 
регионах земного шара не позволяет полноценно ис-
пользовать механизм синтеза витамина D3 в коже. 

 Современные данные о распространенности дефи-
цита витамина D в популяции жителей Земли неодно-
значны, что во многом объясняется географией района 
исследования, особенностями и уровнем годовой ин-
соляции, климатом, характером и привычками питания 
местных жителей и т.д. Однако, согласно данным досто-
верных исследований, в том числе и российских, можно 
утверждать, что не менее 50% населения земного шара 
имеют недостаточность витамина D [11–13]. В группе риска 
по развитию дефицита витамина D находятся:

 ■ грудные младенцы;
 ■ пожилые люди;
 ■ люди с ограниченным пребыванием на солнце;
 ■ темнокожие люди;
 ■ люди с ожирением;
 ■ люди с заболеваниями, сопровождающимися нару-
шением всасывания жиров, в том числе перенесшие 
операции шунтирования желудка [2].
С возрастом количество людей в мире с дефицитом ви-

тамина D увеличивается до 80–90% [2]. Более того, с воз-
растом происходит снижение уровня витамина D даже у 
людей, проживающих в регионах с достаточным уровнем 
инсоляции. В первую очередь, это связано со снижением 
содержания предшественника витамина D3 — 7-дегидро-
холестерола (7-DHС) в коже пожилых людей.
Таким образом, с увеличением возраста современного 

человека частота и степень выраженности дефицита/не-
достаточности витамина D неуклонно увеличиваются, что 
сопровождается развитием разнообразных возраст-ассо-
циированных заболеваний. Последние эпидемиологиче-

ские и экспериментальные данные показали, что низкий 
уровень витамина D тесно связан с высоким риском общей 
смертности, сердечно-сосудистыми и онкологическими 
заболеваниями (в основном раком молочной железы, про-
статы и толстого кишечника), саркопенией (дефицитом мы-
шечной массы), ожирением, метаболическим синдромом, а 
также инсулинорезистентностью и сахарным диабетом (СД) 
1-го и 2-го типов у взрослых людей (табл. 2) [14–23].
Наиболее адекватным методом оценки достаточно-

сти витамина D является определение в крови его про-
межуточного метаболита 25-гидроксивитамина D [25(OH)
D], который в полной мере отражает суммарное коли-
чество витамина D, производимого в коже из 7-DHC под 
действием УФ-В лучей и получаемого из пищевых про-
дуктов и пищевых добавок, и имеет довольно продолжи-
тельный период полураспада в крови — порядка 15 дней 
[2]. Золотым стандартом определения концентрации 
25(ОН)D в крови во всем мире является метод тандемной 
хромато-масс-спектрометрии (мультистероидный ана-
лиз), который позволяет максимально точно (в отличие 
от наиболее распространенного радиоиммунного анали-
за) выявить дефицит или недостаточность витамина D.
Дефицит витамина D, включая мнение экспертов Меж-

дународного эндокринологического общества [2], опреде-
ляется как уровни 25(OH)D в сыворотке крови менее 20 
нг/мл (50 нмоль/л). Многие эксперты считают, что уровни 
между 20–30 нг/мл (50–75 нмоль/л) должны расценивать-
ся как «недостаточность» витамина D, а оптимальный уро-
вень 25(OH)D составляет более 30 нг/мл (75 нмоль/л).
Однако уже сейчас существует целый ряд исследова-

ний, демонстрирующих значительные преимущества в 
отношении здоровья и качества жизни при достижении 
более высоких уровней 25(OH)D [24, 25]. Согласно реко-

Табл. 2. Корреляционные связи между недостаточностью витамина (гормона) D и возраст-ассоциированными 
заболеваниями [2, 14–23]

Устойчивые корреляции Обнаружены ассоциации Вероятные ассоциации

 ■ астма
 ■ рак молочных желез
 ■ когнитивные нарушения
 ■ инфаркты и инсульты
 ■ депрессия
 ■ патология зубов
 ■ сахарный диабет,
 ■ переломы
 ■ фибромиалгия
 ■ болезни почек
 ■ инфекции
 ■ простуды
 ■ волчанка
 ■ рассеянный склероз
 ■ остеопороз, рахит
 ■ боли в спине
 ■ паркинсонизм
 ■ псориаз
 ■ рак предстательной железы
 ■ невынашивание беременности
 ■ туберкулез
 ■ трофические язвы
 ■ ожирение

