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«Витамины проявляют себя не своим 
присутствием, а своим отсутствием» 

Академик В.А. Энгельгардт

ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время рахит является одним из самых распространенных заболеваний у детей 

раннего возраста во многих странах мира. За последние 20 лет заболевание детей рахитом опи-
саны в 59 странах мира (Tracher et al., 2006). Он встречается у большинства детей первого года 
жизни. Хотя, конечно, благодаря профилактике удалось значительно уменьшить число детей с 
тяжелыми клиническими проявлениями рахита.

Рахит не принадлежит к числу социально опасных заболеваний, но он способствует частому 
возникновению бронхолегочных заболеваний, особенно пневмоний. Показано, что риск возник-
новения пневмонии у ребенка с рахитом в 13 раз выше, чем при его отсутствии (Muhe et al., 1997). 
При этом рахит может быть фактором риска развития тяжелой пневмонии (Banajeh et al., 1997). 
Кроме того, у больных рахитом нарушается функциональная деятельность сердечно-сосудистой 
системы и пищеварительного тракта. У девочек часто формируется плоский рахитический таз, что 
впоследствии способствует различным родовым травмам у детей при рождении. 

Настоящий период развития медицины характеризуется насущной потребностью в создании 
единых протоколов и формуляров для учета и лечения больных. Но их эффективная разработка 
невозможна без унификации терминологии, классификационного деления, стандартизации мето-
дов и критериев диагностики и методов лечения. Поэтому понятна та озабоченность, которая 
стала звучать в ряде работ, посвященных, казалось бы, хорошо изученным вопросам. К таким 
вопросам относится и проблема рахита.

Еще в 1965 году академик Е.М. Лукьянова в автореферате докторской диссертации писала: 
«Практические врачи нередко недооценивают то неблагоприятное влияние рахита, какое оказы-
вает он на детский организм и поэтому уделяют недостаточное внимание профилактике его». 

Рахит – болезнь, известная очень давно. В табл.1 предствелны основные этапы истории описа-
ния рахита и открытия витамина D.

Несмотря на огромное количество публикаций, посвященных проблеме рахита, у педиатров до 
настоящего времени нет единого понимания этой проблемы. В связи с углублением изучения 
метаболических аспектов рахита расхождение во взглядах на эту проблему не уменьшилось, а, 
наоборот, увеличилось. Обращает на себя внимание методологически неправильный, с нашей 
точки зрения, подход к дефиниции понятия «рахит». Причем это встречается и в крупных методи-
ческих изданиях (учебниках, монографиях, методических рекомендациях). В большинстве работ 
рахит называется болезнью, однако при этом в приводимых определениях отражается лишь пато-
генетическая сторона рахита, а болезнь, как известно, это, в первую очередь, этиологически 
детерминированное состояние.
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Кроме того, опыт работы с интернами, молодыми врачами-педиатрами показал значительные 
пробелы их знаний в отношении современных представлений о клинико-патогенетических фор-
мах рахита у детей, их лечении и профилактике. Поэтому надеемся, что данные клинические 
рекомендации позволят восполнить этот пробел.

Год исследования Авторы Предмет открытия
II век н.э. Soranus of Ephesus’s Впервые описал признаки рахита у римских детей
1645 Daniel Whistler Первое клиническое описание рахита в диссертации 

под названием «De morbo puerili Anglorum, quem 
patrio idiomate indigenae vocant The Rickets» 

1650 Francis Glisson Издание трактата на латыни «De Rachitide»
1913 E.V. McCollum и его коллеги Обнаружение в рыбьем жире «жирорастворимого 

фактора роста», способного оказывать антирахити-
ческое действие, который впоследствии был назван 
витамином D

1916 A.F. Hess, L.J. Unger Показали положительный клинический эффект 
рыбьего жира на течение рахита

1919 E. Mellanby Впервые в эксперименте доказал, что тресковый жир 
действует как антирахитическое средство благодаря 
содержанию в нем особого витамина

1919 К. Huldschinsky Установил, что рахит можно излечить ультрафиолето-
вым облучением

1924 А. Hess Некоторые виды пищи, облученные ультрафиолето-
выми лучами, излечивают от рахита, это привело к 
возникновению теории существования провитамина 
– вещества, которое под действием УФО превращает-
ся в витамин; анализ облученных таким образом 
продуктов питания показал, что провитаминами 
являются стерины

1927 А. Hess и А.Windaus Открытие эргостерина – витамина D1, представляю-
щего собой смесь кальциферола и других стеринов. 
Чистый витамин – витамин D2, или кальциферол, – 
был получен при воздействии на эргостерин ультра-
фиолетового облучения

1931 F.A. Askew и его коллеги Установили структуру витамина D3, который был 
получен синтетическим путем

1932 А.Windaus и его коллеги Провитамином является еще одно соединение – 
7-дегидрохолестерин, названное витамином D3 (это 
имело самое большое значение, поскольку стерин 
образовывался естественным путем в организмах 
животных и человека)

1968 H. DeLuca и его коллеги Детальное изучение метаболизма витамина D и опи-
сание его обменно-активных форм (в частности, 
25-гидроксивитамин D в печени) 

1970 D.R.Fraser и E. Kodicek Идентифицировали кальцитриол в почках
1975 P.F. Blumbaugh и M.R. Haussler Открыли ядерный рецептор, связывающий витамин D
1988 A.R. Baker и его коллеги Клонировали рецептор, связывающий витамин D
1997 G.K. Fu и его коллеги Клонировали 25OHD-1α-гидроксилазу

Таблица 1
История открытия витамина D
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Степень достоверности рекомендаций
(Oxford Centre for Evidence-based Medicine Grades of Recommendation, 2001)

Примечание. GPP – хорошее клиническое указание. 
Киев, март 2014 г.

РАХИТ: ОПРЕДЕЛЕНИЕ
До настоящего времени, несмотря на кажущуюся простоту вопроса, отсутствует достаточно 

четкое определение такой патологии как рахит. Так, Н.П. Шабалов (2000) определяет рахит как 
«заболевание детей грудного и раннего возраста с расстройством костеобразования и недоста-
точностью минерализации костей, ведущим патогенетическим звеном которого является дефицит 
витамина D и его активных метаболитов в период наиболее интенсивного роста организма». В 
этом определении, как считают Е.В. Неудахин и А.В. Агейкин (2004), говорится лишь о патогене-
тической стороне рахита, этиологический фактор (дефицит витамина D) назван патогенетичес-
ким. 

По мнению Т.А. Богомаз (1984), «рахит — болезнь растущего организма, сущностью которой 
являются нарушения обмена электролитов, в первую очередь фосфорно-кальциевого, расстройс-
тва формирования скелета и функций ряда внутренних органов и систем». Такие же определения 
рахита и у Л.К. Баженовой с соавт. (1997), Н.А. Коровиной с соавт. (1998), П.В. Новикова (1998), 
В.Ф. Демина (2000). С методологической точки зрения, подобные определения позволяют считать 
рахит не болезнью, а синдромом, т.е. в дефиниции понятия «рахит» у перечисленных выше авто-
ров имеется противоречие. 

Многие авторы связывают развитие рахита с недостатком в организме витамина D. В качестве 
наиболее типичного определения понятия «рахит» для данной группы авторов можно рассматри-
вать определение Е.М. Лукьяновой и соавт. (1984), которое было представлено в 3-м издании 
Большой медицинской энциклопедии. По определению авторов, «рахит (син. гиповитаминоз D) 
— заболевание детского возраста, обусловленное недостатком в организме витамина D, характе-
ризующееся нарушением фосфорно-кальциевого обмена, костеобразования и расстройством 
функции нервной системы и внутренних органов». В этом определении отражена связь рахита с 
этиологическим фактором (дефицитом витамина D), отмечены его патогенетические механизмы. 
Такое определение действительно позволяет считать рахит болезнью. 

Категория Рекомендации
A (уровень доказательств Ia, Ib) Высокий уровень достоверности, информация основана на результа-

тах нескольких РКИ с совпадением результатов, обобщенных в систе-
матических обзорах

B (уровень доказательств IIa, IIb, 
III)

Умеренная достоверность, информация основана на результатах 
нескольких независимых клинических испытаний, но не рандомизи-
рованных или экстраполяции исследований I уровня доказательности

C (уровень доказательств IV) Ограниченная достоверность, информация основана на неконтроли-
руемых испытаниях и консенсусе специалистов или экстраполяции 
исследований II или III уровней доказательности

D (GPP — good practice points) Строгие научные доказательства отсутствуют (РКИ не проводились), 
информация основана на мнении экспертов
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Аналогичной точки зрения придерживается Г.А. Самсыгина (2004), которая предлагает под 
рахитом «понимать заболевание раннего детского возраста, обусловленное недостаточным пос-
туплением и/или образованием в организме витамина D и характеризующееся нарушением кос-
теобразования и функций других органов и систем вследствие нарушения фосфорно-кальциево-
го обмена».

Некоторые отечественные и зарубежные авторы считают, что развитие рахита не связано с 
дефицитом витамина D. По мнению С.В. Мальцева и соавт. (1997), рахит и гиповитаминоз D — 
неоднозначные понятия, «рахит у детей раннего возраста (классический рахит) — это нарушение 
процессов минерализации костной ткани в наиболее активной ее части — в области метафизов». 
И далее он пишет: «Рахит — это, скорее, симптомокомплекс биохимических, морфологических, 
рентгенологических и клинических признаков, которые могут быть обусловлены целым рядом 
экзогенных и эндогенных факторов». Следовательно, по С.В. Мальцеву, рахит — не болезнь (не 
нозологическая единица) и не синдром. Правда, в других работах автор называет рахит полиэти-
ологическим обменным заболеванием, обусловленным несоответствием между высокой потреб-
ностью растущего организма в кальции и фосфоре и недостаточностью систем, обеспечивающих 
их доставку и включение в метаболизм. Такое определение характеризует рахит не как болезнь, 
а как синдром. Тем не менее, предполагается этиологическое лечение рахита витамином D, что 
противоречит пониманию рахита как синдрома. 

По мнению Е.И. Капрановой (2003), рахит — это неспецифический синдром, который вызыва-
ется разными этиологическими факторами и не может, вероятно, в настоящее время рассматри-
ваться в качестве самостоятельной нозологической формы, так как представляет собой группу 
различных по этиологии заболеваний как экзогенного, так и эндогенного характера.

