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Кальцитриол: новые возможности 
известного соединения

альцитриол (1,25-диги-
дроксихолекальцифе-
рол)  – метаболит вита-

мина D (ВД), образующийся путем 
присоединения к нативному ВД 
двух гидроксильных групп (ОН) в 1 
и 25 положении. Термином «вита-
мин D» объединяют группу сходных 
по химическому строению (сексо-
стероиды) нескольких форм ВД 
(D1- D5), из которых только D2 и D3 
нашли широкое клиническое при-
менение при различной патологии 
человека.

ВД традиционно относят к группе 
жирорастворимых витаминов, од-
нако ВД не является собственно ви-
тамином, поскольку только за счет 
двухступенчатой метаболизации 

превращается в активную форму и 
оказывает подобно гормону много-
образные биологические эффекты 
путем взаимодействия со специфи-
ческими рецепторами в ядрах кле-
ток различных органов и тканей. 
Поэтому оправдано образующийся 
в почках кальцитриол называют 
D -гормоном.

Открытие и уточнение механиз-
мов действия ВД тесно связано с 
историей рахита, первое достовер-
ное описание которого относится 
к середине XVII века, хотя инвали-
дизирующиие изменения скелета, 
связанные с недостаточным пребы-
ванием на солнце по религиозным 
и другими соображениями, были 
известны еще в глубокой древно-
сти. В последней четверти XIX века 
данные аутопсий, проведенных в 
Бостоне и Лейдене, свидетельство-
вали, что у 80-90% умерших детей 
имелись признаки рахита. В 1822 г. 
J. Sniadecki распознал важность 
пребывания на солнце для лечения 
и предупреждения рахита, а T. Palm 
(1890) лечил рахит солнечными 
ваннами.

Экспериментальное изучение ра-
хита началось в начале ХХ века, 
когда B. Mellanby и соавт. воспро-
извели рахит у собак и лечили 
животных маслом печени трески. 
Ультрафиолетовое облучение про-
дуктов, например, молока, усилива-
ло его антирахитическое свойства. 
Аналогичный эффект достигался 
скармливанием коровам облучен-
ных ультрафиолетом дрожжей. 
Проведенные исследования позво-
лили установить, что существуют 
2 основные формы ВД: витамин D3 

(холекальциферол) и витамин D2 
(эргокальциферол). Источником хо-
лекальциферола являются живот-
ные продукты – рыбий жир, печень, 
яйца и т.д. Частично D3 образуется 
в коже человека из 7 дегидрохоле-
стерина под влиянием ультрафио-
лета, причем за ультрафиолетовые 
лучи конкурирует кожный меланин 
и людям с темной кожей необходи-
ма более длительная ультрафиоле-
товая экспозиция, чем белокожим, 
для выработки равного количества 
холекальциферола. У пожилых лю-
дей кожная продукция D3 снижена 
на 70% по сравнению с молодыми. 
В силу этого пожилым и темноко-
жим людям в физиологических 
условиях необходимо увеличивать 
потребление пищевого холекаль-
циферола.

Эргокальциферол образуется из 
эргостерола под влиянием ультра-
фиолетового облучения. Эргосте-
рол является основным компонен-
том мембран растительных клеток, 
выполняя ту же функцию, что и хо-
лестерин у животных и человека. 

В организме человека и других 
млекопитающих витамины D2 и D3 
включаются в хиломикроны, по-
ступают в лимфатическую систему 
и в дальнейшем в циркуляцию, свя-
зываясь с белком-переносчиком 
(ДВП). В печени оба соединения 
подвергаются гидроксилирова-
нию (присоединению группы ОН к 
атому углерода в 25 положении) с 
участием 25-гидроксилазы. 25(ОН) 
D (кальцидиол) – основная цирку-
лирующая форма ВД, период по-
лувыведения которого равен 14 
дням, отражающая запасы ВД в ор-
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Кальцитриол – активный метаболит 
витамина D3, в течение многих лет 

применяется для лечения вторичного 
гиперпаратиреоза у больных с IV-V стадией 

хронической болезни почек. Наряду с 
традиционными органами-мишенями 

(почки, кишечник, паращитовидные 
железы), кальцитриол, взаимодействуя 
со специфическими ферментами (VDR) в 

различных органах и тканях, активно влияет 
на многие биологические процессы в организме, 

