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ВВЕДЕНИЕ 

 

 

Витамины в питании спортсменов имеют одно из центральных 

значений как для поддержания здоровья, так и для оптимизации 

работоспособности. Не подвергая сомнению ключевой подход «еда 

прежде всего», для удовлетворения высоких физиологических 

потребностей  

в питательных веществах в спорте важен и другой постулат: «сначала еда, 

но не всегда только еда» [1].  

При занятиях спортом потребность в витаминах для поддержания 

высокого уровня обмена веществ, транспорта кислорода, гемопоэза, 

состояния костно-мышечной системы резко возрастает, поэтому 

необходим их дополнительный прием. В то же время для оптимизации 

действия витаминов следует учитывать различные факторы, такие как 

возраст и пол спортсмена, вид спорта и спортивная дисциплина, период 

спортивной подготовки, форма выпуска, доза, время и рекомендуемая 

длительность приема витаминов, их взаимодействие с продуктами 

питания, лекарственными средствами, другими биологическими 

активными добавками, генетические особенности метаболизма витаминов 

[2].  
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1. ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ ДЕФИЦИТА  

ИЛИ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ВИТАМИНОВ 

 

 

Гиповитаминозы как дефицит в организме группы витаминов 

встречаются у спортсменов редко, так как для удовлетворения высоких 

энергозатрат общее потребление пищи обычно также увеличивается [3]. 

Это в большинстве случаев обеспечивает восполнение потребностей  

в микронутриентах вообще и витаминов в частности. Однако не всегда 

пищевая ценность рациона может быть соразмерна тренировочной 

нагрузке. Например, количество приемов пищи может быть редуцировано 

у спортсменов с плотным ежедневным графиком тренировок.  

Известным клиническим состоянием в спортивной медицине 

является синдром относительного дефицита энергии в спорте, который 

распространен в эстетических видах спорта, видах спорта на 

выносливость (легкая атлетика, лыжные гонки, бег на длинные дистанции, 

триатлон, плавание), единоборствах и других [4]. Кроме того, потребление 

высокоэнергетических продуктов (например, спортивных гелей, 

батончиков и других ультрапереработанных продуктов) может привести  

к неадекватному составу и качеству питательных веществ в рационе, даже 

если его энергетическая ценность является соответствующей.  

Имеется множество других факторов, способствующих 

неоптимальному статусу питания у спортсменов: особенности адаптации 

организма к тренировкам, высокие потери макро- 

и микронутриентов с потом, мочой и калом, сниженное их всасывание в 

желудочно-кишечном тракте, сопутствующие заболевания и состояния,  

а также генетические особенности метаболизма нутриентов [5]. Такое 

нарушенное или ограниченное потребление питательных веществ влияет 

на восполнение запасов любых витаминов. В связи с этим очевидно, что 

при занятиях спортом имеется более высокая общая потребность в 

витаминах, при этом повышенный риск дефицита ожидаем среди лиц,  

у которых потребление и восполнение нутриентов недостаточны и/или 

тренировочная нагрузка высока. 
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2. НЕДОСТАТОЧНОСТЬ/ДЕФИЦИТ ОТДЕЛЬНЫХ ВИТАМИНОВ  

У СПОРТСМЕНОВ 

 

 

Если обнаружен дефицит или недостаток отдельных групп 

витаминов, необходим комплексный подход, который состоит из этапа 

коррекции дефицита/недостатка витаминов лекарственными средствами 

и/или БАД с учетом допинговых правил и разработки рекомендаций по 

профилактике развития данных состояний, так как чаще всего невозможно 

компенсировать дефицит/недостаток витаминов, порекомендовав 

спортсмену только пересмотреть пищевой рацион с учетом 

существующих потребностей в энергии, макро- и микронутриентах.   

 

2.1. Дефицит фолиевой кислоты 

 

Фолат – это общий термин, используемый для описания природных 

и синтетических форм витамина B9. Это семейство соединений, 

известных как витамеры, которые имеют общую биохимическую 

структуру,  

но различаются по количеству глутаминовых кислот, степени окисления  

и наличию одноуглеродных групп (например, фолиевая кислота (ФК),  

5-метилтетрагидрофолат (5-МТГФ/5-MTHF), тетрагидрофолат (ТГФ) или 

дигидрофолат (ДГФ) [6]. 

Фолаты являются незаменимыми питательными веществами, 

которые не могут быть синтезированы и, следовательно, должны 

поступать с пищей и/или пищевыми добавками. 

Природные фолаты содержатся в продуктах питания, а также 

присутствуют во многих химических формах полиглутамата. Пищевые 

фолаты гидролизуются до моноглутаматной формы в кишечнике перед 

абсорбцией путем активного транспорта через слизистую оболочку 

кишечника, поэтому перед поступлением в кровоток форма 

моноглутамата восстанавливается до тетрагидрофолата и преобразуется в 

метильные формы (5-MTHF). 

Фолиевая кислота – это окисленная форма фолата, предшественник 

моноглутамата, которая была впервые синтезирована в чистой 

кристаллической форме в 1940-х годах. ФК не встречается в природе и не 

имеет биологических функций. Чтобы быть использованной, 

человеческий организм должен метаболизировать и восстановить ее до 5-

MTHF  

с помощью многоступенчатой ферментативной конверсии. 
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Биологически активная форма 5-MTHF, преобладающая 

физиологическая форма фолиевой кислоты в крови, также доступна в 

небольших количествах в продуктах питания.  

ФК, а также 5-MTHF используют при производстве лекарственных 

средств, биологических активных добавок, а также для обогащения 

пищевых продуктов.  

Фолаты участвуют в обеспечении важных функций в организме: 

синтезе и восстановлении нуклеиновых кислот и синтезе аминокислоты 

метионина из гомоцистеина (ГЦ) [6].  

Около половины общего пула фолатов в организме (5–10 мг) 

хранится в печени. Фолат плазмы почти полностью состоит из 5-MTHF 

(90 %). Небольшая часть фолата плазмы связана с фолат-связывающим 

белком [7].  

Обеспеченность организма фолатами признана ВОЗ проблемой 

общественного здравоохранения. Недостаточное потребление фолата  

во время беременности является одной из причин недоношенности, 

гипотрофии, врожденных уродств, нарушений развития ребенка [7].  

Доказано, что прием фолатов до и во время беременности необходим 

для профилактики дефектов нервной трубки (ДНТ) у плода [6]. Для 

решения этой проблемы с конца 90-х годов прошлого века рекомендуется 

всем женщинам, которые планируют беременность, прием фолиевой 

кислоты в дополнение к пищевому рациону, а в некоторых странах 

проводится обогащение пищевых продуктов фолиевой кислотой. 

Подсчитано, что с момента внедрения данной стратегии в 2017 году во 

всем мире было предотвращено 18 % всех ДНТ, которые можно было бы 

предотвратить с помощью фолиевой кислоты, а в 2019 году – 22 % [8].  