Редакционная коллегия журнала «Педиатрия» (1991) в статье «К итогам дискуссии по поводу 
классификации рахита» отмечает, что в последние годы многие отечественные и зарубежные авторы 
не рекомендуют рассматривать рахит только как нозологическую форму. И это, безусловно, правиль-
но. Следует различать рахит болезнь, возникающую в раннем возрасте в период интенсивного роста 
ребенка, и рахит синдром, наблюдающийся при многих заболеваниях. Обычно в период интенсивно-
го роста ребенка возникает витамин D-дефицитный рахит, тогда как другие его клинико-патогенети-
ческие формы могут возникать у детей других возрастных групп. Поэтому наиболее обоснованным, 
по нашему мнению, будет определение рахита, которое представлено ниже. 

Рахит – это группа заболеваний детского организма, связанная с недостаточным поступлением 
витамина D или нарушением процессов его метаболизма, приводящая к нарушению различных 
видов обмена и в первую очередь фосфорно-кальциевого, что обуславливает поражение многих 
органов и систем, но главным образом костного скелета.

Такое определение позволяет считать рахит нозологической единицей, а также отражает его 
этиологическую и патогенетическую стороны.

По мнению С.Ф. Хотовицкого (1847), «название болезни «рахит» (англ. rickets) заимствованное, 
по видимому, от греческого прилагательного имени «ράχιτησ» (спинной), при чем, для краткости, 
опущено существительное имя «υοσοσ» (болезнь)». Далее С.Ф. Хотовицкий (1847) абсолютно 
правильно обращает внимание, «что страдание (собственно искривление) спины, подавшее 
повод к названию тому, не ограничивается одним только позвоночным столбом и принадлежит не 
к первоначальным, а к позднейшим явлениям английской болезни».
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ВИТАМИН D-ДЕФИЦИТНЫЙ РАХИТ

Определение. Витамин D-дефицитный рахит – заболевание интенсивно растущего детского 
организма, обусловленное нарушением регуляции фосфорно-кальциевого обмена и минерализа-
ции костной ткани в результате дефицита витамина D. 

Для лучшего понимания сущности патогенеза витамин D-дефицитного рахита необходимо, пре-
жде всего, знать особенности строения костной ткани, метаболизм кальция и фосфора, а также 
физиологическую роль витамина D в организме и его метаболизм.

Костная ткань. Современные данные указывают на то, что костная ткань представляет собой 
динамичную живую ткань с высокой чувствительностью к различным регуляторным, контролиру-
ющим механизмам, а также к эндо- и экзогенным влияниям. Кость – не только орган опоры, но и 
важнейший участник минерального обмена. Интегральным показателем метаболической актив-
ности костной ткани служат продолжающиеся в течение всей жизни процессы активной пере-
стройки и обновления костных структур. Эти процессы, с одной стороны, являются важным 
механизмом поддержания минерального гомеостаза, с другой – обеспечивают структурную адап-
тацию кости к меняющимся условиям функционирования. 

Как известно, костная ткань состоит из трех основных компонентов: клеток, органического 
матрикса и минеральных веществ. На долю клеток приходится всего около 3% объема костной 
ткани. Они представлены остеобластами, остеоцитами и остеокластами.

Остеобласты были впервые описаны Г. Поммером в 1885 году. Они происходят из мезенхимных 
клеток-предшественников. Остеобласты образуют сплошной клеточный пласт на поверхности 
образующейся кости. Основная функция остеобластов — синтез белков органического матрикса, 
в частности — коллагена, остеокальцина и остеопонтина. Впоследствии в органическом матриксе 
откладываются минеральные вещества. Остеобласты содержат щелочную фосфатазу, несут рецеп-
торы к паратиреоидному гормону (ПТГ) и 1,25(OH)2D3 и способны к пролиферации. Остеобласты, 
окруженные минерализованным органическим матриксом, превращаются в остеоциты. 

В зрелой пластинчатой кости они встречаются в двух формах: актитвные остеобласты и покрываю-
щие кость клетки. Активные остеобласты – кубические или цилиндрические клетки с тонкими отрос-
тками. Они располагаются на поверхности кости в зонах костеобразования и покрывают 2-8% общей 
костной поверхности. Типичный фермент – щелочная фосфатаза. Покрывающие кость клетки – вари-
ант терминальной трансформации остеобластов, плоские клетки, покрывающие 70-80% костной 
поверхности в скелете взрослого человека. Эти клетки образуют гемато-целлюлярный барьер кости. 

Активные остеобласты формируют остеоидные пластинки вновь образующегося костного 
вещества путем отложения коллагеновых волокон и основного вещества (протеогликанов), кото-
рые они синтезируют. В зоне формирования новой кости находятся 300-400 остеобластов, за 
период в 8-9 дней они синтезируют слой остеоида (неминерализованного матрикса) толщиной в 
12 мкм. После 10-дневного периода созревания остеоида наступает его минерализация. Каждый 
десятый остеобласт после завершения формирования костного вещества оказывается замуро-
ванным в минерализованный матрикс и превращается в остеоцит. Остальные остеобласты оста-
ются на поверхности кости и переходят в неактивное состояние, образуют барьер плоских клеток. 
Срок активной жизни остеобластов составляет 10-20 суток. 
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Остеоциты — это зрелые, непролиферирующие клетки. Остеоциты располагаются в полостях 
между слоями новообразованной кости. 

Остеокласты — крупные многоядерные клетки, образующиеся путем слияния гемопоэтических 
стволовых клеток моноцитарно-макрофагального ростка. Они характеризуются высокой актив-
ностью тартрат-резистентной кислой фосфатазы. Главная функция остеокластов — резорбция 
костной ткани. 

В зрелой кости 0,1-1% поверхности занимают лакуны, содержащие остеокласты (активная 
резорбция), 5-10% поверхности занимают пустые лакуны (неактивная резорбция). В области 
контакта остеокласта с костью различают светлый край и гофрированную кайму, которая являет-
ся зоной активной резорбции костного вещества. Под действием высвобождаемых остеокластами 
ферментов и водородных ионов происходит растворение и деградация матрикса кости. 

Органический матрикс включает коллагеновые волокна и другие белки, синтезируемые остеоб-
ластами, а также белки, поступающие из крови. Главный компонент органического матрикса — 
коллаген типа I (90—95% массы всех органических веществ костной ткани). Минеральные 
вещества кости представлены главным образом кристаллами гидроксиапатита [Ca10(PO4)6OH2] и 
аморфным фосфатом кальция [Ca3(PO4)1]. Минеральные вещества нековалентно связаны с белка-
ми органического матрикса. Ориентация кристаллов гидроксиапатита определяется в первую 
очередь ориентацией коллагеновых волокон матрикса. 

Система RANK-RANKL-OPG. Образование кости превышает резорбцию в течение роста скелета, 
и наоборот, резорбция превалирует в течение последующего периода жизни человека. Оба про-
цесса костеобразования являются результатом тесного клеточного взаимодействия остеобластов 
и остеокластов. Значительный прогресс в понимании остеокластогенеза был достигнут с откры-
тием недавно новых членов семейства факторов некроза опухоли (TNF), их лигандов и рецепто-
ров (RANKL-RANK-ОРG), которые играют ключевую роль в формировании, дифференцировке и 
активности остеокластов и могут быть молекулярными посредниками многих регуляторов (Bezerra 
et al., 2005). 

RANK (receptor activator of NF-kB) – рецептор-активатор нуклеарного (ядерного) фактора κВ 
(NF-kB), экспрессируется на поверхности гемопоэтических клеток-предшественников остеоклас-
тов и является рецептором для RANKL. Активация RANK после связывания с лигандом остеопро-
тегерина (OPG) стимулирует резорбирующую активность этих клеток (Bezerra et al., 2005). 

RANKL (receptor activation of NF-kappa β-ligand) – трансмембранный лиганд рецептора-актива-
тора ядерного (нуклеарного) фактора κВ, экспрессируется на поверхности остеобластов и стро-
мальных клеток, а также Т-лимфоцитах, связывается с RANK-рецептором, экспрессированным на 
предшественниках остекластов кроветворных клетках, индуцирует процесс дифференцировки и 
созревания остеокластов, ингибирует апоптоз остеокластов. При потере экспрессии RANKL воз-
никает дефект в ранней дифференцировке Т- и В-клеток, что дает предпосылки для понимания 
возможного взаимодействия процессов, протекающих в костной ткани и иммунной системе. 
RANKL абсолютно необходим для развития остеокластов (Bezerra et al., 2005).

OPG – остеопротегерин, гликопротеин, который широко экспрессированный в различных тка-
нях, обладает сильной ингибиторной активностью остеокластогенеза, т.е. является мощным 
ингибитором костной резорбции. OPG действует для RANKL как растворимый «мнимый» («лож-
ный») рецептор, который конкурентно блокирует взаимодействие RANKL с RANK и таким образом 



Библиотека Ассоциации педиатров Украины

9

ингибирует формирование зрелых остекластов, нарушает процесс остеокластогенеза и резорб-
цию костной ткани (Bezerra et al., 2005). 

Система RANKL/RANK/OPG, а точнее баланс между продукцией RANK и OPG, занимает централь-
ное место в регуляции резорбтивной активности остеокластов. Баланс между RANKL и OPG фак-
тически определяет количество резорбированной кости. По-видимому, OPG может предотвращать 
кальцификацию крупных артерий (Bezerra et al., 2005).

Метаболизм кальция. Главная роль в метаболизме кальция в организме человека принадле-
жит костной ткани. В костях кальций представлен фосфатами — Са3(РО4)2 (85%), карбонатами 
— СаСО3(10%), солями органических кислот — лимонной и молочной (около 5%). Вне скелета 
кальций содержится во внеклеточной жидкости и практически отсутствует в клетках. В состав 
плотного матрикса кости, наряду с коллагеном, входит фосфат кальция — кристаллическое мине-
ральное соединение, близкое к гидроксилапатиту Са10(РО4)6(ОН)2. Часть ионов Са2+ замещена 
ионами Mg1+, незначительная часть ионов ОН- — ионами фтора, которые повышают прочность 
кости. Минеральные компоненты костной ткани находятся в состоянии химического равновесия 
с ионами кальция и фосфата сыворотки крови. Клетки костной ткани могут ускорять отложение 
или, наоборот, растворение минеральных компонентов при локальных изменениях рН, концент-
рации ионов Са2+, НРО4

2-, хелатообразующих соединений.
В плазме крови содержатся фракции связанного с белком (недиффундирующего) кальция (0,9 

ммоль/л) и диффундирующего: ионизированного (1,1-1,4 ммоль/л) и неионизированного (0,35 
ммоль/л). Биологически активным является ионизированный кальций, он проникает в клетки 
через мембраны, неионизированная форма связана с белками (альбумином), углеводами и други-

Рис.1. Роль системы RANKL/RANK/OPG в резорбции кости
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ми соединениями. Внутри клеток концентрация свободного кальция низкая. Так, общая концент-
рация ионов Са2+ в цитоплазме эритроцитов составляет около 3 мкМ, из них на свободные ионы 
приходится менее 1 мкМ. Градиент концентрации ионов кальция по разные стороны от мембраны 
(от 102 до 105) поддерживается при помощи кальциевого насоса. Очень медленная обратная 
диффузия ионов внутрь клетки противостоит работе насоса. 