 ■ аллергии
 ■ болезнь Альцгеймера
 ■ анемия
 ■ аутизм
 ■ рак
 ■ целиакия
 ■ хроническая слабость
 ■ хронические боли
 ■ бесплодие
 ■ головные боли
 ■ болезни сердца
 ■ вирусный гепатит
 ■ метаболический синдром
 ■ миопатия и саркопения
 ■ сепсис
 ■ болезни щитовидной железы

 ■ болезни печени
 ■ остеоартрит
 ■ розацеа
 ■ сезонные аффективные нарушения
 ■ нарушение зрения 
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мендациям The Vitamin D Society, канадского общества 
экспертов по изучению витамина D (http://vitamindsociety.
org/benefits.php), оптимальным уровнем 25(OH)D в сыво-
ротке крови можно считать 100–150 нмоль/л (40–60 нг/
мл). Только достижение такой концентрации 25(OH)D 
позволит снизить риск возраст-ассоциированных заболе-
ваний, таких как остеопороз, сахарный диабет 2-го типа, 
различные виды онкологических заболеваний и увели-
чить продолжительность жизни [26]. 

Витамин D как составляющая 
«квартета здоровья»

Включение терапии препаратами витамина D в комплекс 
терапевтических мероприятий при лечении возраст-ассоци-
ированных заболеваний существенно повышает эффектив-
ность такой терапии, потому что делает ее патогенетически 
обоснованной. Поэтому сегодня при всех возраст-ассоции-
рованных заболеваниях необходимо проводить активный 
лабораторный скрининг дефицита/недостаточности ви-
тамина D и максимально рано начинать их фармакологи-
ческую коррекцию с быстрым достижением компенсации 
(целевых значений плазменного уровня 25(ОН) D не менее 
40 нг/мл) и дальнейшим переводом пациентов на поддер-
живающую пожизненную терапию [27, 28].
В настоящее время получены убедительные данные, 

подтверждающие необходимость назначения препара-
тов витамина D при лечении не только остеопороза, но и 
других возраст-ассоциированных заболеваний. Эффекты 
D-гормона многогранны, поэтому спектр показаний к на-
значению терапии витамином D в последнее время рас-
ширяется.
На сегодняшний момент существует большое коли-

чество исследований с высокой степенью доказатель-
ности, демонстрирующих позитивные эффекты воспол-
нения дефицита витамина D у больных с ожирением и 
метаболическим синдромом, сахарным диабетом 1-го и 
2-го типов, хроническим заболеваниями почек, болезнью 
Альцгеймера и другими формами старческого слабоу-
мия, у больных с заболеваниями печени и депрессией, 
при болезни Паркинсона, рассеянном склерозе, шизоф-
рении и др. [29–33, 38–41]. Есть убедительные данные о 
противораковых эффектах витамина D, о чем свидетель-
ствует наличие достоверной обратной связи между его 
плазменным уровнем и частотой таких раков, как рак 
легких, молочной железы, предстательной железы. Вос-
полнение дефицита витамина D уменьшает риски общей 
и кардиоваскулярной смертности [34–36]. 
Таким образом, восполнение дефицита витамина D 

с помощью препаратов витамина D в настоящее вре-
мя является практически необходимым условием до-
стижения и поддержания нормальной концентрации 
25(OH)D в сыворотке крови. Согласно рекомендациям 
международных экспертов, для профилактики и лечения 
дефицита витамина D применяется холекальциферол 
(витамин D3), реже используются препараты эргокальци-
ферола (витамин D2) [2]. Подбор оптимальной дозы вита-
мина D проводится в зависимости от исходной концен-

трации 25(OH)D в сыворотке крови, измерение которой 
является обязательным компонентом подбора начальной 
дозы и исследования достаточности компенсации дефи-
цита на фоне проводимой терапии. 
В различных странах рекомендуемое суточное по-

требление витамина D3 составляет 400–600 МЕ/сут для 
взрослых. В настоящее время ведется активное обсужде-
ние необходимости повышения суточной дозировки ви-
тамина D до 2000–4000 МЕ/сут, а для лечения ожирения 
могут потребоваться дозы порядка 6000–10 000 МЕ/сут 
[2]. Долговременное поддержание оптимальной физио-
логической концентрации витамина D в крови является 
физиологической и патогенетической стратегией при 
лечении любых возраст-ассоциированных заболеваний.

