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Аннотация
В статье рассматривается возможная связь уровня витамина D в сыворотке крови с заболеваемостью острыми респираторными инфек-
циями (ОРИ), в том числе вирусной этиологии, включая новую коронавирусную инфекцию, явившуюся причиной недавней пандемии.
Приводятся взгляды на возможные механизмы влияния сывороточного уровня данного витамина на активность различных звеньев им-
мунного ответа. В последние годы установлено, что клетки, в том числе врожденной и адаптивной иммунной системы, продуцируют фер-
менты, способствующие переходу указанного витамина в активный метаболит, и это необходимо для адекватного иммунного ответа. На-
ми были обследованы пациентки, у которых лечение дефицита витамина D способствовало быстрому выздоровлению от ОРИ. Таким об-
разом, поддержание оптимального уровня витамина D важно для обеспечения адекватного иммунного ответа, а низкий уровень витами-
на D ассоциируется с множеством заболеваний, связанных с иммунитетом, включая аутоиммунные и инфекционные заболевания.
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Abstract
The article discusses a possible relationship between the level of vitamin D in the blood serum and the incidence of acute respiratory infections
(ARI), including viral etiology, including a new coronavirus infection that caused the recent pandemic. Views are given on the possible mecha-
nisms of the influence of the serum level of this vitamin on the activity of various parts of the immune response. In recent years, it has been es-
tablished that cells, incl. of the innate and adaptive immune systems, produce enzymes that promote the transition of the specified vitamin to the
active metabolite, and this is necessary for an adequate immune response. We examined patients in whom the treatment of vitamin D deficiency
contributed to a rapid recovery from ARI. Thus, maintaining optimal levels of vitamin D is important to ensure an adequate immune response,
and low levels are associated with a variety of immune-related diseases, including autoimmune and infectious diseases.
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В спышки острых респираторных инфекций (ОРИ)
носят сезонный характер и обычно возникают в

осенне-весенний период. Одно из объяснений такой за-
кономерности предполагает связь с сезонными колеба-
ниями уровня витамина D, определяемого у человека в
виде неактивного метаболита-гидроксида [25(OH)D] в
сыворотке крови, который достигает минимума зимой
[1]. Проспективное когортное исследование среди здоро-
вых взрослых, проживающих в Новой Англии, показало
снижение риска развития ОРИ в 2 раза у тех, у кого уро-
вень 25(OH)D в сыворотке крови составлял 38 нг/мл 
(95 нмоль/л) или более [2]. Исследование среди детей в
возрасте до 2 лет показало, что у нуждающихся в госпита-
лизации по поводу ОРИ вероятность дефицита витамина D

была выше в 1,7 раза по сравнению с легкой формой [3].
Это указывает на защитные эффекты достаточного
уровня витамина D против ОРИ. В наше время к числу
ОРИ вирусной этиологии (ОРВИ) присоединилась новая
коронавирусная инфекция (COVID-19), что является од-
ной из главных проблем человечества с начала 2020 г. 
В виду отсутствия специфической терапии важно рас-
смотреть все механизмы, которые могут влиять на разви-
тие и течение COVID-19. В данной статье рассмотрим ме-
ханизмы влияния витамина D на возникновение и разви-
тие ОРВИ, в том числе COVID-19.

