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В обзоре показана связь дефицита витамина D с различными формами патологии органов желудочно-кишечного тракта. 
Распространённость дефицита витамина D в России имеет региональные и возрастные особенности и достигает 42%. Уста-
новлено, что кроме ключевой роли в качестве регулятора кальциевого обмена, обеспечивающего рост и формирование струк-
туры костной ткани, витамин D влияет на течение различных форм патологии желудочно-кишечного тракта. При этом он 
выступает как регулятор врождённого иммунитета. В других случаях эффекты витамина D направлены на активацию про-
тивовоспалительных факторов, которые обусловливают его позитивное влияние на течение болезней посредством антиок-
сидантного действия. Представлены данные о влиянии дефицита витамина D на формирование различных форм патологии 
кишечника с воспалительным и иммунным механизмом развития. Авторы указывают на первичность дефицита витамина 
D при воспалительных заболеваниях кишечника. Независимо от первичности воспалительных заболеваний кишечника или 
дефицита витамина D коррекция последнего оказывает выраженное положительное влияние на течение заболевания. 
Ключевые слова: обзор; дефицит витамина D; рецептор витамина D; патология; органы пищеварения; дети
Для цитирования: Поливанова Т.В., Вшивков В.А., Аникина К.А. Дефицит витамина D у детей и патология органов 
пищеварения Российский педиатрический журнал. 2023; 26(3): 212–217. https://doi.org/10.46563/1560-9561-2023-26-3-
212-217 https://elibrary.ru/mdzwli
Для корреспонденции: Поливанова Тамара Владимировна, доктор мед. наук, гл. науч. сотр., клиническое отд-ние 
патологии пищеварительной системы у взрослых и детей «НИИ медицинских проблем Севера» — обособленного 
подразделения ФГБНУ ФИЦ «Красноярский научный центр» СО РАН, tamara-polivanova@yandex.ru
Участие авторов: Поливанова Т.В. — концепция и дизайн исследования; Вшивков В.А. — сбор и обработка матери-
ала; Вшивков В.А., Аникина К.А. — статистическая обработка; Поливанова Т.В., Аникина К.А. — написание текста; 
Поливанова Т.В. — редактирование. Все соавторы — утверждение окончательного варианта статьи, ответственность 
за целостность всех частей статьи.
Финансирование. Исследование не имело финансовой поддержки.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 

Поступила 21.04.2023
Принята к печати 16.05.2023

Опубликована 27.06.2023

Tamara V. Polivanova, Vitaliy A. Vshivkov, Kseniya A. Anikina

Vitamin D deficiency in children and pathology of the digestive system
Krasnoyarsk Science Center of the Siberian Branch of the Russian Academy of Sciences — Scientific Research Institute for Medical 
Problems of the North, Krasnoyarsk, 660022, Russian Federation

The review shows the relationship of vitamin D deficiency (VDD) with various forms of pathology of the gastrointestinal tract.  
The VDD prevalence in Russia has regional and age characteristics and reaches 42%. In addition to the key role as a regulator of 
calcium metabolism, which ensures the growth and formation of the structure of bone tissue, vitamin D was established to affect 
the course of various forms of pathology of the gastrointestinal tract.  At the same time, it acts as a regulator of innate immunity.  
In other cases, the effects of vitamin D are aimed at activating anti-inflammatory factors, which determine its positive effect on the 
course of diseases through antioxidant action.  Data on the VDD impact on the formation of various forms of intestinal pathology 
with an inflammatory and immune mechanism of development are presented. The authors point to the VDD impact in inflamma-
tory bowel diseases.  Regardless of the VDD primacy of inflammatory bowel disease, the correction of the VDD has a pronounced 
positive effect on the course of the disease. 
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П роблема заболеваний желудка и двенадца-
типёрстной кишки актуальна в связи с их 
широкой распространённостью, отсутствием 

