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Резюме
Противодействие инфекционным заболеваниям весьма важно в акушерско-гинекологической практике. Витамин D – ком-
плексный регулятор врожденного и приобретенного иммунитета. Известно, что недостаточная обеспеченность витамином D 
снижает антибактериальный и противовирусный иммунитет, стимулирует развитие патологий, ассоциированных с хрониче-
ским системным воспалением. Данные доказательной медицины указывают на важность использования препаратов витамина 
D для поддержки иммунитета. Результаты фундаментальных и клинических исследований показали, что возникающие на фоне 
недостаточности витамина D хроническое воспаление и нарушения врожденного иммунитета существенно снижают рези-
стентность организма не только к туберкулезу, но и к вирусному гепатиту, ОРЗ, вирусам папилломы и герпеса. 
Помимо ярко выраженного антибактериального эффекта, витамин D также характеризуется противовирусным действием. 
Увеличивая экспрессию интерферона-альфа, кателецидина, дефенсина и противовирусных микроРНК, витамин D активирует 
различные механизмы врожденного противовирусного иммунитета. Результаты исследований показывают необходимость 
компенсации дефицита витамина D для успешной терапии вирусного гепатита, респираторных инфекций, вируса папилломы 
человека (ВПЧ) и герпесвируса. 
В настоящей статье последовательно рассмотрены молекулярные основы противовирусного действия витамина D, результаты 
фундаментальных и клинических исследований, указывающие на действие витамина D против вирусов гепатита, герпеса, RSV, 
Эпштейна – Барра, вируса папилломы человека, рассмотрена возможность применения витамина D в составе терапии этих и 
других вирусных патологий. Авторы проанализировали данные о влиянии витамина D на функции иммунитета и противови-
русную защиту организма человека. 
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Abstract
Preventing infectious diseases is very important in obstetric and gynaecological practice. Vitamin D is a complex regulator of innate 
and adaptive immunity. It is known that lack of vitamin D reduces antibacterial and antiviral immunity, stimulates the development 
of pathologies associated with chronic systemic inflammation. Evidence from evidence-based medicine indicates the importance 
of using vitamin D preparations to support immunity. The results of fundamental and clinical studies have shown that chronic 
inflammation and congenital immunity disorders resulting from vitamin D deficiency significantly reduce the body’s resistance not 
only to tuberculosis, but also to viral hepatitis, acute respiratory infections, papillomavirus and herpesvirus. 
In addition to a pronounced antibacterial effect, vitamin D is also characterized by its antiviral action. By increasing the expression 
of interferon-alpha, cathecidine, defensin and antiviral microRNA, vitamin D activates various mechanisms of congenital antiviral 
immunity. Studies show the need to compensate for vitamin D deficiency for successful therapy of viral hepatitis, respiratory infec-
tions, human papillomavirus (HPV) and herpesvirus. 
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ВВЕДЕНИЕ

Известно комплексное влияние витамина D на функ-
ции иммунитета. Данные доказательной медицины ука-
зывают на важность использования препаратов витамина 
D для поддержки иммунитета [1–3]. Витамин D также 
известен противовирусным действием.

Например, уровни витамина D в сыворотке и адекват-
ные дотации витамина D являются факторами, влияющи-
ми на противовирусную терапию герпесвируса и ветря-
ной оспы [4]. Курение уменьшает эффективность витами-
на D при лечении бородавок, снижая уровни 25(ОН)D в 
крови и биологическую активность витамина [5]. У паци-
ентов с рецидивирующим герпесом губ (n = 50) установ-
лены сниженные уровни 25(ОН)D в крови (9,9 ± 6,2 нг/мл) 
по сравнению с контрольной группой здоровых добро-
вольцев (n = 51, 16,8 ± 10,2 нг/мл). При этом у 96% паци-
ентов установлен выраженный дефицит витамина D 
(<20  нг/мл) [6]. Таким образом, обеспеченность витами-
ном D может существенно влиять на противовирусную 
защиту организма.