Витамин D, как известно, регулирует обмен кальция и
фосфора. Наиболее широко известно гормональное
действие витамина D, связанное с минеральным обме-
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ном и здоровьем скелета. Витамин D усиливает всасы-
вание кальция и фосфора в кишечнике, стимулирует
дифференцировку остеокластов и реабсорбцию каль-
ция из кости, а также способствует минерализации
костного матрикса. Первые доказательства положи-
тельного влияния приема витамина D на здоровье че-
ловека были получены в результате исследований ра-
хита и остеомаляции [4]. Однако витамин D не только
играет важную роль в поддержании здоровья скелета,
но и обладает иммуномодулирующим действием [5]. Ре-
цептор витамина D (VDR) и ферменты, участвующие в
его метаболизме, продуцируются различными клетками
иммунной системы, включая лимфоциты, моноциты,
макрофаги и дендритные клетки [6]. Одни исследования
показали, что витамин D обладает биологической актив-
ностью в отношении клеток врожденного и адаптивного
иммунитета, а другие, на животных – влияние его самого
и метаболитов на возникновение и прогрессирование
различных заболеваний, связанных с иммунной систе-
мой [5–7]. Так, например, дефицит витамина D связы-
вают с развитием сердечно-сосудистых, аутоиммунных
(включая сахарный диабет 1-го типа, рассеянный скле-
роз, воспалительные заболевания кишечника) заболева-
ний, различных видов злокачественных новообразова-
ний, ОРИ, в том числе COVID-19, что находит подтвер-
ждение в результатах клинических и эпидемиологиче-
ских исследований [5, 7, 8]. Это позволяет говорить о го-
раздо более широком влиянии витамина D на здоровье
человека, чем предполагалось ранее. В частности, пред-
полагают, что внепочечный синтез активного метабо-
лита кальцитриола [1,25(OH)2D] иммунными клетками
обладает иммуномодулирующими свойствами, анало-
гичными местноактивным цитокинам [9, 10]. В данной
статье будут рассмотрены основные механизмы влияния
витамина D на иммунную систему, а также механизмы,
благодаря которым он может влиять на возникновение и
течение ОРИ, в том числе COVID-19.

Источники, синтез и метаболизм витамина D
В организме витамин D преимущественно синтезиру-

ется в коже под действием ультрафиолетовых лучей, в то
время как из пищевых источников поступает лишь не-
значительная часть необходимого количества. Он содер-
жится в таких продуктах, как лосось, скумбрия, сардины,
масло печени трески и в некоторых видах грибов (шии-
таке) [7, 9]. Таким образом, статус витамина D сильно за-
висит от эндогенной его выработки, на которую влияют
генетические особенности, широта, сезон, пигментация
кожи, пищевые привычки и образ жизни, например ис-
пользование солнцезащитных средств [7, 10].

В коже человека холекальциферол (биологически не-
активен) синтезируется из 7-дигидрохолестерина при
воздействии ультрафиолетовых лучей. Попадая в си-
стемный кровоток и связываясь там с белками-перенос-
чиками, альбумином, он транспортируется в печень,
где гидроксилируется под воздействием ферментов
CYP2R1 и CYP27A1, в результате чего образуется не-
активная форма 25(OH)D, который представляет собой

основной циркулирующий метаболит и является наи-
более надежным параметром для определения статуса
витамина D [2]. В почках 25(OH)D под действием фер-
мента 1α-гидроксилазы (CYP27B1), которая находится
под контролем паратиреоидного гормона и фактора ро-
ста фибробластов 23 (FGF-23), преобразуется в биоло-
гически активную форму 1,25(OH)2D. Уровень
1,25(OH)2D регулируется механизмом отрицательной
обратной связи, включая ингибирование CYP27B1 вы-
сокими уровнями его самого и FGF-23 и стимуляцию
фермента CYP24A1 (24-гидроксилаза), который пре-
образует 1,25(OH)2D в неактивную водорастворимую
форму – кальцитроевую кислоту, которая затем выво-
дится с желчью. Циркулирующие уровни 1,25(OH)2D
преимущественно определяются активностью почеч-
ной CYP27B1. Однако другие типы клеток, включая им-
мунные, также продуцируют CYP27B1 и способны пре-
образовывать неактивную циркулирующую форму
25(OH)D в активную 1,25(OH)2D. Отсутствие в иммун-
ных клетках механизмов обратной отрицательной
связи позволяет создавать довольно высокие локаль-
ные концентрации 1,25(OH)2D, необходимые для имму-
номодуляции.