Управление по контролю за продуктами питания и лекарственными 

средствами США (FDA) обязало производителей добавлять ФК во все 

пищевые продукты на основе зерна [9]. Эта стратегия, известная как 

обязательное обогащение, была обоснована тремя основными причинами:  

a) около половины всех беременностей являются 

незапланированными;  

b) профилактика дефекта нервной трубки может быть эффективной 

только до и в течение первых недель беременности (часто до того как 

женщины узнают, что они беременны);  

c) она позволяет избежать несоблюдения рекомендаций по 

фармакологическому приему фолиевой кислоты [9].  

В странах Западной Европы, в странах бывшего СССР такая 

стратегия не является обязательной [6].  

Дефицит фолата может быть связан с такими причинными 

факторами, как ограничительные диеты или несбалансированное питание, 

большая физиологическая потребность (активный рост, беременность), 
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высокая физическая активность. Замена сложных углеводов и овощей 

рафинированными сахарами и углеводами, отсутствие цельных продуктов 

в рационе питания, низкоуглеводные или кетогенные диеты также могут 

усугублять проблему обеспеченности фолатами [10]. 

К дефициту фолатов приводит и дефицит витамина B12 (кофактора в 

метаболизме фолата), нарушенное всасывание в кишечнике, заболевания, 

сопровождающиеся потерей питательных веществ, прием некоторых 

лекарственных средств (например, метформина, метотрексата, 

ацетилсалициловой кислоты, сульфаниламидов, антацидов, ингибиторов 

протонного насоса, Н2-блокаторов, оральных контрацептивов) [10].  

Важно помнить, что дефицит фолиевой кислоты и витамина В12 

может быть без мегалобластной анемии. Дефицит B12 часто проявляется 

широким спектром симптомов, включая неврологические нарушения в 

виде периферической невропатии и депрессию. Группами риска развития 

дефицита В12 среди спортсменов являются лица, длительно 

принимающие антисекреторные лекарственные средства, а также лица, 

соблюдающие веганскую или вегетарианскую диеты. 

Существует ряд других факторов, которые определяют 

метаболическую недостаточность фолатов, включая их биодоступность и 

биоконверсию.  

Биодоступность фолата относится к той фракции, которая 

усваивается и используется в метаболических процессах: диетические 

фолаты имеют биодоступность около 50 %, что ниже, чем у обогащенных 

продуктов (близко к 85 %), и это, в свою очередь, ниже, чем у добавок 

синтетической фолиевой кислоты, которая близка к 100 %.  

Биоконверсия фолата, в свою очередь, относится к метаболизму 

фолата, на который влияют полиморфизмы ферментов фолатного цикла, 

такие как метилентетрагидрофолатредуктаза (MTHFR) [6].  

Научными исследованиями доказано, что причинами снижения 

уровня фолатного статуса и развития витамин-дефицитного состояния в 

человеческом организме является полиморфизм генов фолатного цикла, 

определяющих биоконверсию фолатов [11]. 

Длительный дефицит фолиевой кислоты вызывает мегалобластную 

анемию или макроцитоз. Доказано также, что нарушение метаболизма 

фолатов является одной из причин возникновения тромбофилии и другой 

социально-значимой сердечно-сосудистой патологии.  

Для учета различий в эффективности усвоения и биодоступности 

синтетической фолиевой кислоты и природных форм фолата предложена 

концепция диетического эквивалента фолата (ДЭФ/ DFE): 

 1 мкг DFE = 1 мкг пищевого/природного фолата; 

 1 мкг DFE = 0,6 мкг фолиевой кислоты из обогащенной пищи или  

в виде добавки, потребляемой с пищей; 
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 1 мкг DFE = 0,5 мкг фолиевой кислоты, принимаемой натощак. 

Приведенные выше значения соответствуют коэффициенту 1,7 для 

преобразования фолиевой кислоты, потребляемой с пищей,  

и коэффициенту 2 – для преобразования фолиевой кислоты, принимаемой 

натощак [7].  

Пищевые фолаты в основном встречаются в виде полиглутамиловых 

производных и подвергаются гидролизу в кишечнике до моноглутаматов 

перед всасыванием в кишечнике. Фолаты транспортируются через  

тонкую кишку с помощью процесса, опосредованного переносчиком  

в виде фолиевой кислоты, 5-метилтетрагидрофолата  

и 5-формилтетрагидрофолата. Фолаты также могут всасываться путем 

диффузии – процесса, который линейно связан с концентрацией фолата в 

просвете и может составлять 20–30 % всасывания фолата при его высоком 

потреблении. Фолаты, поглощаемые клеткой слизистой оболочки 

кишечника, восстанавливаются до ТГФ, который может быть либо 

перенесен в портальный кровоток без дальнейшего метаболизма, либо 

метилирован перед переносом. ТГФ поглощается печенью, метилируется 

до 5-МТГФ и 10-формил-ТГФ и транспортируется в периферические 

ткани.  

Фолат в плазме транспортируется в ткани в виде производных 

моноглутамата. Внутри клетки ТГФ метилируется до 5-метил-ТГФ, 

который преобразуется в полиглутаматы фолата, содержащие до семи 

остатков глутамила. Полиглутамация захватывает фолат внутри клетки  

в концентрациях, превышающих концентрации во внеклеточной 

жидкости.  

Полиморфизм в гене, кодирующем метилентетрагидрофолатредуктазу 

(C677T, Ala --> Val), приводит к пониженной активности фермента и 

гипергомоцистеинемии, особенно в ситуациях с дефицитом фолатов  

[12, 13].  

 

2.2. Диагностика дефицита фолиевой кислоты  

у спортсменов 

 

Диагностика дефицита фолиевой кислоты включает сбор анамнеза  

с выявлением возможных факторов риска, медицинский осмотр врачами 

спортивной медицины или иными врачами-специалистами и проведение 

лабораторной диагностики с определением уровня фолиевой кислоты в 

сыворотке/плазме крови. При определении дальнейшей стратегии при 

выявлении дефицита или с целью персонификации лечения, и/или 

профилактики дефицита, при наличии факторов риска нарушения 

метаболизма фолатов, а также составлении плана фармакологического 

обеспечения спортивной подготовки в качестве дополнительной 
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диагностики целесообразно проведение генетического анализа генов 

фолатного цикла, а также определение уровня фолиевой кислоты в 

эритроцитах и уровня гомоцистеина. 

При лабораторной диагностике данные фолатного статуса 

сравнивают с референтными показателями. Считается, что фолат  

в сыворотке крови указывает на его текущее поступление в организм, 

поэтому однократное определение не позволяет провести границу между 

временным снижением поступающего с питанием фолата и состоянием 

его хронического дефицита. Однако повторные низкие значения 

содержания фолата в сыворотке на протяжении месяца свидетельствуют о 

низком фолатном статусе или истощении запасов фолата в организме. 