В частности, вирусные и бактериальные заболевания, 
включая вирус папилломы человека (ВПЧ), повышают 
риск развития опухолей эндометрия, яичников и шейки 
матки, особенно на фоне недостаточного уровня витами-
на D. Недостаточность 25(OH)D стимулирует персистен-
цию ВПЧ-инфекции в предраковых поражениях шейки 
матки. В группе пациенток, инфицированных ВПЧ, по 
сравнению с контролем установлено достоверное сниже-
ние уровней 25(OH)D3 (в среднем на 3,1 нг/мл, р = 0,009). 
Вследствие противовоспалительных ролей витамина D 
недостаточность витамеров D будет содействовать перси-
стенции ВПЧ и связанной с ней цервикальной интраэпи-
телиальной неоплазии [7]. 

О молекулярных механизмах противовирусного дей-
ствия витамина D

Витамин-D-индуцированные механизмы, связанные с 
противовирусной активностью, включают корректировку 
врожденного иммунного ответа (интерфероны), повыше-
ние уровней кателицидина (LL-37) и дефенсина и актива-
цию специфических противовирусных микроРНК. 

Витамин D усиливает эффект интерферона, умень-
шая синтез вирусных белков в зараженных вирусами 
клетках. Например, при инфицировании клеток гепати-
том С в культуре под воздействием витамина D активиру-

ются гены, связанные с аутофагией вирусных частиц 
(GPR37, рецептор 37 G-белков, HIF1a – фактор, индуциру-
емый гипоксией и CCL20, хемокиновый лиганд-20), на 
фоне подавления интенсивности репликации вируса [8].

Одной из основ антимикробного и противовирусного 
действия витамина D является повышение экспрессии 
антимикробных пептидов LL-37 (кателицидин) и бета-
дефенсина-2 [9], которые проявляют не только микроби-
цидную, но также противогрибковую и противовирусную 
активность [10]. 

Пептид кателицидин является неотъемлемым компо-
нентом витамин-D-зависимого врожденного антими-
кробного иммунитета. Антимикробные пептиды встраи-
ваются в цитоплазматическую мембрану бактерий и в 
белковые оболочки вирусов и, приводя к образованию 
пор, нарушают целостность бактерий и вирусов. Кроме 
того, проникая внутрь бактерий и вирусов, положительно 
заряженные антимикробные пептиды связываются с 
отрицательно заряженными ДНК и РНК, что также стиму-
лирует гибель и бактерий, и вирусов. 

Обработка моноцитов в культуре посредством био-
логически активной формы витамина D (1,25-дигидрокси-
витамин-D3) дозозависимо повышала экспрессию мРНК 
антимикробного пептида кателицидина в 48-140  раз, 
причем повышение экспрессии гена кателицидина кор-
релировало с повышенной экспрессией белка кателици-
дина [11]. 

В клиническом исследовании пациентов в отделениях 
интенсивной терапии была установлена корреляция 
между концентрацией 25-гидроксивитамина D в плазме 
крови с уровнями кателицидина. Этот эффект был уста-
новлен как у пациентов с сепсисом, так и у пациентов без 
сепсиса. Уровни кателицидина и витамин-D-связывающего 
белка были значительно снижены у пациентов с сепсисом 
в критическом состоянии по сравнению со здоровым 
добровольцами [12] (рис. 1). Более высокие уровни кате-
лицидина в плазме существенно (в 3,7  раза) снижают 
риск смерти от инфекции у пациентов с диализом [13].

Кателицидин  – молекулярный механизм действия 
(слева) и эффект витамина D (справа) – представлен на 
рис.  1. Схема действия антимикробных и антивирусных 
пептидов, буквально «протыкающих» мембраны бакте-
рий и оболочки вирусов. В клиническом исследовании 
установлена корреляция между уровнем 25-гидроксиви-
тамина D и уровнями кателицидина в плазме крови (фак-
тор корреляции 0,45, р = 0,05).