Витамин D и здоровье кожи в норме 
и при старении

Современные исследования свидетельствуют не толь-
ко об участии кожи в обмене витамина D (что известно 
относительно давно), но и о важном участии витамина D 
в жизнедеятельности эпидермиса.
Кератиноцит эпидермиса человека является един-

ственной клеткой организма, оснащенной полным 
набором ферментов, необходимых для собственной 
трансформации провитамина D [7-DHC] до итоговой 
формы D-гормона [1,25(OH)2D]. Этот каскад запускает-
ся УФ-В лучами солнечного света и развивается теми же 
гидроксилазами, что и в клетках печени и почек (рис. 3). 
Следует отметить, что меланин конкурирует с 7-DHC в по-
глощении УФ-излучения для своего синтеза и таким обра-
зом действует как естественный солнцезащитный экран, 
снижая эффективность образования витамина D. Поэто-
му людям с темной кожей, для того чтобы синтезировать 
такое же количество холекальциферола, как у людей со 
светлой кожей, требуется почти в несколько раз больше 
времени пребывания на солнце [42–46]. 
Некоторая часть образовавшегося в коже холекаль-

циферола может изомеризоваться с образованием фото-
продуктов — тахистерола или люмистерола. Оба изомера 
биологически неактивны и практически не попадают в 
кровоток. По-видимому, этот защитный механизм предот-
вращает токсическое воздействие витамина D, который мог 
бы образоваться в избыточных количествах при длитель-
ном пребывании на солнце. Даже при пролонгированном 
облучении уровень холекальциферола в кератиноците не 
превышает 10–15% от содержания 7-DHC. Уровень витами-
на D3, образующегося под воздействием солнечных лучей, 
также может быть снижен благодаря синтезу других фото-
продуктов, в том числе 5,6-транс-витамина-D3, супрастеро-
ла I и супрастерола II. Как и D-гормон, некоторые из упомя-
нутых фотопродуктов могут регулировать пролиферацию 
и дифференцировку эпидермиса, но выяснение их биоло-
гического значения требует дальнейшего изучения [42–46]. 
На образование витамина D3 влияют все факторы, 

каким-либо образом воздействующие на количество сол-
нечных УФ-B фотонов, которые проникают в кожу, или из-
меняющие количество 7-DHC в коже. Количество 7-DHC 
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в эпидермисе не является постоянной величиной, по 
мере старения его уровень начинает снижаться. При 
действии одного и того же количества света на челове-
ка 70 лет и человека 20 лет в коже 70-летнего образуется 
в 4 раза меньше витамина D3, чем у 20-летнего [51].
Биологический смысл наличия в коже полного набора 

ферментных систем для превращения провитамина D в 
D-гормон заключается в следующем. Кератиноциты — это 
пул клеток с высокой скоростью деления на фоне интен-
сивного воздействия внешних стресс-факторов [57–59]. 
Реализация механизмов, ассоциированных с витамином 
D, позволяет:

 ■ защитить клетки от гибели и/или апоптоза;
 ■ cтабилизировать скорость деления клеток;
 ■ «запретить» деление поврежденных клеток;
 ■ повысить выработку «натуральных антибиотиков».
УФ-В излучение, являющееся наиболее энергоемким 

и травмирующим, поглощается молекулами, прежде все-
го нуклеиновыми кислотами и белками. Абсорбция этой 
энергии способна приводить к прямым повреждениям 
как ДНК клеток (пиримидин-пиримидиновая и циклобу-
тан-пиримидиновая димеризация), так и белковых моле-
кул. Эти нарушения наиболее опасны в ростковом слое 
эпидермиса, где клетки митотически и метаболически 
активны. Как и все стресс-факторы, УФ-облучение приво-
дит к стресс-индуцированному росту скорости клеточно-
го деления [62, 63]. 
Запускаемая УФ-В лучами конверсия витамина D обе-