Наоборот, концентрация фолата в эритроцитах реагирует на изменения в 

поступлении фолата в организм медленно, поскольку эритроциты, 

продолжительность жизни которых составляет 120 дней, накапливают фолат 

только во время эритропоэза. Таким образом, концентрация фолата в 

красных кровяных клетках является показателем долговременного 

фолатного статуса (таблица 1) [14]. 

 

Таблица 1 – Определение фолатного статуса по концентрации фолата  

в сыворотке крови и красных кровяных клетках  

Уровни фолата 

в сыворотке/плазме, 

 нг/мл (нмоль/л) 

Уровень фолата в красных 

кровяных клетках, нг/мл 

(нмоль/л)  

Расшифровка 

>20 (>45,3) – Повышенный 

6−20 (13,5−45,3) – Норма 

3−5,9 (6,8−13,4) – Возможный дефицит 

<3 (<6,8) <100 (<226,5) Дефицит 

 

Следует учитывать при интерпретации возможность получения 

ложнонормальных показателей из-за их постпрандиального повышения  

(в течение 2 часов) в образцах крови, взятых не натощак. 

Ложнонормальный или ложноповышенный уровень фолата типичен для 

образца с гемолизом или при дефиците витамина B12, при котором фолат 

«захватывается» в виде 5-метил-ТГФ [10]. 

Дефицит фолиевой кислоты может сопровождать дефицит железа. 

Железо является неотъемлемой частью ключевых процессов, включая 

транспорт кислорода и выработку энергии, которые очень важны для 

спортсменов. Дефицит железа затрагивает до 10 % мужчин- и до 35 % 
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женщин-спортсменов, являясь одним из самых распространенных 

дефицитов.  

В настоящее время в зависимости от степени выраженности 

дефицита железа в организме принято различать латентное 

железодефицитное состояние (ЛЖДС) и железодефицитную анемию 

(ЖДА). В связи  

с неспецифичностью клинических проявлений их диагностика основана  

на выявлении изменений лабораторных показателей, к которым относятся 

уровень гемоглобина, концентрация в сыворотке крови железа, 

ферритина, индекс насыщения трансферрина железом. При этом, если 

указанные лабораторные маркеры выявляют при нормальном уровне 

гемоглобина, констатируют ЛЖДС. В тех же случаях, когда одновременно  

с лабораторными признаками железодефицита имеет место и анемия 

(чаще гипохромная микроцитарная анемия), диагностируют ЖДА [11]. На 

стадии ЖДА могут регистрироваться все симптомы сидеропении, в т. ч. со 

снижением общей физической работоспособности. 

 

2.3. Принципы коррекции дефицита фолиевой кислоты  

у спортсменов 

 

При выявлении фолиеводефицитной анемии диагностика и лечение 

проводится в соответствии с клиническим протоколом «Диагностика и 

лечение пациентов (взрослое население) с фолиеводефицитной анемией» 

(утвержден постановлением Министерства здравоохранения Республики 

Беларусь от 01.04.2022 № 23), витамин-В12-дефицитной анемии –  

с клиническим протоколом «Диагностика и лечение пациентов (взрослое 

население) с витамин-В12-дефицитной анемией» (утвержден 

постановлением Министерства здравоохранения Республики Беларусь 

от 01.04.2022 № 23), а также клиническим протоколом «Диагностика и 

лечение детей с онкологическими и гематологическими заболеваниями» 

(утвержден постановлением Министерства здравоохранения Республики 

Беларусь от 05.12.2022  № 113). При этом сывороточный фолат должен 

быть >10 нмоль/л у взрослых и эритроцитарный фолат >906 нмоль/л  

у женщин фертильного возраста.  

При выявлении сопутствующего дефицита железа лечение 

осуществляется в соответствии с клиническим протоколом «Диагностика 

и лечение пациентов (взрослое население) с железодефицитной анемией» 

(утвержден постановлением Министерства здравоохранения Республики 

Беларусь от 01.04.2022 № 23).  

Дополнительный прием железа может быть рекомендован 

спортсменам с субоптимальными уровнями ферритина, если в этап 
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спортивной подготовки включены тренировки в горной местности, так как 

в условиях гипоксического стимула потребность в железе возрастает.  

Важно! Для профилактики развития дефицита фолиевой кислоты и 

витамина В12 лицам, с выявленным полиморфизмом MTHFR, 

рекомендуется поддерживать уровень фолата в сыворотке >15 нмоль/л, 

а при наличии дефицита принимать БАД, содержащие 5-MTHF, 

а не фолиевую кислоту [10, 15].  

При организации мероприятий для профилактики дефицита 

фолиевой кислоты необходимо помнить, что природные фолаты 

содержатся в самых разных продуктах питания. Однако особенно 

богатыми источниками фолата являются темно-зеленые овощи (например, 

шпинат, брокколи, салат), бобовые и орехи. Мясо обычно содержит 

небольшое количество фолата, за исключением субпродуктов, таких как 

печень и почки, которые особенно богаты фолатом. Пекарские дрожжи 

также богаты фолатом. Обработка и приготовление пищи приводят к 

значительным потерям фолата. 

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ)/Продовольственная 

и сельскохозяйственная организация (ФАО) на сегодняшний день не 

установили верхний предел рекомендуемых норм потребления для фолата 

или фолиевой кислоты (ФАО/ВОЗ, 2004).  

В 2023 году Европейской комиссией группы экспертов по питанию 

(EFSA), новым продуктам питания и пищевым аллергенам верхний 

безопасный уровень приема фолиевой кислоты в дополнение 

к диетическому фолату был определен как 1000 мкг/день для взрослых, 

беременных и кормящих женщин, для детей 11–14 лет – 600 мкг/день,  

15–17 лет – 800 мкг/день [7].  

В «Нормах физиологических потребностей в энергии и пищевых 

веществах для различных групп населения Российской Федерации» (2021) 

физиологическая потребность в фолатах для взрослых составляет 

400 мкг/сутки, для детей – от 50 до 400 мкг/сутки, для беременных  

в 1, 2, 3 триместрах – 600 мкг, для кормящих – 500 мкг [16].  

В соответствии с Санитарными нормами и правилами «Требования  

к питанию населения: нормы физиологических потребностей в энергии  

и пищевых веществах для различных групп населения Республики 

Беларусь» (постановление Министерства здравоохранения Республики 

Беларусь от 20.11.2012 № 180) физиологическая потребность в фолатах 

для взрослых составляет 400 мкг/сутки, в период беременности и 

кормления ребенка соответственно дополнительно 200 и 100 мкг/сутки.  