In the present article the molecular fundamentals of antiviral action of vitamin D are sequentially considered, as well as the results 
of fundamental and clinical studies indicating the action of vitamin D against the viruses of hepatitis, herpes, RSV, Epstein-Barr, 
human papillomavirus, the possibility of using vitamin D in the treatment of these and other viral pathologies is considered. The 
authors analyzed data on the effect of vitamin D on immunity functions and antiviral protection of the human body.
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Витамин D повышает экспрессию определенных 
микроРНК, которые проявляют противовирусные и онко
протекторные свойства. МикроРНК представляют собой 
короткие специфические фрагменты РНК, которые ассо-
циируются с матричной РНК и осуществляют тонкую 
настройку экспрессии белков. Витамин D и активирован-
ные им микроРНК (miR155, miR146) тормозят экспрессию 
целевых специфических белков, ассоциированных с фор-
мированием избыточного воспаления (толл-рецепторы 
TLR2/4, ФНОα, ИЛ-1β, ИЛ-6, NF-κB, IKK, SOCS1) [14]. 
В частности, 1,25(OH)D потенцирует ингибирующее дей-
ствие микроРНК-130a при репликации вируса гепатита C 
[15]. Фундаментальные исследования показали, что воз-
действие витамина D на иммунитет также осуществляется 
посредством регуляции деления Т-хелперных лимфоци-
тов, дифференцирования В-клеток, секреции интерферо-

на и других цитокинов [1], что способствует снижению 
избыточного воспаления. 

Витамин D и его эффекты на функционирование 
иммунной системы (рис. 2). Витамин D ингибирует деле-
ние Т-хелпер-лимфоцитов Th1 и Th0 путем ингибирова-
ния IL-2, IFNg и TNFa и стимулирует деление регулятор-
ных Т-лимфоцитов (T-рег), облегчая синтез IL-10 (Г). 
В дыхательных эпителиальных клетках витамин D спо-
собствует синтезу ингибитора белка NF-κb, что содейству-
ет противовирусным и иммуномодулирующим эффектам 
γ-интерферона. 

Витамин D важен для поддержания не только первично
го, но и вторичного иммунитета. Эти эффекты витамина D 
обусловлены его воздействием на Т-лимфоциты памяти. 
В клинико-эпидемиологическом исследовании было пока-
зано, что уровни 25(OH)D влияют на Т-лимфоциты памяти 
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  Рисунок 2.  Витамин D и его эффекты на функционирование иммунной системы
  Figure 2.  Vitamin D and its effects on immune system functioning
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  Рисунок 1.  Молекулярный механизм действия кателидицина и эффект витамина D
  Figure 1.  Molecular mechanism of catelidicine action and vitamin D effect
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(n = 3189), причем более высокий уровень 25(OH)D соот-
ветствует большему количеству Т-лимфоцитов памяти. 
Повышение уровней 25(OH)D в крови на каждые 4 нг/мл 
было ассоциировано с повышением маркера Т-лимфоцитом 
памяти CD4TemRA на 2,2% (95% ДИ 0,54–3,89; p = 0,009), 
маркера CD4TemRO  – на 1,50% (95% ДИ 0,38–2,62; 
p = 0,008) и маркера CD8TemRA  – на 1,82% (95% ДИ 
0,11–3,56; p = 0,037) [16].

ДЕЙСТВИЕ ВИТАМИНА D ПРОТИВ ВИРУСНОГО 
ГЕПАТИТА

25гидроксивитамин D подавляет продукцию вируса 
гепатита С (HCV). Клетки HuH-7 в культуре были инфи-
цированы HCV в присутствии или при отсутствии витами-
на D. 25-гидроксивитамин D дозозависимо уменьшал 
вне- и внутриклеточный уровни основного антигена HCV. 
Ингибирующее действие 25(OH)D осуществлялось на ста-
дии сборки инфицирующего вирусного комплекса [17].