Са2+ относится к вторичным месенджерам — внутриклеточным веществам, концентрация кото-
рых контролируется гормонами, нейромедиаторами, внеклеточными сигналами. Низкий уровень 
кальция в клетках поддерживается кальциевыми насосами (кальциевыми АТФ-азами) и натрий-
кальциевыми обменниками. Высокая активация Mg2+-, Са2+-АТФ-азы связана с конформационны-
ми изменениями кальциевого насоса, приводящими к переносу Са2+. Резкое увеличение содержа-
ния кальция в клетке происходит при открытии кальциевых каналов или внутриклеточных каль-
циевых депо (концентрация повышается до 500-1000 нМ при 10-100 нМ в нестимулированной 
клетке). Открытие каналов может быть вызвано деполяризацией мембран, действием сигнальных 
веществ, нейромедиаторов (глутамат, АТФ), вторичных мессенджеров (инозит-1,4,5-трифосфат, 
цАМФ) (Я. Кольман, К. Г. Рем, 2000). 

Регуляция обмена кальция между вне- и внутриклеточной жидкостью осуществляется ПГТ, 
кальцитонином, 1,25-диоксихолекальциферолом. 

При уменьшении концентрации ионов кальция возрастает секреция паратиреотропного гормо-
на (ПТГ), и остеокласты увеличивают растворение содержащихся в костях минеральных соедине-
ний. ПТГ увеличивает одновременно реабсорбцию ионов Са2+ в почечных канальцах. В итоге 
повышается уровень кальция в сыворотке крови. 

При увеличении содержания ионов кальция секретируется кальцитонин, который снижает 
концентрацию ионов Са2+ за счет отложения кальция в результате деятельности остеобластов. 

В процессе регуляции участвует витамин D, он требуется для синтеза кальцийсвязывающих 
белков, необходимых для всасывания ионов Са2+ в кишечнике, реабсорбции его в почках. 
Постоянное поступление витамина D необходимо для нормального течения процессов кальцифи-
кации. Изменение уровня кальция в крови могут вызывать тироксин, андрогены, которые повы-
шают содержание ионов Са2+, и глюкокортикоиды, снижающие его. 

Метаболизм фосфора. В организме ребенка 90% фосфора, подобно кальцию, находится в 
скелете — костях и зубах. Вместе с кальцием они составляют основу твердого вещества кости. В 
костях фосфор представлен трудно растворимым фосфатом кальция (2/3) и растворимыми 
соединениями (1/3). Большая часть остального количества фосфора находится внутри клеток, 1% 
— во внеклеточной жидкости. Поэтому уровень фосфора в сыворотке крови не позволяет судить 
об общем его содержания в организме. 

Фосфаты являются структурными элементами костной ткани, участвуют в переносе энергии в 
виде макроэргических связей (АТФ, АДФ, креатинфосфат, гуанинфосфат и других). Фосфор и сера 
— два элемента в организме человека, которые входят в состав различных макроэргических 
соединений. С участием фосфорной кислоты осуществляется гликолиз, гликогенез, обмен жиров. 
Фосфор входит в структуру ДНК, РНК, обеспечивающих синтез белка. Он участвует в окислитель-
ном фосфорилировании, в результате которого образуется АТФ, фосфорилировании некоторых 
витаминов (тиамина, пиридоксина и других). Фосфор важен также для функционирования 
мышечной ткани (скелетной мускулатуры и сердечной мышцы). Неорганические фосфаты входят 
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в состав буферных систем плазмы и тканевой жидкости. Фосфор активирует всасывание ионов 
кальция в кишечнике.

В организм ребенка фосфор поступает с растительной и животной пищей в виде фосфолипидов, 
фосфопротеинов и фосфатов. В растительных продуктах (в частности, в бобовых) содержится 
много фосфора, однако усвояемость его низкая. Важным источником его является мясо и рыба. 

В желудке и кишечнике фосфорная кислота отщепляется от органических соединений. 
Всасывание 70-90% фосфора происходит в тонком кишечнике. Оно зависит от концентрации 
фосфора в просвете кишки, активности щелочной фосфатазы (угнетение ее снижает всасывание 
фосфора). Активность щелочной фосфатазы повышает витамин D, а всасывание фосфатов — 
паратиреоидный гормон. Всосавшийся фосфор поступает в печень, участвует в процессах фосфо-
рилирования, частично откладывается в виде минеральных солей, которые затем переходят в 
кровь и используются костной и мышечной тканью (синтезируется креатинфосфат). От обмена 
фосфатов между кровью и костной тканью зависит нормальное течение процессов окостенения, 
поддержания нормальной костной структуры. 

В крови фосфор находится в виде четырех соединений: неорганического фосфата, органичес-
ких фосфорных эфиров, фосфолипидов и свободных нуклеотидов. В плазме крови неорганичес-
кий фосфор присутствует в виде ортофосфатов, но его концентрацию в сыворотке оценивают 
непосредственно (1 мг% фосфора = 0,32 ммоль/л фосфата). Он проникает через полунепроница-
емые мембраны, фильтруется в почечных клубочках. Концентрация неорганического пирофосфа-
та в плазме крови составляет 1-10 мкмоль/л. Содержание неорганического фосфора в плазме 
крови взрослых людей — 3,5-4 мг фосфора/100 мл, несколько выше оно у детей (4-5 мг/100мл) 
и у женщин после менопаузы. В плазме также содержатся гексозофосфаты, триозофосфаты и 
другие. 

Костный скелет является резервуаром неорганического фосфора: при снижении его содержа-
ния в плазме он поступает из скелета и, наоборот, откладывается в скелете при повышении его 
концентрации в плазме. Концентрацию фосфора в сыворотке крови рекомендуется определять 
натощак: богатая фосфором пища повышает его, а углеводы, инфузия глюкозы — снижают. 

Фосфор выводится из организма через кишечник и почки в виде фосфата кальция. С мочой 
выделяется 2/3 растворимых одно- и двузамещенных фосфатов натрия и калия и 1/3 фосфатов 
кальция и магния. В почках за сутки фильтруется около 208 ммоль фосфата, экскретируется 16-26 
ммоль. Соотношение одно- и двузамещенных солей фосфора зависит от кислотно-основного 
состояния. При ацидозе однозамещенных фосфатов выводится в 50 раз больше, чем двузамещен-
ных. При алкалозе усиленно образуются и выделяются двузамещенные соли фосфатов. 

Паратиреоидный гормон снижает уровень фосфора в сыворотке крови, угнетая реабсорбцию 
его в проксимальных и дистальных канальцах, усиливая выведение с мочой. Кальцитонин оказы-
вает гипофосфатемическое действие, уменьшая реабсорцию и усиливая экскрецию. 1,25(ОН)2Д3, 
усиливая всасывание фосфата в кишечнике, повышает его уровень в крови, способствует фикса-
ции фосфорно-кальциевых солей костной тканью. 

Термином «витамин D» называют несколько соединений, близких по химической структуре 
(секостероиды). Существуют разновидности витамина D (D1, D2, D3, D4, D5, D6, D7), обнаруженные 
в естественных источниках – продуктах растительного и животного происхождения, за исключе-
нием витамина D5, полученного синтетическим способом.
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Однако под термином «витамин D» обычно подразумевают только две молекулы стероидных 
прогормонов D2 и D3. Витамин D2 метаболизируется с образованием производных, обладающих 
сходным с метаболитами витамина D3 действием.

Витамин D традиционно относят к группе жирорастворимых витаминов. Однако в отличие 
от всех других витаминов он не является собственно витамином в классическом смысле 
этого термина, так как витамин D:

1) биологически не активен;
2) не является кофактором ни одного из известных ферментов в отличие от большинства 

витаминов;
3) может самостоятельно синтезироваться в организме, причем синтез его происходит из 

ацетата и холестерина подобно всем стероидным гормонам;
4) за счет двухступенчатой метаболизации в организме превращается в активную – гормо-

нальную форму, при этом его биологическое действие проявляется вдали от места своего 
непосредственного образования;

5) оказывает многообразные биологические эффекты за счет взаимодействия со специфи-
ческими рецепторами, располагающимися на органах-мишенях.

В этом отношении активный метаболит витамина D ведет себя как истинный гормон в связи с 
чем и получил название D-гормон. При этом, следуя исторической традиции, в научной литерату-
ре его называют витамином D.

Метаболизм витамина D. Рассмотрим пути метаболизма витамина D в организме (рис.2) и его 
физиологическое значение.

Под влиянием ультрафиолетовых лучей, в основном имеющих длину волны 290—310 нм, из 
7-дегидрохолестерина в мальпигиевом и базальных слоях кожи образуется провитамин D3, кото-
рый подвергается в коже неферментативному превращению в витамин D3 (холекальциферол). 
Частично он подвергается распаду с образованием неактивных метаболитов (например люмисте-
рол, тахистерол), а основная часть витамина D3 связывается с сывороточным альфа-2-глобулином, 
так называемым -витамин-D-связывающим глобулином (ДСГ), образуя транспортную форму вита-
мина D3. После чего циркулирующий в крови витамин D3 захватывается купферовскими клетками 
печени, где он подвергается дальнейшему метаболизму, а другая его часть фиксируется в жиро-
вых тканях и в мышцах, представляя собой резервную форму.

Синтез витамина D3 в коже достаточно активный и составляет 18 МЕ/см/ч. Это количество D3 
способно полностью обеспечить потребность организма в витамине.