 

2.4. Персонализированный подход для коррекции дефицита  

фолиевой кислоты у спортсменов 
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Мы приводим пример персонифицированного подхода к коррекции 

дефицита фолиевой кислоты у спортсменки N/N/, 18 лет, у которой при 

прохождении медицинского осмотра верифицирован дефицит фолиевой 

кислоты (3 нг/мл) при отсутствии анемии и других изменений в общем 

анализе крови. Дополнительно к общему объему лечебно-

диагностических мероприятий было проведено генетическое 

исследование, по результатам которого был выявлен полиморфизм 

MTHFR. Дополнительно определен уровень гомоцистеина в сыворотке 

крови, уровень которого оказался выше референта (22,8 мкмоль/л при 

норме 4,44–13,56 мкмоль/л). Состояние спортсменки было расценено как 

гипергомоцистеинемия, и был рекомендован прием фолата (в форме 

кальция L-метилфолата) 800 мкг ежедневно с последующим контролем 

уровня фолиевой кислоты через 1 месяц. С учетом гипергомоцистеинемии 

рекомендовано в дальнейшем поддерживать уровень фолата в сыворотке 

>15 нмоль/л.  

Алгоритм персонализированного подхода для коррекции дефицита 

фолиевой кислоты у спортсменов изображен на рисунке 1. 

 

 
Рисунок 1 – Алгоритм персонализированного подхода для коррекции 

дефицита фолиевой кислоты у спортсменов 

 

2.5. Дефицит/недостаточность витамина D 
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Значимость уровня витамина D в организме спортсмена остается 

актуальной проблемой современной спортивной медицины [17]. 

Для спортсменов витамин D важен не только для поддержания 

работоспособности, но и для ускорения процессов восстановления [18]. 

Недостаточный уровень витамина D у спортивного контингента 

связывают с повышенной частотой повреждения мышц, возникновением 

стресс-переломов, снижением физической силы и более низкой 

восстановительной способностью после тренировок и соревнований. 

Дефицит витамина иногда может привести к потере мышечной массы,  

а в некоторых случаях вызывать миопатию, сопровождающуюся 

мышечной слабостью и мышечной болью [17–19].  

Научно доказано, что для восстановления нормального уровня 

витамина D рекомендуется регулярное и безопасное воздействие 

солнечного света, употребление продуктов, богатых витамином D,  

и использование добавок витамина D [20]. Однако солнечная инсоляция 

как фактор риска рака кожи, с одной стороны, и недостаток 

солнечного света как причина гиповитаминоза D, с другой, – 

подчеркивают актуальность проблемы выбора оптимальной тактики 

профилактики и лечения D-витаминной недостаточности для всех 

возрастных групп спортивного контингента [20]. 

Витамин D, в отличие от всех других, не является собственно 

витамином, так как он биологически не активен. Превращаясь в активную 

форму в организме в процессе метаболизма, он обуславливает 

многочисленные биологические эффекты за счет взаимодействия со 

специфическими витамин D-зависимыми рецепторами (в английской 

транскрипции VDR – Vitamin-D-Receptor), локализованными более чем в 

40 видах клеток-мишеней многих тканей и органов. В связи с этим 

активный метаболит витамина D получил название D-гормон [17–20]. 

Эргогенную роль витамина D в организме спортсменов можно 

представить на основе обобщения его биохимических механизмов 

(рисунок 2) [19]. 
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Рисунок 2 – Роль витамина D в улучшении функциональной 

подготовленности и выносливости спортсменов (адаптировано [19]) 

На сегодняшний день не существует единого мнения относительно 

того, что представляет собой нормальный уровень витамина D в 

сыворотке крови (таблица 2, 3). Однако, несмотря на отсутствие единого 

консенсуса в отношении оптимального уровня 25(ОН)D, дефицит 

витамина D определяется многими экспертами при его содержании менее 

чем 20 нг/мл (50 нмоль/л). При этом уровень 21–29 нг/мл (52–72 нмоль/л) 

рассматривают как относительную недостаточность витамина D, или 

гиповитаминоз,  

30 нг/мл и выше считают оптимальным. Клинические проявления 

интоксикации витамином D наблюдаются при его уровне 150 нг/мл 

(374 нмоль/л) и выше. Некоторые исследователи расширяют коридор 

гиповитаминоза (10–40 нг/ мл), а о дефиците говорят при уровне  

25-гидроксивитамина ниже 10 нг/мл [20]. 

 

Таблица 2 – Интерпретация концентраций 25(OH)D, принимаемая 

Российской ассоциацией эндокринологов [21] 

Классификация 

Уровень 25(OH)D в 

крови нг/мл 

(нмоль/л) 

Клинические проявления 

Выраженный дефицит витамина 

D 

<10 нг/мл 

(<25 нмоль/л) 

Повышенный риск рахита, 

остеомаляции, вторичного 

гиперпаратиреоза, миопатии, 

падений и переломов 
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Классификация 

Уровень 25(OH)D в 

крови нг/мл 

(нмоль/л) 

Клинические проявления 

Дефицит витамина D 
<20 нг/мл 

(<50 нмоль/л) 

Повышенный риск потери 

костной ткани, вторичного 

гиперпаратиреоза, падений и 

переломов 

Недостаточность витамина D 
≥20 и <30 нг/мл 

(≥50 и <75 нмоль/л) 

Низкий риск потери костной 

ткани и вторичного 

гиперпаратиреоза, нейтральный 

эффект на падения и переломы 

Адекватные уровни витамина D 
≥30 нг/мл* 

(≥75 нмоль/л) 

Оптимальное подавление 

паратиреоидного гормона и 

потери костной ткани, снижение 

падений и переломов на 20 % 

Уровни с возможным 

проявлением токсичности 

витамина D 

>150 нг/мл 

(>375 нмоль/л) 

Гиперкальциемия, 

гиперкальциурия, 

нефрокальциноз, 

кальцифилаксия 

 

В Республике Беларусь оптимальным уровнем витамина D считается 

30–80 нг/мл, недостаточность – 20–30 нг/мл, дефицит – менее 20 нг/мл, 

тяжелый дефицит – менее 10 нг/мл [20].  

Таблица 3 – Классификация дефицита, недостаточности и оптимальных 

уровней витамина D по мнению различных международных 

профессиональных организаций  
Наименование 

профессиональной 

организации 

Дефицит 

витамина D 

Недостаточное 

содержание 

витамина D 

Достаточное 

содержание витамина D 

Союз педиатров России, 

Российская ассоциация 

остеопороза [22, 23] 

<20 нг/мл 21–29 нг/мл 30–100 нг/мл 

Институт медицины 

США [24] 

12 нг/мл 

(<30 нмоль/л) 

12–20 нг/мл 

(30–50 нмоль/л) 

≥20 нг/мл 

(≥50 нмоль/л) 

Международное 

эндокринологическое 

общество (клинические 

рекомендации) 2011 г. 