обеспечивая улучшение выживаемости 
больных на заместительной почечной 

терапии, осуществляя нефропротекцию при 
прогрессирующих нефропатиях, повышает 
резистентность к инфекциям. Настоящий 

обзор посвящен как традиционным, так и 
нетрадиционным эффектам кальцитриола. 
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в эндокринологии

ганизме, и концентрация которого 
коррелирует с развитием рахита 
у детей, остеомаляции у взрослых 
и вторичного гиперпаратиреоза 
(ВГПТ) у больных с ХПН. Комплекс 
25(ОН) D-ДВП, профильтровавшись 
в почечных клубочках, связывает-
ся с мегалином плазменных мем-
бран проксимальных канальцев и 
поступает в клетки канальцевого 
эпителия. В митохондриях 25(ОН) 
D высвобождается из связи с ДВП и 
конвертируется 1α-гидроксилазой 
в 1,25(ОН)2 D3-кальцитриол, являю-
щийся активной формой ВД, уча-
ствующей в различных биологиче-
ских реакциях и в регуляции мине-
рального гомеостаза у здорового 
человека и больных ХБП.

Совместно с паратгормоном 
(ПТГ) кальцитриол обеспечивает 
стабильный уровень кальция в 
крови, повышая абсорбцию Са2+ 
в желудочно-кишечном тракте, 
и способствует высвобождению 
кальция из скелета за счет усиле-
ния остеокластической резорбции, 
а также усиливает всасывание фос-
фата в кишечнике путем транслока-
ции Na/Pi переносчика фосфата IIв 
типа из цитоплазмы на апикальную 
мембрану энтероцитов. В почках 
кальцитриол усиливает экспрес-
сию мегалина в проксимальных 
канальцах, супрессирует актив-
ность 1α-гидроксилазы и активи-
рует 24-гидроксилазу, контролируя 
собственный гомеостаз, усиливает 
ПТГ-зависимую реабсорбцию каль-
ция в канальцах, в костной ткани 
способствует дифференциации и 
созреванию остеокластов. Реаги-
руя с VDR на паращитовидных же-
лезах (ПЩЖ), кальцитриол влияет 
на пролиферацию клеток железы и 
контролирует секрецию ПТГ.

Перечисленные эффекты каль-
цитриола осуществляются его 
взаимодействием со специфиче-
скими рецепторами (VDR) и ком-
плексированием этой структуры 
с RXR (Х рецептором ретиноид-
ной кислоты). Образовавшийся 
комплекс (кальцитриол-VDR-RXR) 
поступает в ядро клеток, напри-
мер, энтероцитов, где реагиру-
ет с D-респонсивным элементом 
(VDRE). Результатом взаимодей-
ствия является экспрессия на апи-

кальной мембране энтероцитов 
Ca-каналов, по которым кальций 
входит в энтероцит и с участием 
кальций связывающего белка (кал-
биндина 9К) быстро преодолевает 
внутриклеточные пространства 
и поступает в циркуляцию; одно-
временно усиливается транскрип-
ция генов и синтез остеокальцина, 
остепонтина, щелочной фосфатазы 
и снижается продукция провоспа-
лительных цитокинов (интерлейки-
на-2 и интерлейкина-12), пептидов, 
родственных ПТГ.

При пищевом дефиците кальция 
ВД взаимодействует с VDR на осте-
областах, индуцируя на плазмен-
ной мембране клеток экспрессию 
RANKL (лиганда рецептора акти-
ватора ядерного фактора (NF-κВ). 
Рецептор активатор NF-kВ (RANK) 
плазменной мембраны преостео-
кластов, взаимодействует с RANKL, 
ускоряя дифференцировку пре-
остеокластов в зрелые остеокла-
сты. Последние, продуцируя HCl и 
коллагеназы, растворяют матрикс 
костной ткани, высвобождая каль-
ций и фосфор в циркуляцию, под-
держивая постоянный уровень 
кальция в крови. Таким образом, 
основной физиологической функ-
цией ВД является поддержание 
нормального содержания в крови 
фосфора и кальция, необходимого 
для минерализации скелета, обе-
спечения метаболических функций, 
включая проведение возбуждения 
по нервам.