С растительной пищей витамин D поступает в виде эргокальциферола (D2), а с пищей животно-
го происхождения — в виде холекальциферола (D3). Витамин D, поступающий с пищей, всасыва-
ется преимущественно в двенадцатиперстной кишке и тонком кишечнике в присутствии солей 
желчных кислот. Он всасывается в лимфу в виде хиломикронов омолата холекальциферола, кото-
рый образуется при взаимодействии витамина D3 с таурохолевой кислотой. Всосавшийся витамин 
D3 связывается с ДСГ и циркулирует в крови в виде комплекса с белком, который имеет молеку-
лярную массу 53 000 D и относится к альфа-2-глобулинам. Этот комплекс витамин D3— белок 
также захватывается купферовскими клетками печени и резервируется в жировой ткани и мыш-
цах.

В печени витамин D3 (холекальциферол) подвергается гидроксилированию, которое осуществля-
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ется печеночным ферментом микросомальной монооксигеназой 25-гидроксилазой и требует при-
сутствия молекулярного кислорода, флавопротеина и цитохрома Р-450. При этом образуется 25-гид-
роксихолекальциферол или кальцидиол (25-ОН-D3), которые в 1,5 раза активнее витамина D3.

С током крови кальцидиол (25-гидроксихолекальциферол) поступает в почки, где подвергается 
дальнейшему гидроксилированию. Прежде всего это происходит в митохондриях проксимальных 
канальцев почек под воздействием фермента 1-альфа-гидроксилазы. В результате этого образу-
ется 1,25-дигидроксихолекальциферол или кальцитриол (1,25-(ОН)2-D3), которые в 3 раза актив-
нее витамина D3.

Кроме того, в проксимальных извитых и прямых канальцах почек под воздействием митохонд-
риальной 24-гидроксилазы образуется 24,25 дигидроксихолекальциферол (24,25-(ОН)2-D3).

В дальнейшем образуется более 60 метаболитов витамина D3, большинство из которых являют-
ся неактивными, например такие, как кальцитроевая и холакальциевая кислоты и др.

Сравнительная характеристика витамина D и его метаболитов представлена в табл.2.

Рис.2. Схема метаболизма витамина D
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Таким образом, метаболиты витамина D3 — 1,25-дигидроксихолекальциферол и 24,25-дигид-
роксихолекальциферол — являются наиболее активными метаболитами, которые участвуют в 
многочисленных биохимических реакциях и физиологических процессах. Реализация биологи-
ческого действия 1,25-(ОН)2-D3 осуществляется посредством взаимодействия со специфическими 
рецепторами, обладающими высоким сродством к 1,25-(ОН)2-D3. Эти рецепторы обнаружены в 
тонком кишечнике, костях, почках и некоторых других органах.

Рецепторы к витамину D. В результате проведенных исследований по расшифровке молекуляр-
ных механизмов действия витамина D установлено, что биологическое действие витамина D 
опосредовано 1,25(OH)2D3, функционирующему по механизму, аналогичному таковому других 
стероидных гормонов.

В соответствии со стероидрецепторной догмой ткань-мишень гормона определяется по нали-
чию специфических рецепторов (связывающих белков), имеющих высокое сродство и низкую 
емкость для лиганда. В клетках-мишенях гормон соединяется со своим рецептором – специфи-
ческим белком.

После взаимодействия рецептора с гормоном рецептор меняет свою конфигурацию и вместе с 
гормоном проходит через ядерную мембрану, а затем гормоно-рецепторный комплекс обнаружива-
ется ассоциированным с хроматином. В результате таких контактов осуществляется воздействие на 
ДНК, на РНК-полимеразу. Избирательная стимуляция транскрипции ДНК приводит к биосинтезу 
новых молекул мРНК и трансляции белков, вовлеченных в гормональный ответ. В случае 1,25(OH)2D3 
есть убедительные доказательства, подтверждающие такой механизм действия гормона (рис.3).

В настоящее время охарактеризованы свойства ядерного рецептора l,25(OH)2D3 (VDR), котрый 
представляют собой очень большое семейство индуцируемых лигандами транскрипционных фак-
торов. Он принадлежит к семейству трансактивных регуляторных факторов транскрипции и имеет 
сходство между последовательностями с рецепторами стероидных и тиреоидных гормонов. 
Установлено, что это мономерный рецепторный белок, состоящий из 427 аминокислотных остат-
ков, имеет молекулярную массу 48,3 kDa (Yamada et al., 2003). Рецептор является кислым белком, 
имеет высокое сродство к 1,25(ОН)2D3 (Wang et al., 2012). Рецептор 1,25(OH)2D3 связывается с 
клеточными ядрами, хроматином, ДНК и в меньшей степени с РНК; ассоциация с ядрами предуп-
реждается нуклеазами, в частности ДНКазой 1 (Yang et al, 2012; Carlberg et al, 2013).

Таблица 2
Сравнительная характеристика витамина D3 и его метаболитов

Вещество Концентрация 
в плазме 
крови, нг/мл

Период 
полужиз-
ни в 
плазме

Общее содержание 
в организме, 
нмоль (мкг)

Суточный круго-
оборот, нмоль 
(мкг)

Относительная 
активность

Витамин D3 1-2 <1 дня 170 (65) 100 (40) 1
25-ОН-D3 10-60 20-25 

дней
1000(400) 50 (20) 1,5

24,25(ОН)2-D3 1-4 7 ч - 48 (20)
1,25(ОН)2-D3 <6 ч 1 (0,4) 1,4 (0,6) 3
до 3 лет 0,07-0,1
7-10 лет 0,03-0,05
12-14 лет 0,04-0,08
Взрослые 0,02-0,035
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На рис.3 показано схематическое представление функциональных доменов (А-F) VDR у человека. В 
частности, VDR включает C-концевой гормонсвязывающий домен (который имеет высокое сродство и сте-
реоспецифичность к 1,25(OH)2D3), а также богатый цистеином ДНК-связывающий домен (DBD), который 
содержит атомы цинка и расположен между 24-90 аминокислотными остатками (рис.3). Кроме того, VDR 
имеет участки ядерной локализации, вариабельную NH2-терминальную область, содержашую автономную 
транскрипционную функцию активации (AF-1), домен гетеродимеризации с ретиноидным X рецептор (RXR) 
и домен трансактивации с другими белковыми факторами (Yamada et al., 2003; Dusso et al., 2005).

Как известно, ядерные рецепторы соединяются селективно с ДНК — первоначально как димеры 
через посредство двух характерных цинк-finger модулей и области димеризации, которая управляет 
само-взаимодействием или взаимодействием с другим партнером. Более того они обладают трансакти-
вационными функциями (transactivation functions (AFs)), которые могут независимо награждать акти-
вационным потенциалом домены связывания гетерологичной ДНК. Трансактивация обеспечивается 
как конституитивными, так и индуцибельными AFs (AF-1 и AF-2, соответственно), из которых последние 
характеризуются своей интегральной локализацией в лиганд-связывающем домене (LBD).

Ген VDR кодирует ядерный гормональный рецептор витамина D3. Человеческий ген, кодирую-
щий рецептор витамина D локализован в хромосоме 12 в локусе q13-q14 (рис. 3) (Labuda et al., 
1992). Указанный VDR ген содержит 14 экзонов и охвативыет около 75 kb. 

Рецепторы 1,25(OH)2D3 широко представлены в организме и обнаружены более чем в 35 орга-
нах и тканях. Они обнаружены не только в классических органах-мишенях таких, как кишечник, 
кости и почки, но и в большинстве тканей организма, что, по-видимому, объясняется ролью гор-
мона в регуляции внутриклеточного метаболизма кальция (табл.3), роста и дифференцировки 
клеток (Wang et al., 2012). 

Рис.3. Карта гена и функциональные домены витамин D связывающего рецептора.
Примечание: AF-1 – активация функции-1; AF-2 – активация функции-2; VDR – 
рецептор витамина D. 
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Примечание: ? – данные неполные.

При физиологических условиях заняты 10-20 % рецепторов, при дефиците – менее 1-2 %, а 
введением высоких доз можно заполнить почти 100 % рецепторов, однако максимальный 
ответ достигается уже при 30-50 % уровне их занятости (И.Н. Сергеев и соавт., 1987; Kanda А. 
еt аl., 1986).

Ассоциация гормон-рецепторного комплекса с регуляторной областью соответствующего 
гена приводит к его экспрессии. 1,25(OH)2D3 стимулирует синтез мРНК, кодирующих витамин 
D-зависимые кальцийсвязывающие белки (СаСБ, или кальбиндины) (Dusso et al., 2005; 

Таблица 3
Распределение рецепторов к витамину D в тканях и клетках в норме

Органы/ткани Уровень экспрессии Клетки
Система пищеварения

Тонкий кишечник +++++++++++ Эпителий
Толстый кишечник +++++++ Эпителий

Печень —
Поджелудочная железа +++ Эпителий

Почки
Дистальные канальцы ++++++++ Эпителий

Проксимальные канальцы ++ Эпителий
Подоциты гломерул + Подоциты

Система дыхания
Альвеолярные клетки легких —

Бронхи +++++ Эпителий
Костная система 

Остеобласты +++++ Остеобласты
Хондроциты + Хондроциты

Мышечная система —
Иммунная система

Тимус +++++ Эпителий
Селезенка/лимфатические узлы ++ Моноциты/макрофаги/T-клетки

Эндокринная система
Щитовидная железа —

Паращитовидная железа ++++++++ Эпителий
Гипофиз +++ Эпителий

Надпочечник —
Мозг

Головной мозг — ?
Мозжечок — ?

Спинной мозг — ?
Репродуктивная система

Яички ++ Половые клетки
Предстательная железа ++++ Эпителий

Молочная железа ++++ Эпителий
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Carlberg,Campbell, 2013). Эти белки содержатся во всех тканях, в которых обнаружены рецепто-
ры 1,25(OH)2D3.

Кальбиндины изолированы из многих тканей и хорошо охарактеризованы. СаСБ, имеющий 
молекулярную массу 28 kDa, связывает 4 атома Са++ на молекулу, а кальбиндины меньшей моле-
кулярной массы (9 kDa) связывают 2 атома Са++ на молекулу. Для кишечных СаСБ (9 и 28 kDa) 
установлены аминокислотные последовательности и клонированием с комплементарной ДНК 
получены СаСБ-мРНК (Dusso et al., 2005; Carlberg,Campbell, 2013).