Молекулы 25-гидроксивитамина D подавляют репли-
кацию вируса гепатита С и способствуют более быстро
му вирусологическому ответу организма. Выживаемость 
клеток и нагрузка вирусом наблюдались в линиях клеток 
Con1-1b и J6/JFH-2a в культуре, обработанных различны-
ми дозами 25(OH)D. Вирусная нагрузка клеток Con1-1b 
дозозависимо снижалась на 69%, 80% и 86% после обра-
ботки 1  μМ, 5  μМ и 10  μМ 25(OH)D соответственно 
(р<0,0001). В клетках линии J6/JFH-2a были получены 
схожие результаты: нагрузка вирусом снижалась на 12, 55 
и 80,5% после обработки 1  μМ, 5  μМ и 10  μМ 25(OH)D 
соответственно (р<0,0001) [18].

При хроническом гепатите С 1-го генотипа низкие 
уровни витамина D в сыворотке крови ассоциированы с 
выраженным фиброзом печени и ухудшением отклика на 
стандартную терапию интерфероном и рибавирином. В 
группе (n = 167) прошедших противовирусную терапию 
пегилированным интерфероном с рибавирином более 
низкие уровни 25(OH)D были независимо связаны с 
повышенным риском некроза печени (p = 0,04) и с тяже-
лой формой фиброза (стадии F3, F4) [19].

Дефицит витамина D ассоциирован с повышенным 
риском хронического гепатита С и ухудшением отклика 
на терапию αинтерфероном (р = 0,04) [20]. Метаанализ 
11 клинических исследований с участием пациентов с 
вирусным гепатитом С (n = 1575, 1117 случаев гепатита) 
показал наличие у пациентов достоверно более низких 
уровней гидроксивитамина D в сыворотке по сравнению 
с контролем. Среди пациентов с уровнями гидроксивита-
мина сыворотки более 30 нг/мл в 1,57 раза чаще отмеча-
лось более интенсивное выведение вирусных частиц по 
сравнению с контролем (ОР 1,57, 95% ДИ 1,12–2,2) [21].

Метаанализ 14 клинических исследований (n = 3755) 
подтвердил, что низкий уровень витамина D у пациентов 
с хроническим гепатитом С связан с более высокой веро
ятностью наличия тяжелого фиброза печени и более 
низких шансов на достижение устойчивого вирусологиче
ского ответа (при котором вирусная РНК не обнаружи-
вается в крови через 6 месяцев после завершения проти-

вовирусной терапии) при совместном использовании с 
пегилированным интерфероном и рибавирином. При 
недостаточности витамина D (25(OH)D<30 нг/мл) в 2 раза 
чаще встречался тяжелый фиброз печени (ОР 2,22, 95% 
ДИ 1,24–3,97). Уровни 25(OH)D<20 нг/мл снижали шансы 
устойчивого вирусологического ответа на 47% (ОР 0,53, 
95% ДИ 0,31–0,91, р<0,001) [22].

В метаанализе 11 клинических исследований (n = 1117) 
у большинства инфицированных вирусом гепатита С 
отмечался генотип HCV-1 (1068/1575). Высокая частота 
устойчивого вирусологического ответа наблюдалась у 
лиц с 25(OH)D>30  нг/мл (ОР 1,57, 95% ДИ 1,12–2,2), 
особенно у пациентов, получавших препарат витамина D 
(OР 4,59, 95% ДИ 1,67–12,63). Важно отметить, что проти-
вовирусный эффект витамина D осуществлялся незави
симо от генотипа вируса гепатита С [22].

Метаанализ 7 рандомизированных контролируемых 
исследований (n = 548) показал, что адъювантная противо
вирусная терапия гепатита С более эффективна при 
использовании витамина D. Использование витамина D в 
сочетании с инъекциями пегилированного α-интерферона 
и рибавирином per os в течение 24 недель увеличило успех 
терапии на 30% (ОР 1,30, 95% ДИ 1,04–1,62) по сравнению 
с терапией без использования витамина D. В частности, 
отмечена эффективность адъювантной терапии у пациен-
тов с гепатитом С генотипа 1, который, как известно, про-
являет резистентность к противовирусной терапии [23].