Сывороточный 25(OH)D считается наиболее точным
маркером статуса витамина D [7]. Оптимальный уро-
вень 25(OH)D в сыворотке крови человека все еще об-
суждается [7, 11]. По одной из классификаций уровень
сывороточного 25(OH)D ниже 20 нг/мл (50 нмоль/л)
свидетельствует о его дефиците, уровни в диапазоне от
20 до 29,9 нг/мл (52–72 нмоль/л) – о недостаточности,
а уровни выше 30 нг/мл (75 нмоль/л) являются доста-
точными [11]. Однако предполагают, что для достиже-
ния положительного эффекта при иммуноопосредован-
ных заболеваниях может потребоваться более высокий
уровень 25(OH)D в сыворотке крови [12].

Влияние витамина D на врожденный
иммунитет

Макрофаги и моноциты. Первые доказательства
связи витамина D с врожденным иммунитетом были по-
лучены в середине 1800-х и начале 1900-х годов: сол-
нечный свет и масло печени трески использовались для
лечения туберкулеза [13]. В будущем терапевтическое
влияние этих методов, хотя и не ставших альтернативой
появившейся позже антибактериальной терапии, полу-
чило объяснение. В присутствии инфекции активиро-
ванные макрофаги и моноциты, индуцированные сиг-
налом толл-подобных рецепторов и воздействием про-
воспалительных цитокинов, таких как интерферон γ, ак-
тивно экспрессируют CYP27B1, который превращает
25(OH)D в активную форму [14]. 1,25(OH)2D усиливает
хемотаксис и фагоцитарные способности клеток врож-
денного иммунитета [15]. Комплекс 1,25(OH)2D, VDR и
ретиноидного рецептора X (RXR) непосредственно ак-
тивирует транскрипцию антимикробных пептидов, та-
ких как дефенсин β2 (DEFB) и антимикробного пептида
кателицидина (hCAP18) [5, 7, 10, 16, 17]. Кателицидин
действует против бактерий, приводя к дестабилизации
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их мембран. Он также проявляет прямую противови-
русную активность против многих респираторных ви-
русов, разрушая вирусные оболочки [18]. Выработка
макрофагами 1,25(OH)2D служит не только для повы-
шения выработки кателицидина, но и для того, чтобы
он мог выйти из клетки и повлиять на функцию близле-
жащих лимфоцитов [7]. Так, моноциты, подвергшиеся
воздействию Mycobacterium tuberculosis, демонстри-
руют индукцию синтеза 1α-гидроксилазы CYP27B1 и ре-
цептора витамина D после распознавания патогенов
толл-подобными рецепторами, что ведет к прямой мо-
дуляции экспрессии генов, приводящих к выработке
кателицидина [15]. На экспрессию CYP27B1 также
влияют интерферон γ и интерлейкин (ИЛ)-4 [19]. 
В ходе кросс-секционного анализа было обнаружено,
что уровень 25(OH)D в сыворотке крови значительно
ниже у тяжелобольных пациентов с сепсисом, это свя-
зали со снижением концентрации кателицидина [20].
Также показано, что 1,25(OH)2D подавляет экспрессию
толл-подобных рецепторов на моноцитах и ингибирует
выработку некоторых провоспалительных цитокинов,
таких как ИЛ-2, ИЛ-6 и ИЛ-17 [21, 22]. Прием высоких
доз 1,25(OH)2D здоровыми людьми (1 мкг дважды в
день в течение 7 дней) приводит к значительному сни-
жению уровня провоспалительного цитокина ИЛ-6,
вырабатываемого периферическими мононуклеар-
ными клетками [23].