[25] 

<20 нг/мл 

(<50 нмоль/л) 

21–29 нг/мл 

(51–74 нмоль/л) 

≥30 нг/мл 

(≥75 нмоль/л) 

Федеральная комиссия 

по питанию 

Швейцарии [26] 

<20 нг/мл 

(<50 нмоль/л) 

21–29 нг/мл 

(51–74 нмоль/л) 

≥30 нг/мл 

(≥75 нмоль/л) 

Испанское общество 

исследования костей и 

минерального обмена 

<20 нг/мл 

(<50 нмоль/л) 

21–29 нг/мл 

(51–74 нмоль/л) 

≥30 нг/мл 

(≥75 нмоль/л) 

https://www.probl-endojournals.ru/jour/article/view/7987?locale=ru_RU
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2011 г. [27] 

Европейское общество 

клинических и 

экономических 

аспектов остеопороза и 

остеоартрита (ESCEO) 

при поддержке 

Международного 

фонда остеопороза 

(IOF) 2013 г. [28] 

<10 нг/мл 

(<25 нмоль/л) 

<20 нг/мл 

(< 50 нмоль/л) 

20–30 нг/мл 

(50–75 нмоль/л) 

В некоторых случаях  

и для достижения 

максимального эффекта 

(↓ переломов, падений, 

летальности) 

>75 нмоль/л (>30 нг/мл) 

Национальное 

общество остеопороза 

Великобритании 

(практические 

рекомендации) 2013 г. 

[29]  

<12 нг/мл 

(<30 нмоль/л) 

12–20 нг/мл 

(30–50 нмоль/л) 

>20 нг/мл 

(>50 нмоль/л) 

 

Для спортсменов эти показатели по данным ряда авторов должны 

отличаться от норм для обычного населения. В ряде работ предполагается, 

что оптимальным уровнем витамина D у спортсменов являются 

показатели >40 нг/мл, т. к. этот целевой уровень обеспечивает сохранение 

запаса витамина D в мышцах и жировой ткани для дальнейшего 

использования в процессе физической активности [17–19]. Этот уровень 

оптимален для костно-мышечной системы и других тканей и органов, в 

которых находятся рецепторы витамина D. При этом уровень витамина D 

не должен чрезмерно стимулировать паратгормон (ПТГ), вызывая 

вторичный гиперпаратиреоз [17–19].  

Рекомендации отдельных исследований свидетельствуют, что 

уровень 25(OH)D выше 50 нг/мл необходим спортсменам для достижения 

максимальной физической работоспособности, уровень 25(OH)D ниже 

40 нг/мл тесно связан с повышенной распространенностью стрессовых 

переломов, уровень 25(OH)D ниже 30 нг/мл может привести к дефектам 

минерализации костей (например, остеомаляции) и нарушениям 

мышечной функции, таким как обратимая миопатия [30]. 

Актуальной проблемой при проведении коррекции 

дефицита/недостаточности витамина D является его биологическая 

доступность, или биодоступность [31]. В организме человека этот 

показатель определяется как доля потребленного витамина D, которая в 

итоге попадает в системный кровоток и, следовательно, обеспечивает 

соответствующие физиологические функции. Общее количество витамина 

D, присутствующего в пищевой системе, не отражает его биодоступного 

количества, поскольку значительная часть остается связанной с пищевыми 

матрицами. В настоящее время активно изучаются абсорбция и фактическая 
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биодоступность витамина D. Это ведет к разработке других форм выпуска, в 

частности, липосомальных форм [32].  

В клиническом эксперименте липосомальный витамин D3 сравнивали 

с масляной формулой. Полученные результаты показывают, что 

липосомальный витамин D3 вызывает быстрое увеличение концентрации 

кальцидиола в плазме. При использовании масляной формулы такого 

эффекта не наблюдалось. Эффект был особенно выражен у людей с 

тяжелым дефицитом витамина D3. Данные исследования позволили сделать 

вывод, что для достижения эффективного всасывания гидрофобных 

соединений, таких как витамин D3, следует использовать предварительно 

сформированную стабильную во времени суспензию частиц, такую как 

липосомы, с четко определенным распределением размеров [33]. Эти 

данные представляют значительный интерес с точки зрения коррекции 

дефицита/недостаточности витамина D у спортсменов.  

 

2.6. Диагностика, лечение и профилактика дефицита/недостаточности 

витамина D у спортсменов 

 

Диагностика дефицита/недостаточности витамина D включает сбор 

анамнеза с выявлением возможных факторов риска, медицинский осмотр 

врачами спортивной медицины или иными врачами-специалистами  

и проведение лабораторной диагностики с определением уровня 25(OH)D 

в сыворотке/плазме крови, кальция и фосфора.  

В качестве дополнительной диагностики при выявлении дефицита 

или с целью персонификации лечения/профилактики дефицита, а также 

при наличии факторов риска нарушения метаболизма витамина D 

возможно проведение генетического анализа генов, определяющих 

чувствительность к витамину D, рентгеновская денситометрия для 

определения минеральной плотности костной ткани и другие 

диагностические мероприятия.  

Учитывая то, что дефицит витамина D затрагивает значительную 

часть населения во всем мире, понимание роли генетических вариаций в 

статусе витамина D становится еще более важным, поскольку (по оценкам 

специалистов) наследственные факторы влияют на уровни витамина D  

на 29–80 %. 

К факторам риска дефицита/недостаточности витамина D 

относятся [35, 36]: 

 расовая и этническая принадлежность; 

 снижение воздействия ультрафиолетовых лучей B и чрезмерное 

использование солнцезащитных кремов; 

 рецидивирующие инфекции; 
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 повторные травмы в анамнезе; 

 предстоящая плановая операция; 

 изменение потребления витамина D и кальция; 

 синдром мальабсорбции; 

 высокий индекс массы тела; 

 сахарный диабет; 

 синдром относительного дефицита энергии в спорте (RED-S) или 

его клинические эквиваленты, включая аменорею, чрезмерную 

утомляемость и расстройство пищевого поведения; 

 семейный анамнез гиповитаминоза D; 

 факторы риска гипервитаминоза D и гиперкальциемии; 

 наличие камней в почках.  

При выборе методов и средств лечения дефицита/недостаточности 

витамина D в Республике Беларусь следует учитывать национальные 

нормативные правовые документы, регламентирующие нормы 

физиологической потребности населения в витаминах, клинические 

протоколы, инструкции по применению, методические рекомендации:  

1. Об утверждении Санитарных норм и правил «Требования  

к питанию населения: нормы физиологических потребностей в энергии  

и пищевых веществах для различных групп населения Республики 

Беларусь» и признании утратившим силу постановления Министерства 

здравоохранения Республики Беларусь от 14.03.2011 № 16 (утверждены 

постановлением Министерства здравоохранения Республики Беларусь  

от 20.11.2012 № 180). 

2. Клинический протокол «Диагностика и лечение пациентов с 

остеопорозом (взрослое население)» (утвержден постановлением 

Министерства здравоохранения Республики Беларусь от 21.06.2021 № 85). 

3. Клинический протокол «Диагностика и лечение несовершенного 

остеогенеза (детское население)» (утвержден постановлением 

Министерства здравоохранения Республики Беларусь от 26.07.2022 № 75). 

4. Инструкция по применению «Метод лечения недостаточности 

витамина D у лиц мужского пола 14–18 лет, профессионально 

занимающихся игровыми видами спорта» (утверждена Министерством 

здравоохранения Республики Беларусь от 29.09.2023 № 079-0723) [37]. 