Традиционными органами-ми-
шенями для кальцитриола считают 
скелет, желудочно-кишечный тракт, 
почки, ПЩЖ, однако VDR обнару-
жены также в миокарде, мышцах, 
головном мозге, поджелудочной 
железе, гонадах и т.д., свидетель-
ствуя о многочисленных регулятор-
ных функциях этого метаболита ВД. 
Геномные эффекты кальцитриола 
реализуются в сроки от нескольких 
часов до нескольких дней. К неге-
номным эффектам, развивающимся 
в интервале от нескольких минут 
до нескольких часов, относят бы-
строе интестинальное увеличение 
абсорбции кальция (транскальта-
хия), повышение секреции инсу-
лина β-клетками поджелудочной 
железы, открытие Са и Cl каналов 

остеобластов, усиление миграции 
эндотелиальных клеток. Считают, 
что негеномные эффекты кальци-
триола осуществляются через VDR, 
присутствующими на апикальной 
мембране клеток.

Взаимодействие кальцитриола с 
VDR на клетках ПЩЖ снижает экс-
прессию мРНК ПТГ, уменьшая тем 
самым синтез и секрецию ПТГ, и 
подавляет гиперплазию клеток 
ПЩЖ. На фоне прогрессирующих 
нефропатий, протекающих с гипо-
кальциемией и гиперфосфатеми-
ей, на клетках ПЩЖ увеличивается 
экспрессия трансформирующего 
фактора роста альфа (ТФР-α) и его 
рецептора и рецептора эпидер-
мального фактора роста (ЭФР), 
вызывающих гиперплазию клеток 
ПЩЖ и повышающих секрецию ПТГ. 
Кальцитриол индуцирует образова-
ние внутриклеточных ингибиторов 
(р21 и р27), прерывающих сигнал 
на активацию ТФР-α/ЭФР (1). 

У больных с ХБП нарушаются 
все звенья регуляции фосфорно-
кальциевого обмена, включая сни-
жение продукции кальцитриола. 
Основной причиной снижения 
образования 1,25(ОН)2D3 является 
деструкция мест его образования 
в области почечных проксималь-
ных канальцев, но одновремен-
но под влиянием гиперфосфате-
мии, развивающейся вследствие 
уменьшения экскреции фосфата 
почками и повышения в крови 
уровня фактора роста фибробла-
стов (FGF23), снижается активность 
1α-гидроксилазы, конвертирующей 
25ОНД в 1,25 (ОН)2 D 3. Помимо по-
чек кальцитриол синтезируется 
активированными макрофагами, 
с чем ассоциирована гиперкальце-
мия при саркоидозе, и в плаценте, 
однако макрофагальная продукция 
не компенсирует дефицит кальци-
триола у больных с заболеванием 
почек, что нарушает всасывание 
кальция в кишечнике и перманент-
ную гипокальцемию. Последняя на-
ряду с гиперфосфатемией является 
триггером развития вторичного 
гиперпаратиреоза (ВПТГ) – самой 
частой формой ренальной остео-
дистрофии.

Повышение концентрации ПТГ 
в крови больных ХБП отмечается 
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В настоящее время основным показанием для назначения 
кальцитриола являются высокий уровень ПТГ у больных на ЗПТ 
и с преддиализной ХПН. В то же время присутствие в большин-
стве тканей организма VDR и способность ВД и его метаболитов 
(кальцидиола и кальцитриола) влиять на многие биологиче-
ские процессы (воспаление, дифференцировку клеток, продук-
цию цитокинов и т.д.) свидетельствуют об органопротективных 
свойствах D-гормона, включая нефропротекцию. 

при величине клубочковой филь-
трации ≤ 60мл/мин и увеличива-
ется по мере прогрессирования 
нефропатии. Под влиянием секре-
тируемого в избытке ПТГ в костях 
образуются полости резорбции, 
выполненные неорганизованным 
остеоидом, при минерализации ко-
торого образуется неупорядочная 
кость (woven lone), склонная к дли-
тельно неконсолидирующимся пе-
реломам. При пролонгированном 
течении ВГПТ развивается фиброз 
трабекулярной кости (фиброзив-
ный остеит), а высвобождающийся 
в результате резорбции костной 
ткани кальций при недостаточно 
жестком контроле гиперфосфате-
мии вызывает отложения фосфата 
кальция в различных органах и 
тканях, в том числе в стенках со-
судов, включая коронарные, и кла-
панах сердца, усугубляя сердечно-
сосудистую морбидность и леталь-
ность. Наиболее выраженные про-
явления ВГПТ наблюдаются у боль-
ных на заместительной почечной 
терапии, однако профилактику и 
лечение ВГПТ необходимо начи-
нать на ранних стадиях ХБП.