Функции кальбиндинов полностью не установлены, однако между интенсивностью всасывания 
кальция в кишечнике и концентрацией СаСБ имеется количественное соответствие. Предполагают, 
что механизм действия кальбиндинов связан с облегчением диффузии кальция, функционирова-
нием их в качестве кальциевого буфера, с активацией ферментов, участвующих в транспорте 
этого иона, в частности показана модификация щелочной фосфатазы и Са, Mg-АТФазы ренальным 
СаСБ (Dusso et al., 2005;Carlberg,Campbell, 2013).

Основные классические биологические эффекты активных метаболитов витамина D3 
(табл.4). 1,25-(ОН)2D3 усиливает синтез специфического кальций-связывающего белка 
(СаСБ), который переносит Са от апикального к базальному полюсу клетки и тем самым обес-
печивает активное всасывание кальция из кишечника, поддерживая его уровень в крови. 
Усиливает также всасывание неорганического фосфата в тонком кишечнике (зависимое от 
концентрации Na) и повышает реабсорбцию фосфатов в канальцах почек с последующим 
образованием фосфорно-кальциевой соли (СаНРО4), которая необходима для минерализа-
ции костной ткани.

Активирует фермент цитратсинтетазу, который участвует в усилении синтеза лимонной 
кислоты (цитрата) из пировиноградной кислоты. Лимонная кислота в виде соли – цитрата 
кальция – принимает участие в минерализации костной ткани, облегчая транспорт кальция 
в кость.

1,25(ОН)2D3 активирует остеокласты и запускает в костных клетках биохимический механизм, 
приводящий к резорбции кальция из костной ткани. В частности, это происходит следующим 
образом: 1,25(ОН)2D3 стимулирует остеобласты, что приводит к активации лиганда рецептора 
активации нуклеарного фактор-κB (RANKL). После этого RANKL связывается с RANK-рецептором, 
экспрессированным на предшественниках остекластов, индуцирует процесс дифференцировки и 
созревания остеокластов, стимулируя остеокластогенез и резорбцию кости (Udagawa1 et al., 
2002; Suda et al., 2003; DeLuca, 2004).

Активные метаболиты витамина D3 тормозят секрецию паратиреоидного гормона, который 
образуется околощитовидными железами и стимулирует синтез кальцитонина в щитовидной 
железе.

Усиливает пролиферацию остеобластов, стимулирует пролиферацию быстрорастущих хондро-
цитов, синтез ДНК и гликозаминогликанов в клетках растущего костного хряща. Стимулирует 
активность, завершивших рост хондроцитов. Индуцирует синтез коллагена в эпифизах трубчатых 
костей.

Изменяет липидный состав мембран щеточной каемки путем увеличения содержания фосфати-
дилхолина и количества ненасыщенных жирных кислот, увеличивает текучесть фосфолипидов 
мембраны и ее проницаемость.
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В табл. 5 предствелны современные данные о биологическом действии 1,25(OH)2D3 при различ-
ных состояниях, не связанных с рахитом (Yang et al., 2012).

Эпидемиология. Одним из дискуссионных вопросов в проблеме рахита является его распростра-
ненность. Согласно большинству данных литературы, частота выявления витамин D-дефицитного 
рахита составляет 20-65% у детей первого года жизни в зависимости от климатогеографических 
условий (табл.6). В развитых странах (США, Япония и др.), в которых широко осуществляется вита-
минизация продуктов питания, витамин D-дефицитный рахит встречается значительно реже, чем в 
развивающихся странах. К сожалению, истинная распространенность витамин D-дефицитного рахи-
та неизвестна, но среди детей, которые были госпитализированы в разные клиники США, витамин 
D-дефицитный рахит диагностируется в 5-9 случаев на 1 млн госпитализированных детей (Weisberg 
et al., 2004).

Таблица 4
Классические механизмы действия витамина D и его метаболитов

Таблица 5
Недавно идентифицированные биологические действия 1,25(OH)2D3 и связанных с ним 
заболеваний

Орган Действие
Кости  Способствует образованию костной ткани путем поддержания 

соответствующей концентрации Са и фосфатов концентрации 
Иммунная система  Стимулируют иммуногенную и противоопухолевую активность 

Уменьшают риск аутоиммунных расстройств
Кишечник  Усиливают транспорт (абсорбцию) Ca и фосфатов 
 Почки  Усиливают реабсорбцию Ca в канальцах
 Паращитовидные железы  Ингибируют секрецию паращитовидного гормона
Поджелудочная железа  Стимулируют образование инсулина β-клетками

Системы/органы Заболевания Специфические эффекты Источник
Иммунная система Mycobacterium 

tuberculosis
↑антимикробный пептид кателицидин Liu et al., 2006

Псориаз ↑антимикробные пептиды (AMП) Youssef et al., 2011
Воспалительные забо-
левания кишечника

↓IFN-γ и TNF-α Raman et al., 2011

Periodontal disease ↑кателицидин, ↓MMP9 Grant et al., 2010
Ревматоидный артрит ↓IL-17A, ↑IL-4 Raman et al., 2011
Нефрит ↓TNF-α, IL-1β, INF-γ Colin et al., 2010

MCP-1, ICAM-1 и VCAM-1 Park et al., 2010
Центральная 
нервная система

Множественный скле-
роз

↓IL-17A Joshi et al., 2011

Энцефаломиелит ↓IL-17, ↓CCR6 Chang et al., 2010
Эндокринная сис-
тема

Диабет 1 типа Секреция инсулина Thnc et al., 2011
Диабет 2 типа Инсулинорезистентность Garanty-Bogacka et al., 

2011
Предстательная 
железа

Рак Апоптоз ↓Bcl-2 Kizildag et al., 2010

Молочная железа Рак ↓Tumor growth ↑p21, p27 Chiang, Chen, 2009
Кишечник Рак ↓c-fos и c-myc Meyer et al., 2012
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В последние годы высказывается точка зрения, что широкая витаминизация продуктов питания 
в развитых странах мира (США, Япония и др.) способствовала решению проблемы витамин 
D-дефицитного рахита. Однако, по мнению В.Ф. Демина (2001), эта точка зрения ошибочна. 
Улучшение условий жизни, выполнение врачебных рекомендаций по воспитанию ребенка, а 
также обогащение продуктов питания витамином D привели к значительному уменьшению часто-
ты тяжелых и среднетяжелых форм витамин D-дефицитного рахита. Частота же легких его форм 
остается очень высокой. Опытный врач-педиатр практически у каждого 3-4-месячного младенца 
выявит 2-3 не резко выраженных симптома рахита. В связи с этим, по мнению Е.В. Неудахина и 
А.В. Агейкина (2004), следует признать, что либо рахит встречается практически у 100% детей, 
либо его легкую степень следует рассматривать не как заболевание, а как парафизиологическое 
состояние (по типу конъюгационной желтухи новорожденных), самостоятельно исчезающееся по 
мере созревания организма. Такая точка зрения позволит признать распространенность рахита 
на уровне 25-55%. Частота рахита в последние годы в России колеблется от 54 до 66% (Н.А. 
Коровина и соавт., 1998). Мнение о том, что первая степень рахита соответствует начальному 
периоду болезни не противоречит выше приведенной точке зрения.

Необходимо отметить, что в высокоразвитых странах, в которых проводяться необходимые 
профилактические мероприятия, витамин D-дефицитный рахит встречается довольно редко. В 
США в течение 10 лет (1975-1985 гг.) в 11 публикациях было описано 65 клинических случаев 
витамин D-дефицитного рахита у детей в возрасте от 2 до 45 мес, которые находились либо на 
естественном вскармливании, либо получали вегетарианскую пищу (Cosgrove, Dietrich, 1985). 
Кроме того, обращает внимание, что 61,5% этих детей были темнокожими из семей иммигрантов 
азиатского и африканского происхождения. Частое возникновение витамин D-дефицитного рахи-
та у этих детей обьясняют не только дефицитом витамина D, поступающего с пищей, но и с ноше-
нием специфической одежды, покрывающей все тело и даже лицо, а также темным пигментом 
кожи, препятствующим образованию витамина D.   

Однако в последнее время, даже в высокоразвитых странах, наблюдается увеличение частоты 
встречаемости витамин D-дефицитного рахита. В частности, в США в течение 1986-2003 гг. в 22 
публикациях представлены сведения о 166 случаях витамин D-дефицитного рахита у детей в 
возрасте от 4 до 54 мес (Weisberg et al., 2004).

Одним важных факторов риска возникновения витамин D-дефицитного рахита является недоно-
шенность. Обычно частота встречаемости витамин D-дефицитного рахита у детей, родившихся недо-
ношенными, выше. Так, по данным Dabezies и Warren (1997), у 39% детей, родившихся в США с низкой 
массой тела (менее 1500 г), был выявлен витамин D-дефицитный рахит в течение первых двух меся-
цев жизни. Причем у 10,5% наблюдались переломы плечевых костей, ключицы, ребер и др. 

Частота выявления рахита у недоношенных детей зависит от степени недоношенности. По 
данным Н.А. Коровиной и И.Н. Захаровой (2003), рахит диагностируется у 10% детей, родивших-
ся недоношенными на сроке гестации 32-34 недели со средней массой тела 2323 г. 

Следует отметить, что если в США клинически витамин D-дефицитный рахит встречается 
довольно редко, то лабораторно выявляемый дефицит витамина D отмечается часто (Hanley, 
Davison, 2005). Так, по данным Lebrun et al. (1993), у 43% детей в возрасте 3-24 мес уровень 
25(OH)D3 в сыворотке крови был ниже нормы. Gessner et al. (2003) при обследовании 133 здоро-
вых детей в возрасте 6-23 мес, проживающих на Аляске, у 11% из обнаружили уровень 25(OH)D3 
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в сыворотке крови ниже 15 мкг/л и у 20% – в пределех 15-25 мкг/л. Причем дефицит 25(OH)D3 
наблюдается и у детей более старшего возраста. Так, Rajakumar et al. (2005) обнаружили недоста-
точность 25(OH)D3 в сыворотке крови (менее 20 нг/мл) у 48,8% препубертатного возраста (6-10 
лет). Следовательно, лабораторно выявляемый дефицит витамина D встречается значительно 
чаще, чем наблюдаются клинически значимые признаки рахита. 

Это подтверждают данные исследований, проведенных в США. В частности, клинически вита-
мин D-дефицитный рахит среди детского населения этой страны встречается очень редко, тогда 
как лабораторно недостаточность витамина D выявляется у 57-60% (Thomas et al., 1998; Elliott et 
al., 2003).