5. Практическое пособие «Критерии коррекции низкой 

обеспеченности витамином D у спортсменов» [38].  

На основании результатов, полученных при выполнении научно-

исследовательской работы отечественными специалистами «Разработать и 

внедрить дифференциально-диагностические критерии обеспеченности 

витамином D и схемы коррекции его недостаточности у спортсменов 

игровых видов спорта», были сформулированы рекомендации по тактике 
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диагностики, профилактики и коррекции витамин D-дефицитных 

состояний у спортивного контингента [37, 38]. 

Принципы 

диагностики и коррекции дефицита или недостаточности витамина D  

у спортсменов на примере игровых видов спорта: 

 оптимальным уровнем концентрации витамина D в сыворотке 

крови считается 40 нг/мл и более (75–100 нмоль/л), т. к. этот целевой 

уровень обеспечивает сохранение запаса витамина D в мышцах и жировой 

ткани для дальнейшего использования в процессе физической активности; 

 скрининг целесообразно проводить не менее 2 раз в год: в 

осенне-зимний и весенне-летний периоды; 

 при выявлении факторов риска или значительных физических 

нагрузках, в т. ч. в соревновательный период, возможно дополнительное 

обследование; 

 мониторинг уровня витамина D на фоне приема лечебной дозы 

препарата рекомендуется проводить каждые 2–3 месяца;  

 при выявлении гиперкальциемии или других симптомов, 

указывающих на возможную передозировку, необходимо исключить 

генетические особенности или гиперпаратиреоз; 

 при выборе препарата следует учитывать, что витамин D3 более 

эффективен, чем витамин D2, который отличается более низкой 

стабильностью, биодоступностью и абсорбцией, чем витамин D3;  

 рекомендуемая поддерживающая суточная доза 

холекальциферола для спортсменов игровых видов спорта в летний 

период 2 000 МЕ, в зимний период 4 000 МЕ; 

 устойчивый уровень витамина D в сыворотке крови на фоне 

лечения у спортсменов, имеющих дефицит или недостаточность, будет 

достигнут через 3–6 месяцев; 

 индивидуализация лечения должна учитываться путем 

мониторинга уровня 25(OH)D3 в динамике;  

 к группе высокого риска относятся спортсмены, занимающиеся в 

закрытых помещениях или не получающие достаточное количество 

солнечного света, с симптомами мальабсорбции, спортсмены 

сложнокоординационных видов спорта и видов спорта с использованием 

весовых категорий; 

 для спортсменов с синдромом Жильбера более эффективным 

может быть прием липосомальных форм витамина D.  

На что следует обратить внимание при приеме витамина D: 

 активная форма – холекальциферол;  

 синергисты витамина D: витамины С, В6, В9, К2, кальций, 

магний, марганец, омега-3, селен;  
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 антагонисты витамина D: витамины А, Е;  

 дефицит витамина А снижает чувствительность рецепторов 

к витамину D3;  

 усвоение витамина лучше в сочетании с жирной пищей во второй 

половине дня;  

 при патологии печени и почек (например, при повышенных 

рисках образования оксалатов, синдроме Жильбера) – предпочтительны 

липосомальные формы;  

 при достижении оптимального уровня витамина D в крови по 

контрольному анализу перейти на профилактическую дозировку, 

убедиться в том, что рацион обогащен источниками витамина; 

 желательно контролировать уровень витамина D в крови 1 раз 

в 6 месяцев. 

При принятии решений по коррекции дефицита/недостаточности 

витамина D среди спортивного контингента следует помнить: 

 оптимальным уровнем концентрации витамина D в сыворотке 

крови считается 40 нг/мл и более (75–100 нмоль/л), т.к. этот целевой 

уровень обеспечивает сохранение запаса витамина D в мышцах и жировой 

ткани для дальнейшего использования в процессе физической активности; 

 скрининг целесообразно проводить не менее 2 раз в год: в 

осенне-зимний и весенне-летний периоды; 

 при выявлении факторов риска или значительных физических 

нагрузках, в т. ч. в соревновательный период, возможно дополнительное 

обследование; 

 мониторинг уровня витамина D на фоне приема лечебной дозы 

препарата рекомендуется проводить каждые 2–3 месяца;  

 при выявлении гиперкальциемии или других симптомов, 

указывающих на возможную передозировку, необходимо исключить 

генетические особенности или гиперпаратиреоз; 

 при выборе препарата следует учитывать, что витамин D3 более 

эффективен, чем витамин D2, который отличается более низкой 

стабильностью, биодоступностью и абсорбцией, чем витамин D3;  

 рекомендуемая поддерживающая суточная доза 

холекальциферола для спортсменов игровых видов спорта в летний 

период 2 000 МЕ, в зимний период 4 000 МЕ; 

 устойчивый уровень витамина D в сыворотке крови на фоне 

лечения у спортсменов, имеющих дефицит или недостаточность, будет 

достигнут через 3–6 месяцев; 

 индивидуализация лечения должна учитываться путем 

мониторинга уровня 25(OH)D3 в динамике;  
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 к группе высокого риска относятся спортсмены, занимающиеся в 

закрытых помещениях или не получающие достаточное количество 

солнечного света, с симптомами мальабсорбции, спортсмены 

сложнокоординационных видов спорта и видов спорта с использованием 

весовых категорий; 

 для спортсменов с синдромом Жильбера более эффективным 

может быть прием липосомальных форм витамина D.  
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3. ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ВИТАМИННОГО ГОМЕОСТАЗА  

У СПОРТСМЕНОВ 

 

Индивидуальная потребность в витаминах у человека во многом 

предопределена генетическими особенностями организма. Полиморфизм 

генов, кодирующих белки, участвующие в метаболизме и транспорте 

витаминов, может приводить к повышенному риску дефицита или 

гипервитаминоза, что особенно важно для спортсменов, т. к. витаминный 

статус напрямую влияет на работоспособность, восстановление 

и адаптацию к нагрузкам [1–5]. Учитывать эти особенности необходимо 

при выявлении клинико-лабораторных признаков витаминной 

недостаточности или при неправильной реакции на стандартные дозы 

витаминов и комплексов. Это также важно при выборе формы и способа 

применения витаминов как в виде биологически активных добавок,  

так и лекарственных средств [1–5]. 

В качестве генетических факторов таких состояний выступают 

полиморфные варианты генов, встречающиеся в популяции с частотой 

≥1%. Аллели с частотой <1 % относятся к редким вариантам. Наиболее 

распространенный и простой тип полиморфного варианта – 

однонуклеотидный (SNP), представляющий собой замену одного 

нуклеотида в ДНК [39–40]. 

Генетическое тестирование позволяет выявить индивидуальные 

особенности метаболизма витаминов через определение полиморфных 

вариантов генов, кодирующих ферменты, мембранные транспортеры 

и соответствующие рецепторы [41–44]. Это дает возможность 

корректировать дозировки и формы витаминов для оптимизации 

спортивной работоспособности, профилактики дефицитов 

и гипервитаминозов. 