Лечение ВГПТ включает контроли-
рование гиперфосфатемии (назна-
чение фосфатсвязывающих гелей) 
и гипокальцемии (кальцитриол и 
другие активаторы VDR), назначе-
ние по строгим показаниям каль-
циймиметиков, коррекцию ацидо-
за, усиливающего мобилизацию 
кальция из скелета.

Доза кальцитриола, лечебное 
применение которого началось 
еще в 1972 г. (2), колеблется от 0,25 
мкг или через 1 день у больных с на-
чальной ХПН до 1,5 мкг/сут. у паци-
ентов на ЗПТ. У последних препарат 
можно назначать ежедневно или 
в удвоенной дозе через день или 

2 раза в неделю, что обеспечивает 
такое же снижение интактного ПТГ 
(иПТГ), как и ежедневный прием, но 
урежает эпизоды гиперкальцемии. 
Еще более эффективным считается 
внутривенное введение кальцитри-
ола. Мета-анализ 21 клинического 
исследования по пероральному и 
внутривенному применению каль-
цитриола в дозе от 2,0 до 7,4 мкг/
нед. продемонстрировал более бы-
струю и более глубокую супрессию 
продукции ПТГ при внутривенном 
введении препарата (3). При перо-
ральном приеме биодоступность 
кальцитриола не превышает 50%, 
а побочные реакции развиваются 
чаще.

Кальцитриол повышает абсорб-
цию кальция в тонком кишечнике и 
поэтому его назначение сочетают с 
дополнительным приемом кальция 
(500-1000 мг/сут.), что особенно важ-
но для больных с преддиализной 
ХПН, находящихся на диете с огра-
ничением белка и, соответственно, 
кальция. Одновременно с кальци-
ем кaльцитриол увеличивает вса-
сывание в желудочно-кишечном 
тракте фосфата, которым особенно 
богаты мясо, рыба, молочные про-
дукты. Повышение в крови уровня 
фосфора стимулирует продукцию 
ПТГ и индуцирует метастатическую 
кальцификацию. Поэтому коррек-
ция гиперфосфатемии является 
важнейшим элементом профилак-
тики и лечения ВГПТ.

Помимо традиционных органов-
мишеней, регулирующих фосфор-
но-кальциевый обмен, ВД, точнее 
кальцитриол, исторически дли-
тельно считавшийся антирахити-
ческим фактором, взаимодействуя 
со специфическими рецепторами, 
контролирует множество биологи-
ческих процессов в организме.

D-гормон влияет на сер деч но-
сосудистую, ренин-ангио тензи-
но вую, мышечную, кроветворную 
системы, процессы дифференциа-
ции, пролиферации и апоптоза, 
благодаря чему витамин D с успе-
хом используется для лечения псо-
риаза, различных злокачественных 
образований, аутоиммунных забо-
леваний и т.д. D-гормон супресси-
рует продукцию в миокарде кол-
лагена I типа, скопления которого 
в первую очередь подвержены 
кальцификации (4), ингибирует об-
разование факторов кальцифика-
ции – матриксного Gla-протеина 
и Runx2/Gbfal (5) и повышает экс-
прессию ингибиторов кальцифи-
кации – МВР2, β-катенина, интер-
лейкина-6. Подавляя образование 
и секрецию ПТГ, кальцитриол 
смягчает негативное влияние ПТГ 
на сердечно-сосудистую систе-
му, эндотелиальную дисфункцию, 
ГЛЖ, развитие фиброза миокарда 
(6), пролиферацию гладкомышеч-
ных клеток (7). У нокаутных по 
VDR мышей ренин-ангиотензивная 
система (РАС) гиперактивна, что 
вызывает ГЛЖ, в то время как у 
животных, получавших D гормон, 
эти изменения отсутствуют, как и 
повышение продукции атриаль-
ного натрийуретического пептида 
(АНП) кардиомиоцитами, обрабо-
танными эндотелином-1 (8). Ле-
чение кальцитриолом уменьшает 
ГЛЖ как у животных со спонтанной 
гипертензией, так и у больных на 
программном гемодиализе (9).

В общей популяции дефицит ви-
тамина D сочетается с сердечно-
сосудистой патологией (10), а при-
менение витамина D модифицирует 
такие факторы риска как резистент-
ность к инсулину, метаболический 
синдром, ожирение, склонность к 
тромбозам (11). Обеспеченность в 
популяции витамином D ассоции-
руется с более низкими цифрами 
артериального давления (АД) (12).