спечивает регуляцию (нормализацию) скорости деления 
клеток и «запрет» деления клеток с неисправленными по-

вреждениями ДНК. Сохранение скорости деления — это 
мощная гарантия как последующей полноценной диффе-
ренцировки кератиноцитов, так и процесса кератинизации 
и формирования эпидермального барьера в целом [49, 
50 ]. D-гормон [1,25(OH)2D] в кератиноцитах реализует дей-
ствие белков теплового шока (heat shock proteins — HSP), а 
также процессы самодетоксикации и оптимизации энерге-
тического обмена [62]. Это обеспечивает высокую стресс-
выживаемость клеток и способность противостоять небла-
гоприятным факторам. В результате снижается не только 
количество «ожоговых» клеток (находящихся в режиме 
апоптоза), но и интенсивность сопутствующей им токсиче-
ской/воспалительной реакции как в коже (локально), так и в 
организме (генерализованно). Этот эффект витамина D не-
обходим для обновления эпидермиса, заживления кожных 
ран, поддержания барьерной функции кожи [51–54].
На настоящий момент существуют как эксперимен-

тальные, так и клинические работы, демонстрирующие 
мощный антипролиферативный эффект витамина D в 
кератиноцитах эпидермиса, что может обеспечивать за-
щиту кожи от некоторых видов рака, в том числе и наибо-
лее злокачественной формы — меланомы [55–61].
У 1,25(OH)2D выявлена также способность регулировать 

активность кателицидина — антимикробного белка, кото-
рый является медиатором кожного врожденного иммуните-
та и способствует заживлению ран и репарации тканей [64, 
65 ]. Активность этого белка проявляется уже на самых ран-
них стадиях нормального раневого процесса, и он способен 
модулировать воспаление в коже, индуцируя неоангиоге-
нез и улучшая реэпителизацию (процесс восстановления 

Рис. 3. Схема биосинтеза витамина (гормона) D [47, 48]
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эпидермального барьера, защищающего ростковые клетки 
от неблагоприятных воздействий), что подтверждает нали-
чие у витамина D выраженных противовоспалительных и 
антибактериальных эффектов [66–70]. Усиление антибакте-
риального компонента эффективно дополняется противо-
воспалительной стимуляцией — интенсивность иммунной 
межклеточной коммуникации снижается за счет подавле-
ния выработки провоспалителных иммунных цитокинов.
Витамин D в коже ускоряет обменные процессы и уве-

личивает сопротивляемость эпидермиса, нормализует 
содержание воды и управляет синтезом белка, являясь 
«дирижером» механизмов защиты кожи и запуска про-
граммы восстановления нарушенных эпидермальных 
механизмов дифференцировки (кератинизации) [71, 72]. В 
целом можно отметить, что чем неблагоприятнее внеш-
няя среда, интенсивнее внешнее воздействие на кожу 
или более выражен воспалительный процесс, тем выше 
потребность эпидермиса в собственном D-гормоне. 
Как уже упоминалось ранее, с возрастом кожа посте-

пенно теряет способность синтезировать D-гормон, что 
сопровождается одновременным снижением уровня 
провитамина D (7-DHC) и уменьшением количества ре-
цепторов к нему в структурах кожного покрова. В резуль-
тате естественная барьерная функция эпидермиса ухуд-
шается, кожа становится сухой, безжизненной и дряблой. 
При этом снижается устойчивость кожи к внешним воз-
действиям, в результате чего повышается частота фото-
повреждений, приводящих к повреждению ДНК, уско-
рению апоптоза, нарушениям репарации, что неизбежно 
сопровождает процессы возрастного старения кожи и по-
вышает риск развития кожных форм рака [73, 74].
Таким образом, витамин D — это эссенциальный фак-

тор сохранения здоровья и молодости кожи, роль кото-
рого возрастает именно в стресс-условиях. Он органично 
удовлетворяет потребности кожи любого возраста (как 
здоровой, так и поврежденной) и обладает комплексным 
плейотропным anti-age действием. К сожалению, кожа не 
всегда может реализовать свой собственный потенциал ак-
тивизации витамина D, тем более при старении организма. 
Поэтому с помощью косметических средств, содержащих 
этот витамин, можно эффективно поддерживать процессы 
метаболизма витамина D в коже. Это снижает зависимость 
кожи от общего дефицита витамина D в организме и тем 
самым локально противодействует старению самой кожи.