динамики её снижения и утяжелением течения [1, 2]. 
Несмотря на то что патологические процессы желудка 
и двенадцатипёрстной кишки в детских популяциях ха-
рактеризуются меньшей тяжестью, чем у взрослых, они 
являются стартовой площадкой для формирования та-
ких форм патологии, как рак желудка и язвенная болезнь 
у взрослых, морфологической единицей которой явля-
ется гастрит [2, 3]. Неблагоприятным периодом у детей, 
характеризующимся ростом заболеваний желудка, счи-
тается школьный [4]. Негативную роль играет семейная 
предрасположенность к развитию патологии [1, 5, 6], 
особенно к раку желудка [7–9]. Генетической основой 
предрасположенности является специфика нейрогумо-
ральной регуляции, морфофункциональные особенно-
сти желудка у детей [10]. Сам этот факт предполагает 
формирование атрофии и метаплазии, что сопряжено с 
особенностями прогрессирования гастрита [11]. 

В последние годы существенно увеличился интерес 
к изучению значения дефицита витамина D как в фор-
мировании патологии органов желудочно-кишечного 
тракта, так и в её прогрессировании.

Витамин D по химической структуре — циклопен-
тановое полигидрофенантреновое гидрофобное соеди-
нение. В организме человека определяются эргокальци-
ферол (витамин D2) и холекальциферол (витамин D3). 
Основное количество витамина D  (холекальциферол), 
которое синтезируется в коже из провитамина D (7-ди-
гидрохолестерол) под воздействием ультрафиолетовых 
лучей, циркулирует в организме в виде неактивной фор-
мы. Другой путь у эргокальциферола — поступление 
из содержащей его пищи [12]. В дальнейшем все фор-
мы витамина D (D2 и D3) подвергаются двум после-
довательным реакциям гидроксилирования в печени и 
почках с образованием молекул 25-гидроксивитамина 
D (кальцидиола) и 1,25-дигидроксивитамина D (каль-
цитриола). Кальцитриол является самым активным ме-
таболитом витамина D. Функциональные параметры 
кальцитриола в организме реализуются посредством 
ядерных рецепторов витамина D. Существуют два типа 
рецепторов, самые известные — ядерный и мембран-
ный (протеиндисульфидизомераза) [13, 14]. Экспрессия 
этих рецепторов наблюдается в адипоцитах, коже, тон-
ком и толстом кишечнике и др. Рецепторы витамина D 
и рецептор ретиноевой кислоты образуют гетеродимер, 
который в комплексе с  кальцитриолом на уровне ядра 
связывается с элементом ответа на витамин D и регули-
рует экспрессию многих генов [15]. 

Кожный покров является ведущим органом, мела-
ноциты которого активно синтезируют витамин D под 
действием ультрафиолетового излучения солнца. Этот 
путь обеспечивает потребность растущего организма в 
витамине D на 90% [16].

Дефицит витамина D сегодня выявляется почти у 
миллиарда людей и является масштабной проблемой 
здравоохранения как развивающихся, так и развитых 
стран [17]. При этом распространённость дефицита ви-
тамина D в странах Европы, Ближнего Востока, Юж-
ной и Северной Америки, Африки и других регионах 
варьирует в широком диапазоне от 20 до 90% и имеет 
существенные различия [18, 19]. В России также наблю-
даются существенные колебания распространённости 
дефицита витамина D в зависимости от региона, кото-
рый определялся в 32–41% случаев [20]. Особое значе-
ние имеет связь дефицита витамина D с сезонами года: 
дефицит формируется преимущественно в зимний и ве-
сенний периоды, а недостаточность — в период с июля 
по декабрь [20]. Дефицит витамина D у детей характери-
зуется более выраженными клиническими проявления-
ми, что объясняется его структурно-функциональными 
особенностями [21]. У детей имеются адаптивные меха-
низмы усвоения витамина D, которые заключаются в по-
вышенной способности кожи детей продуцировать его 
при инсоляции и увеличении соотношения площади по-
верхности тела к его объёму. В связи с этим для обеспе-
чения оптимального роста костей и их минерализации 
детям требуется меньшее время солнечной инсоляции, 
чем взрослым [22].