Антигенпрезентирующие клетки. Они отве-
чают за инициацию адаптивного иммунного ответа, по-
скольку презентируют антигены Т- и В-клеткам и спо-
собны модулировать их иммуногенными или толеро-
генными сигналами, благодаря экспрессии цитокинов
и ко-стимулирующих молекул [24]. Различные иссле-
дования показали, что 1,25(OH)2D и его аналоги могут
изменять функцию и морфологию дендритных клеток
[17]. Измененные дендритные клетки характеризуются
сниженным уровнем экспрессии MHC-генов класса II и
ко-стимулирующих молекул (CD40, CD80, CD86), что
приводит к снижению презентации антигена и сниже-
нию секреции ИЛ-12, но увеличению продукции толе-
рогенного ИЛ-10.

Кишечный эпителий и клетки Панета. Много-
численные исследования показали, что витамин D играет
роль в поддержании гомеостаза между кишечником и его
микробиотой. Показано, что он повышает жизнеспособ-
ность клеток кишечного эпителия и уменьшает повреж-
дение, вызванное липополисахаридом бактерий.
1,25(OH)2D индуцирует синтез и секрецию антимикроб-
ных пептидов клетками кишечного эпителия, клетками
Панета и интраэпителиальными лимфоцитами [25, 26].
Это препятствует транслокации кишечной флоры и спо-
собствует поддержанию гомеостаза. Считается, что эти
факторы вовлечены в патогенез многочисленных ауто-
иммунных и метаболических расстройств [27].

Влияние витамина D на адаптивный иммунитет
Т-лимфоциты. В ранних исследованиях было за-

мечено, что клеточная линия моноцитов U937, 

Т-клетки и мононуклеарные клетки периферической
крови человека экспрессируют VDR. Дальнейшие иссле-
дования показали, что моноциты периферической крови
экспрессируют VDR, а покоящиеся Т-лимфоциты – нет.
Когда покоящиеся Т-лимфоциты стимулировали фито-
гемагглютинином, они активировались и начинали эс-
прессировать VDR [28]. Предполагают, что активиро-
ванные Т-лимфоциты экспрессируют CYP27B1, кото-
рый опосредует локальное преобразование 25(OH)D в
1,25(OH)2D, что стимулирует интракринную активацию
VDR [29, 30].

В недавнем обзоре были предложены четыре потен-
циальных механизма, посредством которых витамин D
может влиять на функцию Т-клеток:

1. Прямое эндокринное воздействие на Т-клетки, опо-
средованное через сывороточный кальцитриол.

2. Прямое интракринное преобразование 25(OH)D в
кальцитриол Т-клетками.

3. Прямое паракринное воздействие кальцитриола на
Т-клетки после преобразования 25(OH)D в кальци-
триол моноцитами или дендритными клетками.

4. Косвенное воздействие на презентацию антигена 
Т-клеткам, опосредованное через антигенпрезентирую-
щие клетки, на которые влияет кальцитриол [22].

В целом воздействие витамина D приводит к пере-
ходу от провоспалительного к более толерогенному им-
мунному статусу, включая очень разнообразные эф-
фекты на подтипы Т-клеток: 1,25(OH)2D подавляет про-
лиферацию и дифференцировку Т-хелперных (Th) кле-
ток и модулирует выработку ими цитокинов [31]. 
В частности, воздействие на Т-клетки 1,25(OH)2D или
его аналогами подавляет секрецию провоспалительных
цитокинов Th1 (ИЛ-2, интерферона γ, фактора некроза
опухоли α), Th9 (ИЛ-9), Th22 (ИЛ-22) и способствует
продукции противовоспалительных цитокинов Th2
(ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10) [32].