ПРОТИВОВИРУСНОЕ ДЕЙСТВИЕ ВИТАМИНА D 
ПРОТИВ RSV-ИНФЕКЦИИ

Витамин D модулирует врожденные иммунные реак-
ции при ответе организма на респираторные вирусные 
инфекции [24]. Витамин D способствует усилению проти-
вовирусной защиты бронхиальных эпителиальных клеток, 
инфицированных риновирусами и респираторно-синцити-
альным вирусом. Защитный эффект осуществляется при 
участии противовирусного/антибактериального пептида 
кателицидина и стимулирует активацию сигнальных путей 
интерферона. Более высокие уровни витамина D тормози-
ли процессы репликации и секреции риновируса из зара-
женных клеток и также усиливали активность экспрессии 
индуцированных интерфероном противовирусных генов. 
Интересно отметить, что при заражении клетки вирусы 
уменьшают экспрессию рецептора витамина D и увеличи-
вают экспрессию фермента 1β-гидро ксилазы, которая 
участвует в инактивации витамина D [25].

Дефицит витамина D (25(OH)D<20 нг/мл) ассоцииро
ван с более тяжелым состоянием госпитализированных с 
инфекцией нижних дыхательных путей и респираторно
синцитиальным вирусом. Дефицит витамина установлен у 
50% обследованных и был ассоциирован со значительно 
повышенным риском необходимости приема блока 
интенсивной терапии (ОР 3,29, 95% ДИ 1,20–9,02, 
р = 0,018) и инвазивной механической вентиляции 
(ОР 11,20, 95% ДИ 2,27–55,25, р<0,001) [26].

Поддерживая противовирусный иммунитет, витамин 
D также снижает вызываемую RSвирусом активацию 
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провоспалительного фактора NFkB и соответствующих 
цитокинов в эпителии дыхательных путей. Витамин D 
индуцирует белок IkBa, ингибитор фактора NF-kB, и сни-
жает вызываемую RSV активацию провоспалительных 
генов, управляемых NF-kB (IFN-бета, CXCL10 и др.). 
Ингибирование NF-kB посредством аденовирусных 
частиц, содержащих IkBa, имитировало эффекты витами-
на D. Таким образом, витамин D уменьшает воспалитель
ную реакцию на вирусные инфекции в эпителии дыхатель
ных путей, не снижая противовирусного действия [27].

Возникающее на фоне недостаточности витамина D 
хроническое воспаление нарушает врожденный иммуни
тет и снижает резистентность организма к ОРЗ [28], 
хроническому бронхиту, также повышая риск хрониче-
ской обструктивной болезни легких (ХОБЛ). Метаанализ 
21 исследования (n = 11993) показал, что дефицит вита-
мина D ассоциирован с повышенным риском ХОБЛ (OР: 
1,77, 95% ДИ: 1,18, 2,64, p = 0,006) и тяжести ХОБЛ (OР: 
2,83, 95% ДИ: 2,00, 4,00, p<0,001) [29]. 

Метаанализ 25 рандомизированных исследований 
(n = 10933), проведенный с использованием данных об 
индивидуальных пациентах, показал, что дотации вита
мина D способствовали снижению риска инфицирования 
ОРЗ в среднем на 12% (ОР 0,88, 95% ДИ 0,81–0,96, 
p<0,001). При проведении анализа подгрупп пациентов 
было установлено, что среди пациентов, имевших более 
одного эпизода ОРЗ в год, риск повторного заболевания 
ОРЗ снижался на 20% при приеме витамина D (ОР 0,80, 
95% 0,69 to 0,93, p = 0,004) [28].