SNP – наиболее распространенный тип генетических вариаций 

в геноме. Подавляющее большинство SNP не влияет на функцию белков, 

однако некоторые варианты могут снижать активность ферментов или 

изменять уровень экспрессии генов, вовлеченных в метаболизм 

витаминов. Например, вариант MTHFR C677T влияет на обмен фолатов,  

а TCN2 C776G – на транспорт витамина B12, что может потребовать 

индивидуальной корректировки дозировки [41–45]. Перечень и описание 

наиболее важных генов, вовлеченных в метаболизм витаминов в 

организме человека, представлен в таблице 4 [45–64]. 

Важно учитывать, что эффект SNP часто проявляется только 

в сочетании с рационом, физической нагрузкой и другими генетическими 

вариантами, поэтому генетические данные следует интерпретировать 

совместно с клиническими и лабораторными показателями, чтобы 

определить реальную потребность спортсмена в витаминах. 
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Таблица 4 – Перечень и описание наиболее важных генов, вовлеченных  

в метаболизм витаминов в организме человека [45–64] 
Аббревиатура 

гена 
Название гена Функция 

1 2 3 

NADSYN1 NAD Synthetase 1 

Участвует в синтезе никотинамид-

адениндинуклеотида (NAD). 

Полиморфизмы связаны с 

метаболизмом витамина D через 

регуляцию обмена энергией  

CYP2R1 
Cytochrome P450 

Family 2 Subfamily R Member 1 

Ключевой фермент в 

гидроксилировании витамина D, 

обеспечивающий его активацию  

FUT2 Fucosyltransferase 2 

Участвует в биосинтезе 

гликопротеинов. Полиморфизмы 

могут косвенно влиять на усвоение 

витаминов группы B через 

микробиоту кишечника  

TCN2 Transcobalamin 2 

Транспортирует витамин B12 в 

клетки, обеспечивая его 

доступность для метаболизма  

GC Group-Specific Component 

Кодирует белок-транспортер 

витамина D (витамин  

D-связывающий глобулин), 

регулирующий его транспорт в крови  

VDR Vitamin D Receptor 

Кодирует рецептор витамина D, 

который регулирует экспрессию 

генов-мишеней, связанных с 

кальциевым обменом и иммунной 

функцией  

CYP24A1 
Cytochrome P450 

Family 24 Subfamily A Member 1 

Участвует в инактивации активной 

формы витамина D, предотвращая 

его избыток  

MTHFR 
Methylenetetrahydrofolat e 

Reductase 

Регулирует превращение  

5,10-метилентетрагидрофолата в 

активную форму  

5-метилтетрагидрофолат, 

необходимую для одноуглеродного 

цикла  

MTR Methionine Synthase 

Катализирует метилирование 

гомоцистеина в метионин, 

используя витамин B12 как 

кофактор  

SLC22A1 Solute Carrier Family 22 Member 1 

Транспортер органических катионов, 

включая витамины и их 

метаболиты, участвует в транспорте 

витаминов группы B и D 
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Продолжение таблицы 4 
1 2 3 

SLC19A1 Solute Carrier Family 19 Member 1 

Транспортер фолатов, регулирующий 

их поступление в клетки и участие в 

метаболизме одноуглеродного цикла  

SLC19A2 Solute Carrier Family 19 Member 2 

Участвует в транспорте тиамина 

(витамина B1), влияя на его уровень 

в тканях  

SLC19A3 Solute Carrier Family 19 Member 3 

Еще один транспортер тиамина, 

важный для поддержания его 

внутриклеточного уровня  

CBS Cystathionine Beta-Synthase 

Участвует в метаболизме 

гомоцистеина, связанного с 

одноуглеродным циклом, где 

витамины B6, B9 и B12 играют 

ключевую роль  

SLC52A3 Solute Carrier Family 52 Member 3 

Транспортер рибофлавина (витамин 

B2), регулирующий его 

поступление в клетки  

FUT6 Fucosyltransferase 6 

Может влиять на метаболизм 

витаминов группы B через 

кишечную микрофлору  

CUBN Cubilin 

Кодирует белок, ответственный  

за поглощение витамина B12  

в кишечнике  

MUT Methylmalonyl-CoA Mutase 

Использует витамин B12 как 

кофактор для метаболизма 

пропионата и жирных кислот  

SLC52A1 Solute Carrier Family 52 Member 1 

Регулирует транспорт 

рибофлавина (витамина B2) через 

мембраны клеток  

BHMT 
Betaine-Homocysteine 

Methyltransferase 

Участвует в метилировании 

гомоцистеина в метионин, влияя 

на баланс витаминов B9 и B12 

FOLH1 Folate Hydrolase 1 
Катализирует высвобождение 

фолатов из сложных соединений  

TCN1 Transcobalamin 1 

Транспортирует витамин B12  

в крови, обеспечивая его доставку 

к органам и тканям  

 

Таким образом, анализ генетических полиморфизмов позволяет 

персонализировать витаминную поддержку спортсменов, повышая 

эффективность приема витаминов и снижая риски дефицитов и побочных 

эффектов. 
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4. ИНТЕРПРЕТАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ МОЛЕКУЛЯРНО-

ГЕНЕТИЧЕСКОГО ТЕСТИРОВАНИЯ 

 

 

Интерпретация результатов молекулярно-генетического 

тестирования особенностей метаболизма витаминов у конкретного 

спортсмена с целью оценки статуса на момент обследования и риска 

развития недостаточности/дефицита витаминов группы В и D в крови  

у спортсменов проводится в соответствии с таблицей 5.  

 

Таблица 5 – Интерпретация результатов молекулярно-генетического 

тестирования особенностей метаболизма витаминов у спортсмена  

Аббревиатура 

гена 

Полиморфный 

локус 
Эффект 

1 2 3 

BHMT  rs651852 

Носители генотипа Т/Т склонны иметь более высокий 

уровень витамина В9 в эритроцитах и сыворотке 

крови, особенно в летне-осенний период 

CBS  rs2124459 

Носители генотипа С/Т склонны иметь более низкий 

уровень В12 и сывороточного витамина В9, особенно 

в летне-осенний период 

CUBN  rs1801222 
В зимне-весенний период у носителей генотипа A/A 

наблюдается тенденция к более высокому уровню В1 

CYP2R1 rs10741657 

Генотип G/G связан с более высоким уровнем 

витамина В12 и сывороточного витамина В9. Генотип 

A/G снижает риск дефицита и недостатка витамина D. 

При этом генотип G/G связан с повышенным риском 

недостатка витамина D. В зимне-весенний период для 

носителей генотипов А/G и G/G характерны более 

высокие уровни эритроцитарного витамина В9 

FUT2  rs602662 

Носители генотипа A/A имеют повышенный риск 

дефицита витамина D. В летне-осенний период 

носители генотипа G/G имеют более низкий уровень 

витамина В9. Однако в зимне-весеннее время генотип 

G/G ассоциирован с повышенным уровнем витамина 

В9. 