В-лимфоциты. Антипролиферативные эффекты
1,25(OH)2D на В-клетки, такие как ингибирование диф-
ференцировки, пролиферации, инициация апоптоза и
снижение продукции иммуноглобулинов, первона-
чально считались исключительно косвенными, опосре-
дованными Th-клетками [33]. Более поздние исследо-
вания показали прямые эффекты 1,25(OH)2D на 
В-клетки. Неактивные В-лимфоциты не имеют VDR, и
только когда они активируются, они начинают экс-
прессировать VDR [34]. Первоначально было обнару-
жено, что 1,25(OH)2D ингибирует синтез иммуногло-
булинов и поэтому потенциально может приводить к
иммуносупрессии. Он подавляет дифференцировку 
В-клеток в плазматические клетки и в клетки памяти
и индуцирует их апоптоз [35]. Такое влияние на функ-
цию В-клеток может иметь клиническое значение при
аутоиммунных заболеваниях. Контролируя актив-
ность В-клеток и трансформацию В-клеток в плазма-
тические клетки, 1,25(OH)2D способствует снижению
выработки аутоантител, снижая риск развития ауто-
иммунных заболеваний, таких как системная красная
волчанка [34].
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Влияние витамина D на ренин-ангиотензин-
альдостероновую систему

В печени синтезируется ангиотензиноген, который
под действием образующегося в юкстагломерулярном
аппарате ренина преобразуется в ангиотензин I (АТ I), а
ангиотензинпревращающий фермент (АПФ) преобра-
зует АТ I в АТ II. В свою очередь, АТ II связывается с ан-
гиотензиновым рецептором 1-го типа (AT1R), что при-
водит к констрикции гладкой мускулатуры бронхов,
усилению пролиферации фибробластов в легких, апоп-
тозу альвеолярных эпителиоцитов, повышению прони-
цаемости сосудов легких. АПФ2 регулирует эффекты 
АТ II, гидролизируя АТ II в ангиотензин, который, свя-
зываясь с Mas-рецептором, вызывает вазодилатацию,
снижение артериального давления и индукцию апоп-
тоза [36].

Показано, что возбудитель COVID-19 (SARS-CoV-2)
может использовать АПФ2 как транспортер для про-
никновения в клетку-хозяина [37]. АПФ2 представляет
собой трансмембранный белок 1-го типа, имеющий
внеклеточный N-гликозилированный N-концевой уча-
сток, на котором находится карбоксипептидазный сайт,
а также короткий внутриклеточный С-концевой цито-
плазматический хвост. N-концевой пептидазный домен
является местом связи АПФ2 с SARS-CoV-2 [38]. Будучи
нетканеспецифичным, АПФ2 экспрессируется в легких,
сердце, эндотелии, почках и кишечнике, что совпадает
с тканевым тропизмом вируса SARS-CoV-2 [39]. Обзор
предварительных исследований показал, что помимо
основных клинических признаков (включая лихорадку,
кашель, утомляемость), острый респираторный ди-
стресс-синдром (ОРДС), острое поражение сердца,
острая почечная недостаточность и диарея являются
одними из наиболее распространенных проявлений
COVID-19 [40].

В 2002 г. была обнаружена корреляция между нали-
чием делеционного полиморфизма в человеческом
гене АПФ (DCP1), который связан с более высокой ак-
тивностью АПФ, с развитием ОРДС и связанной с ним
смертностью [41]. Y. Imai и соавт. в 2005 г. продемон-
стрировали, что АПФ2 может защитить мышей от раз-
вития вызванного сепсисом тяжелого ОРДС. В отличие
от этого другие составляющие ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС) – АПФ, АТ II и AT1R
ухудшали течение болезни и усугубляли нарушение
функции легких [42]. АПФ2 можно рассматривать и как
фактор проникновения SARS-CoV-2 в клетку-хозяина, и
как фактор, обусловливающий поражение легких, сер-
дечно-сосудистой системы и почек [43].