Применение витамина D 
в дерматокосметологии

Первые клинические работы по топическим формам 
витамина D относятся к 70–80 гг. XX в. и связаны с успеш-
ным лечением псориаза при применении активной 
формы витамина D (D-гормона). Так, Morimoto S. с соавт. 
(1986) сообщали о 5 случаях персистирующего псориаза, 
которые они успешно лечили местной формой 1,25(ОН)2D 
(кальцитриола) в концентрации 0,5 мкг/г в течение 2–5 
нед без каких-либо местных или системных побочных 
явлений [75]. В 1991 г. топические препараты витамина D 
появились в Европе, а в 1994 г. местные формы D-гормона 

[1,25(ОН)2D] для лечения псориаза были впервые офици-
ально разрешены FDA в США [76]. 
В настоящее время существует огромное количество 

публикаций, посвященных топическому применению 
D-гормона (кальцитриола) и его активных синтетических 
аналогов (кальципотриола, такальцитола и максакальцито-
ла) в дерматокосметологии, которые невозможно осветить 
в рамках данной статьи. Согласно данным нового система-
тического обзора 2014 г., основанного на анализе 165 науч-
ных публикаций, посвященных местному применению ак-
тивных форм витамина D для лечения заболеваний кожи, 
на сегодняшний день можно дать рекомендации умерен-
но достоверного характера о том, что местное применение 
кальцитриола и его активных синтетических аналогов в 
комбинации с топическими кортикостероидами и фототе-
рапией эффективно при лечении таких заболеваний, как 
витилиго и псориаз, а в качестве монотерапии — при ле-
чении различных ихтиозов, редкого кожного заболевания 
очаговая склеродермия, отрубевидного лишая, почесухи 
узловатой, а также фотоповреждений кожи [77].
Сегодня в России, США, некоторых странах Европы и 

Азии зарегистрированы топические препараты кальцитри-
ола и его синтетических аналогов (кальципотриола, такаль-
цитола и максакальцитола) для лечения псориаза. Однако 
применение этих препаратов в косметических средствах 
крайне ограничено и даже запрещено в некоторых странах 
в связи со сложностью дозирования (даже при местном 
применении) и опасностью развития системных эффектов 
в виде гиперкальциемии и повышенной экскреции кальция 
почками, даже несмотря на хороший клинический эффект 
этих препаратов в отношении кожного воспаления и лече-
ния гиперпролиферативных заболеваний кожи [78–80]. 
Вместо этого в косметических средствах используется 

его предшественник — провитамин D (7-DHC) раститель-
ного или животного происхождения, образующийся из 
стеринов под воздействием УФ-В лучей [81]. 
Как уже упоминалось в данной статье, с возрастом со-

держание 7-DHC в коже резко снижается, что не позволяет 
клеткам кожи срочно удовлетворить собственные потреб-
ности в D-гормоне, возрастающие на фоне неблагопри-
ятного воздействия. В исследованиях in vitro и in vivo по-
казано, что накожное нанесение 7-DHC запускает в коже 
механизмы, присущие активной форме витамина D [82].

7-DHC является жирорастворимым веществом с огра-
ниченными технологическими возможностями. Точеч-
ный синтез циклодекстриновых молекулярных колец 
определенного диаметра позволяет плотно упаковывать 
7-DHC внутрь молекулярного кольца, что делает его водо-
растворимым, более стабильным и технологичным [83].
Необычайно важно, что 7-DHC не обладает какой-либо 

собственной витаминной активностью и не вторгается в 
процессы жизнедеятельности клетки, но его наличие обе-
спечивает ей дополнительный запас прочности, формиру-
ет безопасное собственное провитаминное депо, которое 
не расходуется без необходимости. Активная форма вита-
мина D синтезируется из провитамина только на основа-
нии сформированной биологической потребности, распоз-
нанной самой клеткой. В этом и есть основа безопасности и 
эффективности местного применения провитамина D.
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