VDR обнаружены на В и Т лим-
фоцитах и дефицит ВД сопрово-
ждается снижением Т-клеточного 
иммунитета (уменьшение числа на-
туральных Т киллеров, продукции 
γ-интерферона, ИЛ-2) (13), в то вре-
мя как восполнение дефицита ВД 
нормализует иммунный ответ (14).
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в эндокринологии

Кальцитриол блокирует у живот-
ных обострения рецидивирующе-
го энцефаломиелита, являющегося 
моделью рассеянного склероза, и 
профилактирует и даже излечивает 
у крыс аутоиммунный диабет I типа, 
предупреждая деструкцию остров-
ковых клеток поджелудочной же-
лезы. Отмечено благоприятное 
влияние кальцитриола на течение 
волчаночного нефрита, воспали-
тельных заболеваний кишечника, 
ревматоидного артрита (15) и от-
торжение трансплантата (16).

У больных с терминальной уреми-
ей различные инфекции встречают-
ся во много раз чаще, чем в популя-
ции, являясь второй основной при-
чиной (после сердечно-сосудистых 
осложнений) летальных исходов. 
Помимо ассоциированных с со-
судистым доступом осложнений, 
диализные больные подвержены 
респираторным инфекциям. Кате-
лицидины представляют собой се-
мейство антимикробных пептидов, 
являющихся частью системы врож-
денного иммунитета, активных в 
отношении грамположительных и 
грамотрицательных микробов, ви-
русов и грибов. У человека обнару-
жен только один из этих пептидов 
(hCAP 18-cathelicidin autimicrolal 
peptide), обозначаемый LL-37 по 
своему активному фрагменту (17). 
Ген человека, кодирующий hCAP18, 
транскрипционально регулирует-
ся VDR и назначение кальцитрио-
ла усиливает in vitro продукцию 
hCAP18 во многих органах и тканях. 
У больных на гемодиализе с низким 
уровнем циркулирующего hCAP18 
повышен риск инфекционных 
осложнений (18).

VDR экспрессированы на клетках 
скелетных мышц у животных и че-
ловека, а у мышей, нокаутных по 
VDR, наряду с изменением струк-
туры (укорочение) мышечных во-
локон, наблюдаются гипокальцие-
мия, гиперфосфатемия, усиленная 
продукция патологически изме-
ненных мышечных белков (myf5, 
миогенина, изоформ легких цепей 
миозина). У лиц старческого воз-
раста число VDR мышечной ткани 
прогрессивно сокращается, однако 
кальцитриол возможно способен 
замедлить возрастные изменения 

мышц (24).
Кальцитриол и другие метаболи-

ты витамина D, благодаря влиянию 
на активность РАС, могут усили-
вать эритропоэтический ответ на 
рчЭРП, а, уменьшая протеинурию, 
замедлять прогрессирование ХПН. 
На фоне лечения кальцитриолом 
крыс с субтотальной нефрэктомией 
у животных замедлялось развитие 
гломерулосклероза (20).

Многие эффекты кальцитрио-
ла воспроизводимы его предше-
ствующим метаболитом 25(OH)D, 
являющимся также субстратом для 
lα-гидроксилазы, и др. метаболита-
ми. Активность 25ОНD3 в 1000 раз 
меньше, чем 1,25(ОН)2D3, однако он 
оказывает схожие с кальцитриолом 
эффекты, поскольку его концен-
трация в сыворотке в 1000 выше 
(30 мкг/л), компенсируя в опреде-
ленной степени низкое сродство 
25(ОН)D3 к VDR.

Содержание 25(ОН)D3 в крови 
считается индикатором запасов 
витамина D в организме. У пожи-
лых здоровых людей уровень 
25(ОН)D3 < 30 мкг/л сочетает-
ся, как правило, с повыше-
нием концентрации ПТГ. 
Для предупреждения 
вторичного гиперпара-
тиреоза рекомендуется 
поддерживать нормаль-
ные значения 25(ОН)
D3 не только у пожилых 
людей, склонных к раз-
витию дефицита витами-
на D, но и у больных на 
хроническом гемодиализе 
(21). У последних низкие зна-
чения 25(ОН)D3 нередко соче-
таются с рентгенологическими 
и морфологическими признаками 
остеомаляции вне зависимости от 
уровня кальцитриола, в то время 
как при адинамическом заболева-
нии скелета находят высокие зна-
чения 25(ОН)D3 (22).