Что касается Европы, то данных об эпидемиологии рахита очень немногочисленны. Известно 
только, что ежегодная заболеваемость клинически значимым рахитом, зарегистрированная в 
течение 1995-2005 гг., среди этнических датских детей в возрасте 0-2,9 лет составила 2,0 на 100 
000 детей в год (Beck-Nielsen et al., 2009). Это менше заболеваемости наследственными формами 
рахита (4,3 на 100 000 детей в год). Однако среди детей из семей иммигрантов, которые родились 
в Дании, заболеваемость рахитом была в пятьдесят раз больше, составляя 100 на 100 000 детей в 
год (Beck-Nielsen et al., 2009). 

В странах Африки и Азии распространенность витамин D-дефицитного рахита колеблется в 
пределах 10-70% (табл.6) (Bereket, 2003; Prentice, 2013). 

P – популяция; H – госпиталь; H* – госпиталь, дети больные пневмонией; V – дети, поступившие для вакцинации.

Таблица 6
Распространенность рахита в некоторых странах мира

Страна Год Частота, % Особен-ности 
выборки

Метод диагностики Источник

Монголия 1998 70 P < 5 лет Признаки рахита Tserendolgor et al., 1998
Тибет 1994 66 P < 2 лет Признаки рахита  Harris et al., 2001
Эфиопия 1997 42 H* < 5 лет Рентгеногра-фия  Muhe et al., 1997
Йемен 1987 27 V < 5 лет –  Underwood,  Margetts, 1987
Турция 1994 10 P < 3 лет –  Beser, Cakmakci,  1994
Нигерия 1998 9 P < 3 лет Признаки рахита  Pfitzner et al., 1998
Иран 1975 15 H < 5 лет Рентгеногра-фия  Salimpour, 1975
Китай 1977–83 47 P < 3 лет Признаки рахита  Zhou, 1991

3.7 Рентгеногра-фия, 
биохимия 

 

Гамбия 2007 3.3 P < 18 лет Признаки рахита  Jones et al., 2009
Бангладеш 2008 2.2 P < 16 лет Признаки рахита ICDDRB, 2009
Алжир 1979 17,1 P < 2 лет Признаки рахита  Parent et al., 1987
Аргентина 0,3 H < 5 лет Признаки рахита  Karrar, 1998
Индия 4-27  Bereket, 2003
Нигерия 1994 2,4-14,9 P < 5 лет Признаки рахита  Akpede et al., 1999

4 P < 5 лет Признаки рахита  Akpede et al., 2001
17 P < 5 лет Биохимия  Akpede et al., 2001
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Этиология и патогенез. За более чем трех вековую историю изучения представления о 
рахите претерпели весьма существенные изменения. Так, Daniel Whistler (1619-1684) пола-
гал, что рахит имеет дородовое происхождение и возникает из-за матери, пьющей слишком 
много алкоголя. По мнению С.Ф. Хотовицкого (1847), «сущность английской болезни состоит, 
по-видимому, в задержанном процессе окостенения, в недостаточном питании и образовании 
костей; но сам образ этого процесса болезни не объяснен. Впрочем, некоторые писатели 
недостаток такой выводили из остановленного отложения фосфорокислой извести в кости, 
или из болезненно усиливавшегося всасывания и отложения фосфорокислой извести в 
мочу…».

Д-р Коссович видел главную причину в воспалительной гиперемии пораженных костей, вследс-
твие которой происходит как бы вымывание костей, а профессор Н.С. Корсаков объяснил рахит 
повышенным обменом в элементах хрящевой и костной ткани, неблагоприятным для отложения 
извести. 

Д-р Кантани считал производящей причиной рахита известковое голодание: недостаточное 
поступление извести из кишечника или избыток кислот (CO2) в крови, удерживающий известь в 
растворе. Недостаточное поступление извести может быть следствием расстройств кишечника и 
недостатка ее в пище. 

По более поздней теории Ваксмута, сущность рахитического процесса заключается в хроничес-
ком отравлении детского организма углекислотой, вызывающем асфиксию растущих элементов 
костной ткани. 

В настоящее время основной, но не единственной, причиной возникновения витамин 
D-дефицитного рахита у детей считают гиповитаминоз D экзогенного или эндогенного происхож-
дения, а также недостаточное поступление кальция с пищей (Pettifor, 2004).

 В качестве экзогенных причин гиповитаминоза D могут выступать следующие:
1) недостаточное поступление витамина D с пищей, в частности отсутствие в рационе ребенка 

продуктов, богатых витамином D (яичный желток, тресковый жир, печень рыб и птиц, икра, 
молоко, сливочное масло и др.);

2) недостаточное пребывание ребенка на свежем воздухе и недостаточная инсоляция, что 
приводит к нарушению образования витамина D3 из 7-дегидрохолестерина в эпидермисе 
под влиянием ультрафиолетовых лучей, имеющих длину волны 280—310 нм.

При этом важное значение для возникновения витамин D-дефицитного рахита у детей имеет 
недостаточное поступление извне фосфатов и кальция в организм ребенка (Pettifor, 2004).

К эндогенным причинам гиповитаминоза D относят:
1) нарушение процессов всасывания витамина D в кишечнике, что наблюдается при синдроме 

мальабсорбции, обструкции желчевыводящих путей и других патологических состояниях;
2) нарушение процессов гидроксилирования неактивных форм витамина D в его активные 

формы (витамин D3) в печени и почках. Это может быть связано с хроническими заболе-
ваниями этих органов, а также с генетическими нарушениями процессов синтеза витами-
на D3;

3) нарушение всасывания соединений фосфора и кальция в кишечнике, их повышенное выведе-
ние с мочой и нарушение утилизации костной тканью;

4) отсутствие или нарушение функциональной активности рецепторов к витамину D3.
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Следует отметить, что группу риска по витамин D-дефицитному рахиту составляют дети: 
• Недоношенные, маловесные; 
• Родившиеся с признаками морфо-функциональной незрелости; 
• С синдромом мальабсорбции (целиакия, гастроинтестинальная форма пищевой аллергии, 

экссудативная энтеропатия и др.); 
• С судорожным синдромом, получающие антиконвульсанты; 
• Со сниженной двигательной активностью (парезы и параличи, длительная иммобилиза-

ция); 
• С хронической патологией печени, желчевыводящих путей; 
• Часто болеющие острыми респираторными заболеваниями; 
• Получающие неадаптированные молочные смеси; 
• С отягощенной наследственностью по нарушениям фосфорно-кальциевого обмена; 
• Из двоень или от повторных родов с малыми промежутками между ними.
К факторам риска возникновения витамин D-дефицитного рахита со стороны матери И.Н. 

Захарова и соавт. (2010) относят следующие: 
•	 возраст	матери	на	момент	зачатия	старше	30	лет;	
•	 наличие	у	женщины	в	анамнезе	хронических	заболеваний	почек	или	желудочно-кишечно-

го тракта; 
•	 интервал	между	предыдущими	беременностями	менее	3	лет.
По данным И.Н. Захаровой и соавт. (2010), более чем в 1/3 случаев (36,5±6,1%) отмечалось 

патологическое течение настоящей беременности. У 47,6±6,3% женщин социально-экономичес-
кие условия проживания во время беременности можно было охарактеризовать как неблагопо-
лучные, что могло явиться причиной неадекватного обеспечения будущих матерей как кальцием, 
так и витамином D. Обращало на себя внимание, что только 41,3% матерей во время беременнос-
ти принимали поливитаминные препараты, при этом суточная доза витамина D и кальция, получа-
емые женщинами, составляли не более 400–500 МЕ и 125–200 мг соответственно, что не может 
расцениваться, как адекватная пренатальная профилактика остеопенического состояния у ребен-
ка (И.Н. Захарова и соавт., 2010).

К факторам риска рахита со стороны ребенка были отнесены следующие: недоношенность, 
задержка внутриутробного развития, затянувшаяся (>2 недель) конъюгационная желтуха в неона-
тальном периоде, большая прибавка в массе тела (>1 кг/мес) в первые месяцы жизни, высокие 
темпы роста, наличие гипотрофии, патологии со стороны органов, участвующих в метаболизме 
витамина D (печень, почки). Следует отметить, что названные факторы риска развития рахита 
были выявлены у всех детей, причем у большинства обследованных отмечалось сочетание 2 и 
более факторов (И.Н. Захарова и соавт., 2010).

Одним из факторов риска возникновения витамин D-дефицитного рахита у детей является естест-
венное вскармливание. Подтверждением этому могут служить данные Mughal et al. (1999), которые 
представили описание 6 случаев витамин D-дефицитного рахита у детей раннего возраста (средний 
возраст – 18,3 мес.), которые продолжительное время находились на естественном вскармливании. 
У этих больных наблюдалось снижение уровня кальция и фосфора в крови, а также повышение 
активности щелочной фосфатазы. В частности, средний уровень кальция в крови составлял 1,97 
ммоль/л (в норме 2,15-2,65 ммоль/л), фосфора – 0,77 ммоль/л (в норме 1,3-2,5 ммоль/л) и щелочной 
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фосфатазы – 2764 МЕ/л (в норме 230-700 МЕ/л). При этом средняя продолжительность естественно-
го вскармливания у них составляла 16,3 мес., т.е. практически в течение всей жизни дети находились 
на естественном вскармливании. Однако такая продолжительность естественного вскармливания не 
приводила к профилактике витамин D-дефицитного рахита у наблюдаемых детей. 

По данным Park et al. (1998), уровень витамина D в сыворотке крови был значительно ниже у 
детей, находящихся на естественном вскармливании (I группа), по сравнению с детьми, получаю-
щих искусственные смеси, обогащенные витамином D (II группа). В частности, у 44% детей I 
группы против 6% II группы имели уровень витамина D в сыворотке крови ниже 28 нмоль/л (<10 
нг/мл), который является нижним пределом нормальных значений. 

Thomson et al. (2004) представили результаты исследования уровня витамина D и частоту разви-
тия рахита у 45 детей в возрасте 7-8,8 мес, которые находились на разных видах вскармливания 
(табл.7). Из представленных данных следует, что ни у одного ребенка среди находящихся на искус-
ственном вскармливании и получающих питательные смеси, обогащенные витамином D, не наблю-
далось в сыворотке крови дефицита витамина D и нарушения образование костей. Напротив, при 
смешанном и особенно при естественном вскармливании наблюдался дефицит витамина D и нару-
шение образования костей. В частности, у 75% детей, находившихся на естественном вскармлива-
нии, отмечен дефицит витамина D и его уровень в сыворотке крови был <30 нмоль/л. При этом у 
50% из этих детей наблюдалось нарушение процессов образования костей (табл.7). 