Сведения о распространённости дефицита витамина 
D у детей достаточно скудны. В США 14% детей в воз-
расте 12–19 лет имеют дефицит витамина D [23]. Среди 
подростков в Австралии дефицитное состояние по ви-
тамину D определяетcя в 17% случаев [24]. Метаанализ 
данных об обеспеченности витамином D населения ев-
ропейских стран, в котором использованы данные 14 971 
детей и подростков, выявил существенную зависимость 
распространённости дефицита витамина D от возраста: 
у детей в возрасте 1–6 лет дефицит витамина D соста-
вил 4–7%; 7–14 лет — 1–8%; 15–18 лет — 2–40%. Эти 
данные свидетельствуют о том, что распространённость 
дефицита витамина D увеличивается с возрастом [25], 
что способствует формированию различных форм пато-
логии лёгких (хронической обструктивной болезни лёг-
ких) [26], канцерогенеза [27] и др. 

На дефицит витамина D остро реагирует желудоч-
но-кишечный тракт. Установлено, что длительное на-
хождение организма в темноте или снижение потребле-
ния витамина D с пищей сопровождаются развитием 
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дефицита, при котором увеличивается число эпимеров 
(3-эпи-25(OH)D3 и 3-epi-25(OH)D2), зимогенных кле-
ток, усиливается апоптоз и существенно уменьшаются 
кислотообразование и пролиферация клеток слизистой 
оболочки желудка. Эти изменения свидетельствуют о 
значимости поддержания необходимого уровня витами-
на D в организме для сохранения функций желудка и его 
морфологической структуры. Длительный дефицит ви-
тамина D, помимо ингибирования клеточной пролифера-
ции, сопровождается изменением множественных линий 
эпителиальных клеток желудка [28]. Дефицит витамина 
D оказывает неблагоприятное влияние на состояние ми-
кробиоты желудка и кишечника [29, 30], течение бакте-
риальной инфекции, что сопровождается уменьшением 
продукции кателицидинов — важных антимикробных 
пептидов, обеспечивающих нейтрализацию инфекцион-
ных агентов [31, 32]. Ярко демонстрирует неблагоприят-
ное течение инфекционного процесса в условиях дефи-
цита витамина D значимое уменьшение эффективности 
эрадикационной терапии хеликобактерной инфекции: 
при отсутствии эрадикации бактерий подтверждён де-
фицит витамина D [33]. При этом определяется ассо-
циация активности кателицидинов с длительностью 
инвазии и степенью бактериальной обсеменённости 
слизистой оболочки желудка Helicobacter pylori [34].  
В связи с этим для адекватной эрадикации и повышения 
эффективности проводимой медикаментозной терапии 
Helicobacter pylori применяют высокие дозы витамина 
D [33]. 

Установлена взаимосвязь низкого содержания вита-
мина D у больных аутоиммунным гастритом [35]. Связь 
хронического атрофического аутоиммунного гастрита 
и дефицита витамина D обсуждается давно. При этом 
обследование больных гастритом показало значимое 
уменьшение содержания витамина D в сыворотке крови 
(ниже 20 нг/мл) [36, 37]. Однако вопрос о взаимосвязи 
хронического атрофического аутоиммунного гастрита и 
низкого уровня витамина D пока не решён. В качестве 
ведущей причины рассматривается атрофический про-
цесс в слизистой оболочке желудка, который способ-
ствует гипохлоргидрии, сопровождаемой избыточным 
бактериальным ростом и нарушениями микробиоты, 
что приводит к нарушениям всасывания витамина D 
[38], которое физиологически осуществляется на уровне 
двенадцатиперстной кишки. Установлена определённая 
связь между тяжестью атрофии слизистой оболочки же-
лудка и содержанием витамина D в организме, которую 
объясняют большей скоростью всасывания витамина D 
у больных с лёгкой атрофией при остаточной продукции 
желудочного сока в сравнении с умеренной или тяжёлой 
атрофией. Однако при прогрессировании атрофии оста-
точная желудочная секреция отсутствует, что приводит 
к дефициту витамина D [39]. 