ДЕЙСТВИЕ ВИТАМИНА D ПРОТИВ ВИРУСА 
ПАПИЛЛОМЫ

Кожные и генитальные папилломы – общие дермато-
логические состояния, вызываемые вирусом папилломы 
человека. Кроме того, многие штаммы ВПЧ способствуют 
повышению риска неоплазии шейки матки. Иммуно-
терапия, включающая вакцины против ВПЧ, циметидин, 
левамизол, препараты цинка и витамина D, в настоящее 
время занимает значительное место в лечении ВПЧ из-за 
низкой встречаемости побочных эффектов, простоты 
использования и достаточной эффективности [30].

В клиническом исследовании ВПЧинфекция и церви
кальная интраэпителиальная неоплазия ассоциированы с 
недостаточностью витамина D3 (p = 0,009). Учитывая 
доказанные противовоспалительные функции витамина 
D3, недостаточность витамина D3 и его метаболитов 
может быть возможной причиной персистентности ВПЧ-
инфекции [7]. Титры антител для разных штаммов HPV 
были значительно выше среди пациентов с более низким 
уровнем 25(OH)D в крови (<30 нг/мл) [31].

Цервикальная ВПЧ была ассоциирована с недостаточ
ным уровнем 25(ОН)D в сыворотке крови в рамках крупно-
масштабного клинико-эпидемиологического исследова-
ния (n = 2353). После корректировки на возраст, этниче-
скую принадлежность, пол и т.д. риск инфицирования ВПЧ 
увеличивался на 14% при снижении уровня сыворотки 
25(ОН)D на каждые 10 нг/мл (ОР 1,14, 95% ДИ 1,02–1,27). 

Риск инфицирования ВПЧ был повышен у женщин с глу-
боким дефицитом витамина D (25(OH)D<12 нг/мл, ОР 2,90, 
95% ДИ 1,32–6,38), с дефицитом витамина D (12–19 нг/мл, 
ОР 2,19, 95% ДИ 1,08–4,45) и с недостаточностью витами-
на D (20–29 нг/мл, ОР 2,19, 95% ДИ 1,22–3,93) при срав-
нении с пациентами, у которых был установлен достаточ-
ный уровень 25(OH)D (>30 нг/мл) [32]. 

Противовирусное и противоопухолевое действие 
витамина D позволяет предположить, что повышение 
обеспеченности витамином D будет повышать успеш
ность терапии опухолевых заболеваний шейки матки. 
Дейст вительно, в рандомизированном плацебо-контро-
лируемом исследовании долгосрочные дотации витами-
на D индуцировали регрессию цервикальной интраэпи-
телиальной неоплазии [33]. В клинико-эпидемиологиче-
ском исследовании более высокое потребление кальция 
и витамина D ассоциировано с уменьшением риска 
развития неоплазии шейки матки (n = 2430, в т.ч. 
405 случаев цервикальной неоплазии). По сравнению с 
самым низким квартилем потребления кальция риск 
заболевания дозозависимо понижался в двух верхних 
квартилях на 14% (ОШ 0,86, 95% ДИ 0,63–1,17) и на 50% 
(ОШ 0,50, 95% ДИ 0,34–0,73) соответственно (p = 0,004). 
Более высокое потребление витамина D также снижало 
риск заболевания на 20% (3-й квартиль, ОР 0,80, 95% ДИ 
0,56–1,15 и на 36% (4-й квартиль, ОР 0,64, 95% ДИ 
0,43–0,94, p = 0,013) [34].