Dawodu et al. (2003) считают, что низкий уровень витамина D в сыворотке крови у младенцев (4,6 нг/
мл), находящихся на естественном вскармливании, связан с низкой концентрацией витамина D в сыворот-
ке крови у их матерей (8,6 нг/мл). Гиповитаминоз D (уровень в сыворотке <10 нг/мл) был выявлен у 61% 
матерей и 82% из 78 обследованных младенцев. При этом у младенцев наблюдалось повышение актив-
ности щелочной фосфатазы и тенденция к более высокому уровню гормона паращитовидной железы. 

Представленные данные, на наш взгляд, весьма убедительны и однозначно указывают, что 
дети, находящиеся на естественном вскармливании составляют группу риска по развитию вита-
мин D-дефицитного рахита. И в этом нет ничего удивительного, поскольку концентрация вита-
мина D в женском молоке незначительная и составляет 12-60 МЕ/л (Weisman et al., 1982; Ala-
Houhala et al., 1988; Kunz et al., 1994). Поэтому, если ребенок получает 700 мл женского 
молока в сутки, то он получит только 15-45 МЕ витамина D при рекомендуемом количестве 400 
МЕ в сутки (Pettifor, 2003).

Примечание: * – Уровень сывороточной щелочной фосфатазы >120 ЕД/л и/или паратироидный гормон >6 нмоль/л, 

которые являются маркерами нарушения костеобразования.

Таблица 7
Уровень витамина D и нарушение образования костей у детей в зависимости от вида 
вскармливания

Характер вскармли-
вания

Возраст, мес Уровень витамина 
D в сыворотке 
крови, нмоль/л

Количество (%) детей с 
дефицитом витамина D 
(< 30 нмоль/л)

Количество (%) 
детей c наруше-
нием образова-
ния костей*

Искусственное (n=15) 7,7 (7,0 – 8,6) 78,2 (74,6 – 88,9) 0 0
Cмешанное (n=14) 8,1 (7,2 – 8,8) 64,9  (50,6 – 74,8) 2 (14%) 3 (21%)
Естественное (n=16) 7,3 (7,3 – 8,6) 18,6 (14,7 – 30,7) 12 (75%) 8 (50%)
Р (по тесту Фишера) <0,001 <0,001 <0,001
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Следовательно, детям, находящимся на естественном вскармливании, требуется дополнитель-
ное введение препаратов витамина D. Поэтому в большинстве стран мира кормящим матерям и 
младенцам, находящимся на естественном вскармливании, дополнительно вводят витамин D 
(Dawodu et al.,2003; Pettifor, 2003; Ward, 2005). 

Развитие витамин D-дефицитного рахита можно представить следующим образом (рис. 4).
Дефицит витамина D в организме возникает в результате недостаточного его поступления с 

пищей или при недостаточном его образовании в коже. Кроме того, D-гиповитаминоз может воз-
никать при потреблении с пищей больших количеств зерновых продуктов, содержащих фитат, что 
может увеличивать потерю витамина D с калом и затруднять всасывание кальция в кишечнике. 
При этом в организме ребенка происходят следующие изменения:

1) Наблюдается уменьшение реабсорбции фосфатов в канальцах почек и увеличивается их 
выделение из организма с возникновением гипофосфатемии, что приводит к нарушению образо-
вания и отложения СаНРО в костях.

Гипофосфатемия (в качестве компенсаторной реакции) приводит к усиленному отщеплению 
фосфора от органических соединений. Прежде всего это касается фосфатидов миелиновых обо-
лочек нервных стволов и клеток, а также аденозинфосфорных кислот мышечной ткани. 
Демиелинизация обуславливает преобладание процессов возбуждения, в последующем сменяю-
щихся выраженными реакциями торможения. В мышечной ткани нарушается энергетический 
обмен и снижается тонус.

2) Уменьшается синтез кальцийсвязывающего белка и снижается всасывание кальция из 
кишечника с последующей гипокальциемией и вымыванием кальция из костей для поддержания 
его нормального уровня.

Возникшая в результате этого гипокальциемия является первым звеном в механизме развития 
сложных патофизиологических процессов, формирующих клиническую картину рахита. 
Гипокальциемия активизирует деятельность паращитовидных желез и вызывает гиперпродукцию 
паратгормона (ПТГ). Воздействие последнего направлено на поддержание одной из основных 
констант организма — гомеостаза кальция. При этом ПТГ мобилизует выведение неорганическо-
го кальция из костей. Местом его приложения являются также желудочно-кишечный тракт и 
почки. В частности, в тонком кишечнике нарушается всасывание солей фосфора и кальция, сни-
жается реабсорбция фосфатов и аминокислот в почечных канальцах. В результате усугубляется 
гипофосфатемия и сравнительно быстро возникает гипопротеинемия, обусловливающие сниже-
ние щелочного резерва крови и развитие ацидоза.

3) Ацидоз нарастает также за счет угнетения активности фермента цитратсинтетазы и уменьше-
ния образования цитратов.

Ацидоз вызывает универсальные расстройства микроциркуляции, вследствие чего возникают 
патологические реакции центральной нервной системы и внутренних органов, особенно тех, 
которые в силу своего строения могут служить дополнительными органами выделения. Повышается 
порозность сосудистой стенки, секреция слизеобразующих желез желудочно-кишечного тракта и 
легких, которые выделяют недоокисленные продукты обмена. При ацидозе развивается также 
дистония вегетативной нервной системы, обычно с преобладанием ваготонии. Выраженные нару-
шения обмена приводят вначале к функциональным, а затем и к морфологическим изменениям 
внутренних органов, в первую очередь — систем дыхания и пищеварения. Снижается иммуноло-
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гическая защита, и создается своеобразный преморбидный фон, способствующий более частым 
заболеваниям и более затяжному их течению.

Остеогенез нарушается вследствие нарушения обмена кальция, фосфора, цитратов и дефицита 
активного метаболита витамина D, регулирующего отложение извести в костях. Вымывание солей 
кальция из костей приводит к остеопорозу. Кости постепенно размягчаются и легко искривляют-
ся под действием неравномерной мышечной тяги и тяжести тела (рахитическая остеомаляция). 
Замедляются процессы обызвествления костей, соли кальция и фосфора не откладываются в 
остеоидной ткани, не происходит нормальной резорбции хряща. В зонах роста беспорядочно 
размножаются хрящевые и остеоидные клетки. Эпифизы трубчатых костей и костная ткань в точ-
ках роста утолщаются (гиперплазия остеоидной ткани). Одновременно замедляется рост костей в 
длину и развивается гипоплазия костной ткани.

Рис.4. Схема патогенеза  витамин-D-дефицитного рахита
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Патоморфология. Нарушение оссификации при витамин D-дефицитном рахите происходит в эпифи-
зах. При этом происходит рассасывание эпифизарных хрящей, нарушение эпифизарного роста костей, 
метафизарное разрастание неминерализированного, нарушение свойств остеоида, (так называемый 
“рахитический метафиз”), а также наблюдаются расстройства процессов обызвествления. Недостаточная 
минерализация костей приводит к их размягчению, следствием чего является деформация различных 
частей скелета. При дефиците витамина D в организме снижается содержание кальция и фосфора в кост-
ной ткани. Матрикс кости растет, а отложение солей кальция в кости задерживается. 

С аномальным накоплением в разных участках костной ткани остеокластов связано повышение в сыво-
ротке крови активности продуцируемого остеокластами фермента щелочной фосфатазы. Кроме того, при 
рахите у детей отмечается нарушение окислительно-восстановительных процессов в тканях как следствие 
нарушения обмена целого ряда микроэлементов. Маркером этих процессов является повышение активнос-
ти металлоферментов в сыворотке крови – церулоплазмина, сукцинатдегидрогеназы и др. 

Клинические проявления. Витамин D-дефицитный рахит возникает у детей в возрасте от 3 до 18 меся-
цев. Ранними изменениями при витамин D-дефицитном рахите являются беспокойство, эмоциональная 
лабильность, несколько позже появляется «облысение» и уплощение затылка, мышечная гипотония.

В периоде разгара болезни нарастает общая слабость, наблюдается отставание в психомоторном разви-
тии, задержка развития статических функций (дети поздно начинают сидеть, стоять, ходить). Разрастания 
остеоидной ткани приводят к увеличению лобных и теменных бугров, образованию характерной квадрат-
ной формы черепа (caput quadratum) и «олимпийского лба» (слияние увеличенных лобных бугров). У 
больных рахитом в периоде разгара развивается деформация грудной клетки («грудь сапожника», «кури-
ная» грудь) и кифоз. Постепенно у ребенка формируется сколиотическая осанка. Наблюдается разверну-
тость нижней апертуры грудной клетки и появляется «гаррисонова» борозда (в месте прикрепления диа-
фрагмы к грудной клетке). На VII-X ребрах появляются утолщения в области костно-хрящевых соединений 
(реберные «четки»). Наблюдаются значительные искривления нижних конечностей в области бедер и 
голеней («О-образные ноги» – genu varum). Во втором полугодии жизни при нарастании нагрузки на 
длинные трубчатые кости происходит искривление нижних конечностей («Х-образные ноги» – genu 
valgum). Гиперплазия костной ткани в области эпифизов трубчатых костей способствует появлению рахи-
тических «браслеток» и «нитей жемчуга» на верхних конечностях. Гиперплазия костной ткани в области 
эпифизов трубчатых костей способствует появлению рахитических «браслеток» на нижних конечностях. 
Отмечается остеопороз и деформация костей таза, уменьшается его передне-задний размер и формирует-
ся плоский рахитический таз.

Начальные проявления изменений костей при рентгенологическом исследовании выявляются в виде 
уменьшение обызвествления (остеопороза). Определяется нарушение трабекулярной структуры кости, 
особенно эпифизов трубчатых костей. В местах большой нагрузки костное вещество может рассасываться, 
образуя зоны перестройки (зоны Лоозера). На рентгенограммах длинных трубчатых костей выявляются 
значительный остеопороз, бокаловидные расширения метафизов, размытость и нечеткость зон предвари-
тельного обызвествления. Ядра окостенения в эпифизах теряют свою костную структуру и рентгенологи-
чески не определяются. 