Различные клинические и эпидемиологические ис-
следования продемонстрировали тесную связь между
витамином D и регуляцией РААС [44]. При липополи-
сахарид-индуцированном остром поражении легких у
крыс 1,25(OH)2D может ингибировать синтез ренина,
АПФ и АТ II, а также индуцировать экспрессию АПФ2
[45]. Блокирование рецептора (про)ренина в рандоми-
зированной модели на грызунах продемонстрировало
защиту от липополисахарид-индуцированного острого

поражения легких путем снижения воспалительного
ответа в клетках легких; уменьшение интерстициаль-
ного отека, геморрагии, а также снижение количества
лейкоцитов и уровней фактора некроза опухоли α и
различных интерлейкинов, включая ИЛ-6 [46]. У мы-
шей дикого типа дефицит витамина D приводит к син-
тезу ренина, а добавка 1,25(OH)2D подавляет синтез ре-
нина. Кроме того, в исследовании in vitro с использова-
нием клеточной линии с высоким уровнем экспрессии
ренина Y. Li и соавт. обнаружили, что 1,25(OH)2D непо-
средственно и значительно подавляет транскрипцию
гена ренина (VDR)-опосредованным механизмом [47].

Роль, которую играют различные компоненты РААС в
развитии осложнений COVID-19, и регуляторная связь
между витамином D и этими элементами подчерки-
вают важность данного механизма.

Клинический случай 1
Пациентка А., 49 лет, бухгалтер, обратилась на прием

к терапевту с жалобами на повышение температуры
тела до 37,5°С, кашель, боль в горле, заложенность
носа, головные боли, нарушение сна, головокружения,
нерегулярные обильные менструации, снижение рабо-
тоспособности, невозможность управлять эмоциями.

Из анамнеза известно, что в марте 2022 г. в анализах
крови обнаружены изменения: снижение концентра-
ции ферритина до 8,4 мкг/л (референсные значения
10,0–120,0 мкг/л), уровня гемоглобина – до 106 г/л,
уровня витамина D [25(OH)D3] – до 10 нг/мл (опти-
мальная концентрация выше 30 нг/мл). Консультиро-
вана гинекологом, выполнены анализы для оценки
гормонального статуса, гистероскопия, выставлен диаг-
ноз: нарушения менопаузы и другие нарушения в око-
ломенопаузном периоде. Нарушения менструального
цикла. Железодефицитная анемия (ЖДА). Дефицит ви-
тамина D. В течение 3 мес проводилось лечение только
ЖДА – Сорбифер Дурулес 100 мг 1 драже 2 раза в день.
В июне 2022 г. концентрация ферритина увеличилась
до 10,1 нг/мл. Показатель гемоглобина – 117 г/л. Паци-
ентка отметила улучшение состояния, но сохранялись
головокружение, быстрая утомляемость, нарушение
сна. В течение последних 3 дней ухудшение самочув-
ствия – повышение температуры тела до 37,5°С, ка-
шель, боль в горле, заложенность носа.

При осмотре состояние удовлетворительное. Темпе-
ратура тела 37,1°С. Сознание ясное, острой очаговой и
менингеальной симптоматики не выявлено, больная
эмоционально лабильна, но контактна, адекватна, в ме-
сте, времени и собственной личности ориентирована.
Отеков нет. Носовое дыхание затруднено, проекция
придаточных пазух безболезненна. Гиперемия слизи-
стой зева, прочие видимые слизистые оболочки и кожа
обычной окраски и влажности. Лимфатические узлы
пальпаторно не увеличены, обычной консистенции. Ха-
рактеристики легких и сердца перкуторно без измене-
ний, аускультативно дыхание везикулярное, прово-
дится равномерно, хрипы не выслушиваются. Тоны
сердца приглушены, ритм правильный, шумы не опре-
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деляются. Живот мягкий, безболезненный. Печень и
селезенка перкуторно не увеличены, не пальпируются.
Симптом поколачивания отрицательный. Стул и моче-
испускание без особенностей.

Диагноз: ОРВИ. Рекомендовано обильное питье, по-
лоскание горла настоем ромашки, капли назальные 
3 раза в день, добавлены курс лечения витамином D 
50 000 МЕ (100 капель в день) в течение 8 нед, поддер-
живающая терапия препаратом железа Сорбифер Дуру-
лес 100 мг (1 драже 1 раз в день). При повторном визите
пациентка отметила значительное улучшение общего
состояния здоровья. При анализе лабораторных пока-
зателей сывороточный уровень ферритина поднялся до
нормальных цифр – 44,5 мкг/л, уровень 25(OH)D3 – 
38 нг/мл. Рекомендована поддерживающая дозировка
лекарственного препарата 500 МЕ (1 капля в сутки),
длительно.