Очевидно, что причинами дефицита витамина D 
являются не только недостаточная инсоляция и неадек-
ватный приём витамина D с пищей или его препаратов. 
Большое значение имеют нарушения всасывания вита-
мина D при мальабсорбции, синдроме короткой кишки 
и других заболеваниях тонкого кишечника. В качестве 
причинного фактора дефицита витамина D могут также 
рассматриваться нарушения микробиоты тонкой кишки 
при избыточном росте микроорганизмов, терапия стеро-

идными препаратами при воспалительных заболеваниях 
кишечника (ВЗК) [30, 40]. 

Среди этиологических факторов формирования ВКЗ 
рассматриваются генетические, иммунные, экологи-
ческие, микробные агенты, но при этом ВЗК у детей 
характеризуются как болезни с неясной этиологией. 
Дефицит витамина D чаще встречается у пациентов с 
ВЗК, нежели у здоровых лиц. При этом формы ВЗК — 
болезнь Крона или язвенный колит — не имели значе-
ния. Дефицит витамина D также был более выражен при 
тяжёлых формах ВЗК [41], что связывают с недостаточ-
ной его абсорбцией при ВЗК, хотя всё ещё не ясно, яв-
ляется ли дефицит витамина D фактором формирования 
или следствием развития ВЗК [42]. Назначение высоких 
дозировок витамина D приводит к уменьшению числа 
рецидивов ВЗК. 

Не менее важным фактором, обусловливающим 
ассоциацию витамина D и ВЗК, является активность 
рецептора витамина D. Его экспрессия в кишечном 
эпителии характеризуется особой значимостью в со-
хранении здоровья, т.к. выполняет протективную роль. 
Значимость экспрессии рецептора витамина D в эпи-
телиальных клетках кишечника в этой связи актуальна 
как в развитии патологии, так и при проведении медика-
ментозной терапии ВЗК. У пациентов с болезнью Кро-
на и язвенным колитом наблюдается её снижение или 
полное отсутствие [43], что сопряжено со снижением 
противовоспалительного эффекта витамина D. Именно 
этот эффект позволил рекомендовать высокие концен-
трации витамина D в качестве дополнительного лечения 
ВЗК. Установлено, что в случае отсутствия экспрессии 
рецептора витамина D уменьшается образование белка 
плотных контактов эпителия кишечника (клаудина-2), 
что приводит к снижению барьерной функции кишечни-
ка [44]. Уменьшение экспрессии рецептора витамина D 
приводит к нарушениям количественного и качествен-
ного баланса кишечной микробиоты и увеличивает риск 
развития колита, патофизиологической основой чего 
является снижение экспрессии Atg16l1 — гена риска 
ВЗК, контролирующего функциональное состояние ки-
шечника [45, 46]. В свою очередь нарушения кишечной 
микробиоты в отсутствие репликации рецептора вита-
мина D сопровождаются уменьшением метаболиче-
ской активности бактерий и снижением активации ки-
шечного транскрипционного ядерного фактора kappa B  
(NF-κB). Следствием этого является формирование вос-
палительной реакции в слизистой оболочке кишечника, 
отсутствие взаимодействия NF-κB с его ингибитором, что 
сопровождается избыточной продукцией провоспали-
тельных цитокинов и развитием ВЗК [47]. Установлено, 
что приём высокодозированных препаратов витамина D 
уменьшает содержание условно-патогенных микроор-
ганизмов в микробиоте кишечника, что приводит к сни-
жению воспаления в кишечнике. В свою очередь, низкая 
воспалительная среда кишечника способствует регрес-
сии чужеродных микроорганизмов и сохранению опти-
мального состава собственной микробиоты кишечника, 
что является его главной защитой от воспаления [48].

Использование препаратов витамина D в качестве 
дополнения к лечению ВЗК объясняется и некоторы-
ми другими функциями витамина D. Он действует на 
клеточный иммунитет, на CD4+-T-клетки, усиливая 
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пролиферацию и дифференцировку Th2-клеток и пода-
вляя пролиферацию Th1-клеток [30, 49, 50]. При этом 
витамин D увеличивает уровень экспрессии интерлей-
кина-10 и уменьшает продукцию интерлейкина-12, что 
приводит к снижению продукции провоспалительного 
фактора некроза опухоли-α. Наряду с этим витамин D 
восстанавливает слизистый барьер кишечной стенки 
[51]. Этот патомеханизм объясняется усилением под 
воздействием витамина D плотных контактов между 
клетками в эпителии кишечника за счёт усиления син-
теза белков плотных контактов (ZO-1, клаудина-1 и 
окклюдина). Очевидно, что эти эффекты витамина D 
способствуют улучшению нарушенного баланса микро-
биоты кишечника. Происходит это благодаря усилению 
продукции кателицидина, выступающего в качестве ан-
тимикробного пептида, воздействующего на клеточные 
стенки микробов [48]. 