В зимне-весенний период для носителей генотипа 

А/А характерен значительно более низкий уровень 

витамина В1 в сравнении с другими генотипами 

FUT6  rs3760776 
Генотип А/А ассоциирован с пониженным уровнем 

сывороточного витамина В9 (p=0,032*) 

GC  rs4588 

Носители аллеля T склонны иметь недостаточность 

витамина D, в то время как аллель G имеет тенденцию 

к снижению риска данного состояния 
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rs2282679 
Аллель G повышает риск недостаточности витамина 

D, аллель Т данный риск снижает 

Продолжение таблицы 5 
1 2 3 

MTHFR 

rs1801133 

Генотип Т/Т связан с более низким уровнем 

сывороточного витамина В9 (р=0,039*), более низким 

В12 в зимне-весенний период. Генотип Т/Т также 

повышает риск недостаточности витамина D 

rs1801131 

Носители генотипа А/А в летне-осенний период 
имеют более высокий уровень витамина В2. В зимне-
весенний период для носителей генотипа С/С 
характерен более высокий уровень В9 

MUT rs1141321 

В летне-осенний период для носителей генотипа T/T 

характерен более высокий уровень сывороточного 

витамина В9. В зимне-весенний период для генотипа 

C/C характерен сниженный уровень В1 

NADSYN1 rs3829251 

Аллель А связана с повышенным риском 

недостаточности витамина D, аллель G напротив этот 

риск снижает. Генотип А/А ассоциирован с 

повышенным риском дефицита витамина В1 

SLC19A1 rs1051266 

Генотип Т/Т снижает риск дефицита витамина D 

(p=0,019*), при этом С/Т связан с повышенным 

риском (р=0,046*) 

SLC19A2 rs6656822 

Аллель T повышает риск дефицита витамина В1, 

наличие аллели C – риск дефицита снижает 

(р=0,026*). Носительство генотипа T/C повышает риск 

дефицита витамина В1 (р=0,033*), а C/C – снижает 

(р=0,013*) 

SLC19A3 rs6713116 

Также генотип Т/Т связан с более высоким уровнем 

сывороточного витамина В9.  

В зимне-весенний период для носителей генотипа Т/Т 

характерен более высокий уровень эритроцитарного 

В9 (р=0,01*) и сывороточного В9 (р=0,01*) 

SLC22A1 

rs12208357 

Генотип Т/Т связан с более низким уровнем витамина 

В1. 

Аллель Т ассоциирована с риском дефицита витамина 

В1, однако носительство генотипа С/С риск снижает  

rs622342 

У носителей генотипа С/С значительно более высокий 

уровень витамина В12. Кроме того, в зимне-весеннее 

время генотип С/С связан с низким уровнем витамина D 

SLC52A1 rs346821 
Носители генотипа G/G, склонные иметь более 

высокий уровень витамина В12 

SLC52A3 rs13042395 

В зимне-весеннее время для генотипа С/Т характерен 

более высокий уровень витамина В2 и сывороточного 

В9 в сравнении с C/C 
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TCN2  

rs5753231 

Носители генотипа C/C склонны иметь более высокий 

уровень витамина В1 в зимне-весеннее время 

(р=0,02*)   

rs1801198 

Для генотипов G/C и С/С характерен более высокий 
уровень витамина В2. Генотип G/C ассоциирован с 
повышенным риском дефицита сывороточного 
витамина В9 

Продолжение таблицы 5 
1 2 3 

VDR  

rs7975232 

Генотип С/С связан с пониженным уровнем витамина 

В12 и витамина D. Аллель А связана с повышенным 

риском дефицита витамина D, а аллель С снижает 

риск. Генотип A/A связан с повышенным риском 

дефицита сывороточного витамина В9, генотип A/C 

ассоциирован со снижением этого риска  

rs1544410 

Для носителей генотипа С/Т характерен более 

высокий уровень витамина В12, чем для других 

генотипов (р=0,046*). В летне-осенний период 

носители генотипа Т/Т обладают менее высоким 

уровнем сывороточного витамина В9 

rs731236 
Носители генотипа А/G склонны иметь более высокий 

уровень В12, чем при других генотипах  

rs11568820 

Генотип Т/Т связан с более низким уровнем витамина 

В12. Носители аллеля Т имеют тенденцию к развитию 

недостаточности витамина D 

rs10783219 

Генотип А/А ассоциирован со сниженным риском 

дефицита витамина В1. Аллель Т напротив риск 

повышает 

Примечание: * – изменения показателей статистически значимы (p<0,05). 

 

Таким образом, для определения оптимальной стратегии при 

составлении плана фармакологического обеспечения спортивной 

подготовки, для поддержания работоспособности, необходимых сроков 

восстановления, для профилактики ассоциированной со спортом 

патологии и дефицитных состояний целесообразно учитывать 

генетические особенности метаболизма витаминов спортсмена при 

назначении приема витаминов: 

1. Генетическое тестирование: для понимания своего 

индивидуального профиля усвоения витаминов необходимо провести 

генетическое исследование особых полиморфизмов, например, таких как 

MTHFR, VDR. 

2. Индивидуальный подход: назначение приема витаминов должно 

основываться на анализе текущего состояния здоровья, питания, образа 

жизни, физической активности и, при наличии, генетических данных. 
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3. Консультация с врачом: всегда рекомендуется проводить 

консультации с врачом или диетологом перед началом приема любых 

препаратов, чтобы подобрать оптимальные дозировки с учетом 

генетических особенностей и строения организма. 

4. Мониторинг уровня витаминов в крови, показателей физической 

работоспособности и восстановления в процессе приема витаминов. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

 

Данные научной работы показали, что при определении 

витаминного статуса у спортсмена в программу лабораторного 

обследования целесообразно включать не только определение уровня 

витаминов в биологических жидкостях, но и проводить генетическое 

тестирование на особенности метаболизма витаминов. Значение 

однонуклеотидных полиморфизмов в метаболизме витаминов является 

одним из компонентов персонализированных подходов в питании с целью 

профилактики и коррекции витаминной недостаточности.  

Наши результаты могут помочь врачам спортивной медицины, иным 

врачам-специалистам выявлять спортсменов с дефицитом витаминов 

и/или с риском неэффективности профилактических и лечебных 

мероприятий при дефицитных состояниях. Для данных групп спортсменов 

разработка рекомендаций по медицинскому обеспечению спортивной 

подготовки в целях снижения сроков восстановления, профилактики 

ассоциированной со спортом патологии, повышения и подержания 

работоспособности должна быть научно обоснованной. Рекомендации 

должны учитывать формы и способы применения витаминов как в виде 

биологически активных добавок, так и в виде лекарственных средств, а 

также – возраст, пол, генетические особенности метаболизма витаминов и 

другие составляющие потребностей в витаминах в данном виде спорта.   
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