Клинический случай 2
Больная С., 30 лет, администратор-регистратор меди-

цинской клиники, обратилась 02.11.2021 на прием к те-
рапевту по месту работы с жалобами на учащающиеся
эпизоды головной боли, выпадение волос, утомляе-
мость со снижением работоспособности, общую сла-
бость, частые простуды. Указанные явления отмечала в
течение года до первичного визита на фоне нерегуляр-
ного питания. При детальном расспросе сообщила, что
«держит диету для похудения» без назначения врача. 
В трудовом анамнезе за предшествующие 12 мес на ли-
сте нетрудоспособности по 7–10 дней в декабре 2020 г.,
марте, июне, сентябре, октябре (в мае 14 дней по поводу
COVID-19) 2021 г. с диагнозом ОРВИ.

Объективно состояние сочтено удовлетворительным.
Сознание ясное, очаговой, менингеальной симптома-
тики и признаков патологии черепных нервов не вы-
явлено. Кожа и видимые слизистые обычной окраски и
влажности, тургор несколько снижен. Лимфатические
узлы не увеличены, безболезненные. Признаков дис-
функции опорно-двигательного аппарата не отмечено.
Визуально и перкуторно характеристики органов груд-
ной клетки не изменены. Аускультативно дыхание ве-
зикулярное, хрипов нет. Тоны сердца звучные, ритм
правильный, шумы не выслушиваются. Живот мягкий,
безболезненный. Печень и селезенка физикально 

не увеличены. Симптом поколачивания отрицатель-
ный. Стул и мочеиспускание без особенностей.

Проведено обследование 03.11.2021: клинический
анализ крови без патологии (анемии и признаков вос-
паления не отмечено), высокочувствительный С-реак-
тивный белок, ферритин также в пределах референс-
ных значений, но выявлен выраженный дефицит
25(OH)D – 9,5 нг/мл. В связи с этим проведена беседа о
необходимости полноценного питания без необосно-
ванных ограничений, начата заместительная терапия
холекальциферолом 50 000 МЕ в неделю 8 нед, с пере-
ходом на поддерживающий режим 2000 МЕ еже-
дневно.

На фоне лечения отмечает постепенное стихание всех
жалоб, случаев заболевания и нетрудоспособности по
ОРВИ и COVID-19 (до настоящего времени включи-
тельно) не зафиксировано.

Заключение
Исследования, проводившиеся на протяжении по-

следних десятилетий, показали многочисленные меха-
низмы влияния витамина D на развитие различных за-
болеваний, в том числе ОРИ. Оказалось, многие клетки,
в том числе врожденной и адаптивной иммунной си-
стемы, продуцируют ферменты, метаболизирующие
витамин D и/или рецепторы к нему, обеспечивая пре-
образование 25(OH)D в 1,25(OH)2D и местную регуля-
цию иммунного ответа. Предполагают, что этот процесс
необходим для нормальной иммунной функции, по-
этому недостаточный уровень витамина D может при-
вести к дисрегуляции иммунных реакций. Большин-
ство имеющихся на сегодняшний день данных свиде-
тельствует о том, что поддержание оптимального
уровня витамина D важно для обеспечения адекватного
иммунного ответа, а низкий уровень 25(OH)D в сыво-
ротке крови ассоциируется с множеством заболеваний,
связанных с иммунитетом, включая аутоиммунные и
инфекционные. Наши наблюдения свидетельствуют о
сложном взаимодействии витамина D и ОРИ в орга-
низме. Необходимы дальнейшие исследования по оп-
тимизации диагностики и лечения данных состояний.
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