В общей популяции обеспе-
ченность ВД ассоциирована с 
уменьшением общей и сердечно-
сосудистой смертности (23). Анало-
гичная закономерность наблюдает-
ся у больных ХБП. В ряде исследо-
ваний, проведенных в последние 
годы, показано, что выживаемость 
больных с III-V стадией ХБП, полу-

чавших кальцитриол, выше, а  об-
щая смертность и смертность от 
сердечно-сосудистых осложнений 
ниже, чем у пациентов, не лечив-
шихся метаболитами ВД (24, 25), 
причем небольшие дозы препара-
та практически исключают риски 
ухудшения функции почек и пере-
вода больных на ЗПТ.

В известном ретроспективном 
(historical cоhort) исследовании (26) 
было показано, что 2-летняя вы-
живаемость 37173 гемодиализных 
больных, получавших инъекцион-
ные формы метаболитов ВД, была 
на 26% выше, чем у 13864 пациен-
тов, не лечившихся метаболитами 
ВД. Согласно M. Naves-Diaz и соавт. 
(27), при пероральном назначении 
метаболитов ВД смертность боль-
ных на хроническом гемодиализе 
(n = 7203) от сердечно-сосудистых 
и инфекционных осложнений и 
опухолевых заболеваний была зна-
чимо ниже, чем у 8801 больного, 

которые не получали метаболитов, 
причем наибольший эффект дости-
гался при назначении метаболитов 
в небольших дозах. Небольшие 
дозы препаратов оказывают мень-
шее влияние на уровень кальция и 
фосфора в сыворотке. По данным 
G. Block и соавт. (28) и S. Ganesh (29), 
как высокие, так и низкие значения 
этих минералов в сыворотке повы-
шают морбидность и летальность 
гемодиализных больных. Благопри-
ятное влияние на выживаемость 
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больных на гемодиализе парикаль-
цитола и доксекальциферола еще 
выше, чем кальцитриола, однако 
суждения об улучшении выживае-
мости больных с ХПН при лечении 
метаболитами ВД разделяются не 
всеми авторами (30).

В настоящее время основным по-
казанием для назначения кальци-
триола являются высокий уровень 
ПТГ у больных на ЗПТ и с пред-
диализной ХПН. В то же время при-
сутствие в большинстве тканей 
организма VDR и способность ВД 
и его метаболитов (кальцидиола и 
кальцитриола) влиять на многие 
биологические процессы (воспа-
ление, дифференцировку клеток, 
продукцию цитокинов и т.д.) свиде-
тельствуют об органопротективных 
свойствах D-гормона, включая не-
фропротекцию.

В основе этого феномена лежит 

способность ВД ингибировать 
активность РАС, предотвращать 
гипертрофию клубочков у крыс 
с субтотальной нефрэктомией, 
уменьшать альбуминурию и про-
лиферацию мезангиальных клеток. 
У экспериментальных животных на-
значение кальцитриола сохраняло 
подоциты (31). У человека кальци-
триол уменьшает протеинурию и 
связанное с экскрецией белка ме-
зангиальное воспаление, а также 
модулирует иммунный ответ (32). 
Одновременно наблюдается сни-
жение продукции фактора некро-
за опухоли-α и других цитокинов. 
У мышей с люпус-нефритом назна-
чение кальцитриола снижало титр 
анти-ДНК-антител. Аналогичным ан-
типротеинурическим и иммуномо-
дулирующим действием обладают и 
другие метаболиты ВД, в частности 
парикальцитол (33).

У больных-реципиентов почеч-
ного трансплантата иммуносупрес-
сивные эффекты кальцитриола, 
обычно назначаемого в связи с 
остеопорозом, менее очевидны и 
большинство исследований носит 
ретроспективный характер (34).

Кальцитриол под фирменным на-
званием Рокальтрол поставляет 
швейцарская фирма «Ф. Хофманн-
Ля Рош» в капсулах по 0,25 мкг для 
перорального приема. Препарат 
числится в списке ДЛО и нуждаю-
щиеся пациенты получают его бес-
платно. В настоящее время в России 
зарегистрированы еще несколько 
метаболитов ВД или, как их предпо-
читают называть, активаторы VDR, 
Парикальцитол и Доксекальцифе-
рол, эффективность которых в ряде 
аспектов превышает эффектив-
ность Рокальтрола, однако они не 
включены в списки ДЛО.
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