ДЕЙСТВИЕ ВИТАМИНА D ПРОТИВ ДРУГИХ ВИРУСОВ

Биологически активные витамеры витамина D, 25(ОН)D3 
и 1,25(ОН)2D3, проявляют противовирусные свойства по 
отношению к вирусу простого герпеса1 (ВПГ-1), выращи-
ваемого в культуре клеток HeLa. Эти витамеры D добав-
лялись к клеткам до инфицирования ВПГ-1. Культуры 
клеток исследовали через 6, 12 и 24 ч после инфициро-
вания. Добавление витамина значительно снижало уров-
ни мРНК провоспалительных толл-подобных рецепторов 
TLR2 и TLR9 и стимулировало значительное подавление 
титра ВПГ-1 в клеточной среде (p<0,0001). При этом 
эффекты 25(ОН)D3 продолжались дольше, чем эффекты 
1,25(ОН)2D3 [35]. Витамин D в биологически активной 
форме (1,25(OH)2D3) подавляет активность сигнального 
каскада PI3K/Akt/mTOR, тем самым запуская аутофагию 
клеток саркомы Капоши, которая развивается под дей-
ствием герпесвируса G [36]. При этом воздействие вита-
мина D на клетки, инфицированные ВПГ-1 и претерпев-
шие онкотрансформацию, осуществляется при участии 
рецептора для белка герпесвируса G [37].

Активность ретровируса Эпштейна – Барра взаимос-
вязана с обеспеченностью витамином D пациентов с 
рецидивирующим рассеянным склерозом [38]. Изучение 
взаимосвязи концентрации 25(ОН)D3 в крови с вирусом 
Эпштейна – Барра и вирусом герпеса у пациентов с рас-
сеянным склерозом (n = 482) показало, что вирусная 
нагрузка была достоверно выше при более низких уров-
нях 25(OH)D (в среднем на 6  нг/мл, р = 0,007) [39]. 
Интеграционный анализ транскриптомных данных по 
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микроРНК показал, что недостаточность витамина D сти-
мулирует рост вируса Эпштейна – Барра (который, в свою 
очередь, способствует развитию рассеянного склероза 
через нарушение регуляции экспрессии микроРНК mir-
15a, mir-48d, mir-30d, mir-145, mir-363, has-let-7e, mir-30a, 
let-7b и mir-146a) [40]. Отметим, что инфицирование 
беременных вирусом Эпштейна  – Барра стимулирует 
формирование антифосфолипидных антител [41], патоло-
гии плаценты [42], преэклампсии и несовместимых с 
жизнью неврологических отклонений у плода [43].

Для коррекции витамина D необходимы: 1) оптимиза-
ция питания (включить в рацион свежие орехи, молочные 
продукты, печень, рыбу, яйца и др.); 2) достаточное пре-
бывание на свежем воздухе, соблюдение адекватного 
двигательного режима (10000 шагов в день, плавание, 
воздушные и солнечные ванны), а также прием профи-
лактических доз (1000–4000  МЕ/сут) витамина D [1]. В 
клинические рекомендации и стандарты терапии входят 
лекарственные формы препаратов витамина D, имеющие 
разрешение к применению у беременных и кормящих. 
Вариантом врачебного назначения витамина D для адъю-
вантной терапии является использование лекарственно-
го отечественного препарата Компливит Аква Д3, пред-
ставляющего собой мицеллированную форму витамина в 

водном растворе, в 1 капле которого содержится 500 МЕ 
витамина D3. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Положительное влияние достаточной обеспеченности 
витамином D на первичный и вторичный иммунитет спо-
собствует формированию эффективной противовирусной 
защиты. Увеличивая экспрессию интерферона-альфа, кате-
лецидина, дефенсина и противовирусных микроРНК, вита-
мин D активирует различные механизмы врожденного 
противовирусного иммунитета. Цитируемые в настоящей 
статье результаты фундаментальных и клинических иссле-
дований указывают на необходимость компенсации дефи-
цита витамина D для повышения эффективности и без-
опасности терапии вирусного гепатита С, герпесвирусной 
инфекции, вирусов папилломы человека, Эпштейна  – 
Барра и др. Поэтому компенсация установленной недоста-
точности витамина D и профилактический прием витами-
на D имеют исключительно важное значение в репродук-
тивном возрасте, особенно при беременности. 
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