Установлено позитивное влияние включения препа-
ратов витамина D в комплексную терапию больных му-
ковисцидозом. Для этих больных характерны выражен-
ные нарушения кишечного микробиома, обусловленные 
как чрезмерным ростом бактерий в результате моторных 
нарушений кишечника, так и широким применением 
антибиотикотерапии при муковисцидозе [52]. Выявлено 
выраженное противовоспалительное действие витами-
на D на слизистую оболочку желудка у больных муко-
висцидозом, характеризующееся снижением продукции 
провоспалительных маркеров NF-κB и интерлейкина-8, 
а также снижением показателей эозинофильной инфиль-
трации слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки 
и снижением апоптоза её клеток [53].

В последние годы получены данные о том, что не-
достаточность витамина D у детей ассоциируется с 
распространённостью аллергической патологии, в 
том числе с пищевой аллергией, формирующейся уже 
в раннем возрасте, например, при переводе на искус-
ственное вскармливание [29, 30, 54, 55]. Агонисты ре-
цепторов витамина D воздействуют на функцию клеток 
Th1 и Th2, что сопровождается снижением эндогенного 
синтеза IgE, ингибированием созревания дендритных 
клеток и формированием толерогенных дендритных 
клеток. Далее наблюдается индукция регуляторных 
CD4+CD25+Foxp3+-Т-клеток [55]. Рассматриваются не-
сколько потенциальных механизмов негативного влия-
ния дефицита витамина D в развитии пищевой аллер-
гии: нарушения целостности кишечного барьера, что 
приводит к усилению его проницаемости вследствие 
колонизации патогенной микробиотой и неадекватны-
ми эффектами пищевых аллергенов на иммунную си-
стему.  Другой потенциальный механизм определяется 
возможностью повышенной чрескожной сенсибилиза-
ции у детей с дефицитом витамина D [56, 57]. При ана-
лизе этих процессов следует учитывать генетические 
механизмы предрасположенности, которые формируют 
повышенную восприимчивость к развитию пищевой ал-
лергии [58].

Коррекция дефицита витамина D может оказать по-
ложительное влияние на прогноз пищевой аллергии, 
подчёркивая эффект домино между недостаточным воз-
действием солнечного света, дефицитом витамина D, 
нарушением целостности кишечного барьера, иммун-
ного ответа и пищевой аллергией [59]. Однако имеются 

данные о том, что повышенный уровень витамина D мо-
жет увеличивать вероятность сенсибилизации и форми-
рования пищевой аллергии [60]. 

Таким образом, витамин D является важным регуля-
торным фактором, обеспечивающим физиологические 
параметры функций всех органов и систем, в том числе 
органов желудочно-кишечного тракта. В условиях де-
фицита витамина D может развиваться широкий круг 
патологических процессов пищеварительного тракта. 
Механизмы реализации патологического влияния де-
фицита витамина D в формировании болезней органов 
желудочно-кишечного тракта различаются. В ряде слу-
чаев дефицит витамина D сопровождается патологиче-
скими иммунными реакциями, являющимися основой 
развития патологии. Другие механизмы сопряжены со 
снижением противовоспалительного, антимикробного 
влияния витамина D, приводящего к нарушениям ми-
кробиома пищеварительного тракта и возникновению 
воспаления. Данные изменения характерны для ВЗК у 
детей, особенно с наличием семейной предрасположен-
ности. Причём независимо от первичности дефицита 
витамина D или ВЗК показана необходимость коррекции 
дефицита витамина D, что улучшает течение различных 
форм патологии органов пищеварительной системы. 
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