При витамин D-дефицитном рахите выявляются довольно характерные изменения фосфорно-кальцие-
вого обмена (табл.8). В частности, в начальном периоде заболевания в сыворотке крови наблюдается 
нормальное или даже несколько повышенное содержание кальция (2,62-2,87 ммоль/л при норме 2,37-2,62 
ммоль/л), но по мере развития заболевания возникает умеренная гипокальциемия (2,0-2,5 ммоль/л). 
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Уровень фосфора снижен уже в начальном периоде заболевания (менее 1,45 ммоль/л при норме 1,45-1,77 
ммоль/л), в периоде разгара болезни отчетливо выражена гипофосфатемия (до 0,48 ммоль/л). При этом 
активность щелочной фосфатазы повышена, выражен ацидоз, гиперфосфатурия, возможна гипераминоа-
цидурия. 

Примечание: ЩФ – щелочная фосфатаза; ПГТ – паратиреоидный гормон.

Витамин D-дефицитный рахит характеризуется низким уровнем 25(OH)D3 в сыворотке крови на фоне 
нормального содержания 1,25(OH)2D3. Однако согласно рекомендаций Американского общества эндокри-
нологов (2011 г.), следует проводить скрининг дефицита витамина D у лиц, подверженных риску дефицита, 
и не рекомендовано проводить популяционный скрининг дефицита витамина D у лиц, не подверженных 
такому риску [А] (Holick et al., 2011).

Доказательства, свидетельствующие о преимуществах скрининга дефицита витамина D на популяцион-
ном уровне, отсутствуют. Необходимы данные об осуществимости и экономической эффективности такой 
стратегии скрининга, а также ее преимуществах с точки зрения важных последствий для здоровья. На 
сегодняшний день при отсутствии этих данных преждевременно рекомендовать общепопуляционный 
скрининг (Holick et al., 2011).

В настоящее время обосновано определение содержания 25(OH)D у лиц, входящих в группы с высоким 
риском развития дефицита витамина D, у которых можно ожидать быстрый ответ на мероприятия по опти-
мизации статуса витамина D.

Эксперты Американского общества эндокринологов считают, что у пациентов, подверженных риску 
дефицита витамина D, для оценки содержания витамина D необходимо использовать уровень циркулиру-
ющего в сыворотке крови 25-гидроксивитамина D (25(OH)D), измеряя его с помощью надежного теста. Не 
рекомендуется применять для этой цели тест на содержание 1,25(OH)2D в сыворотке крови; его использо-
вание целесообразно только для мониторинга определенных состояний, например приобретенных и 
наследственных расстройств метаболизма витамина D и фосфатов [А] (Holick et al., 2011).

25(OH)D является основной циркулирующей формой витамина D с периодом полувыведения 2-3 недели, 
и его содержание представляет собой наилучший индикатор для мониторинга статуса витамина D. Период 
полувыведения 1,25(OH)2D составляет около 4 часов. Его концентрация в крови в 1000 раз ниже, чем кон-
центрация 25(OH)D, а уровень жестко регулируется содержанием в сыворотке ПТГ, кальция и фосфатов. 

Таблица 8
Наиболее типичные лабораторные изменения при различных клинико-патогенетических 
вариантах рахита

Клинико-
патогенети-ческая 
форма
рахита

Кальций в 
сыворотке 
крови

Фосфор
в сыво-
ротке 
крови

Активно-
сть сыво-
роточной 
ЩФ

25(OH)D3  
в сыво-
ротке 
крови

1,25(OH)2D3
в сыворот-
ке крови

ПГТ в 
сыворот-
ке крови

Аминоаци-
дурия

Витамин 
D-дефицитный рахит

Снижен Снижен Повышена Снижен Норма Повышен Повышена

Витамин 
D-зависимый рахит I 
типа

Снижен Снижен Повышена Норма Снижен Повышен Повышена

Витамин 
D-зависимый рахит 
II типа

Снижен Снижен Повышена Норма Повышен Повышен 
или норма

Повышена 
или норма
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Содержание 1,25(OH)2D в сыворотке не отражает запасов витамина D, и его измерение не является полез-
ным для мониторинга статуса витамина D у пациентов, поскольку оно часто нормальное или даже повы-
шенное у больных с дефицитом витамина D в связи со вторичным гиперпаратиреозом. Измерение концен-
трации 1,25(OH)2D полезно в случае приобретенных и наследственных нарушений метаболизма 25(OH)D и 
фосфатов, таких как хронические заболевания почек, наследственные нарушения с потерей фосфатов, 
онкогенная остеомаляция, псевдовитамин-D дефицитный рахит, витамин D-резистентный рахит, а также 
хронические гранулемообразующие патологии (саркоидоз и некоторые лимфомы) (Pettifor, 2004; Hollis, 
2005; Hollis, Wagner, 2005; Holick et al., 2011).

Результаты клинических анализов, в том числе определение содержания 25(OH)D, имеют некоторую 
вариабельность. Это препятствует попыткам определить единое «граничное» значение, указывающее на 
низкий уровень витамина D. Существует несколько методик для измерения содержания 25(OH)D, в том 
числе радиоиммунный анализ, жидкостная хроматография высокого разрешения и жидкостная хроматог-
рафия в сочетании с масс-спектроскопией. В клинической практике применимы все современные методо-
логии, если они ориентированы на более высокое, чем принятое на данный момент, граничное содержание 
25(OH)D (Holick et al., 2011).

Критерии оценки уровня витамина D3 в сыворотке крови представлены в табл.9.

Учитывая сезонные колебания уровня 25(OH)D3 в сыворотке крови Shaw и Pal (2002) рекомен-
дуют диагностировать дефицит витамина D при содержании 25(OH)D3 менее 8 нг/мл в зимнее 
время и менее 10 нг/мл в летние месяцы.

В настоящее время в литературе появились уточненные данные в отношении терминологии дефи-
цита витамина D, его недостаточности и достаточности (табл.10) (Pettifor, Prentice, 2011; Iyer, 
Diamond, 2013).

Уровень 25(OH)D нг/мл нмоль/л
 Дефицитный Менее 8 менее 20
 Недостаточный 8-20 20-50
 Оптимальный 20-60 50-150
 Высокий 60-90 150-225
 Токсический Более 90 Более 225

Концентрация 25(OH)D
(нг/мл)

Источник

Общество детских эндокринологов 
(2008)

Дефицитный уровень: <15
Недостаточный уровень: 15–20
Достаточный уровень: 21–100

Misra et al., 2008

Институт медицины (2011) Дефицитный уровень: <20
Достаточный уровень: >20

Ross et al., 2011

Общество эндокринологов (2011) Дефицитный уровень: <20
Недостаточный уровень: 20–29
Достаточный уровень: 30–100

Holick et al., 2011

Таблица 9
Критерии оценки уровня витамина D в сыворотке крови

Таблица 10
Определения дефицита витамина D, недостаточности и достаточности
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Однако недавно Cianferotti и Marcocci (2012) предложили несколько иную шкалу оценки кон-
центрации 25-гидроксивитамина D [25(OH)D] в сыворотке крови в зависимости от обеспеченнос-
ти организма витамином D (рис.5).

Согласно данной шкале уровень 25-гидроксивитамина D в сыворотке крови выше 75 нмоль/л 
(или выше 30 нг/л) считается достаточным, тогда как при уровне в пределах 50-75 нмоль/л диа-
гностируют субклинический дефицит витамина D, при уровне 25-гидроксивитамина D в сыворот-
ке крови ниже 50 нмоль/л – экстремальный дефицит витамина D (рис.5).

По данным распределения концентрации в сыворотке крови 25(OH)D за 10-15 лет в США 
(исследование NHANES III (1988–1994) и NHANES 2001–2004): увеличилась частота субклини-
ческого дефицита витамина D с 53% в NHANES III до 71% в NHANES 2001–2004 (Cianferotti, 
Marcocci, 2012).

По данным распределения концентрации в сыворотке крови 25(OH)D субклинический дефицит 
витамина D у жителей деревень на юге Италии (лето 2009 г.) составляет 70,7% (Cianferotti, 
Marcocci, 2012).

Исследования, проведенные А.В. Тяжкой и соавт. (2012) в г. Киеве, показали, что среди обсле-
дованных 92 детей в возрасте от 10 до 18 лет дефицит витамина D выявлено у 87% (причем у 15% 
детей уровень витамина D был ниже 10 нмоль/л); недостаточность витамина D установлено у 10% 
детей и лишь у 3% уровень данного витамина был в пределах нормальных величин (А.В. Тяжкая 
и соавт., 2012).

Особенно часто дефицит витамина D выявляется у детей с избыточной массой тела (ИМТ=27-
31), ожирением (ИМТ=32-36) и тяжелым ожирением (ИМТ=45-53). В частности, было показано, 
что у 21% детей с нормальной массой тела (ИМТ=20-22) выявляется дефицит витамина D, тогда у 
детей с избыточной массой тела дефицит витамина D отмечается у 29%, а при ожирении и тяже-
лом ожирении у 34% и 49% соответственно (рис.6) (Turer et al., 2013). 

Рис.5. Концентрация 25-гидроксивитамина D [25(OH)D] в сыворотке крови в зависимости 
от обеспеченности организма витамином D (Cianferotti, Marcocci, 2012)
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Классификация. Для диагностики и описания клинической картины витамин D-дефицитного 
рахита следует использовать классификацию С.О. Дулицкого (1947), хорошо известную педиат-
рам и неоднократно апробированную ими (табл.11). 

Критерии тяжести витамин D-дефицитного рахита:
■ Рахит I степени (легкий) характеризуется преимущественно нервно-мышечными про-

явлениями и минимальными расстройствами костеобразования (краниотабес, уплоще-
ние затылка, незначительное разрастание остеоидной ткани в зонах роста).

■ Рахит II степени (среднетяжелый), помимо нервно-мышечных изменений, сопровож-
дается умеренными, но отчетливыми деформациями черепа, грудной клетки и конеч-
ностей, небольшими функциональными изменениями внутренних органов.

■ Рахит III степени (тяжелый) – резко выраженные костные и мышечные изменения, 
разболтанность суставно-связочного аппарата, задержка развития статических и локо-
моторных функций, а также нарушения со стороны внутренних органов, вызванные 
ацидозом и сопутствующими нарушениями микроциркуляции.

Критерии оценки характера течения витамин D-дефицитного рахита:
■ Острое течение – бурное развитие всех симптомов, яркие неврологические и вегетативные 

расстройства, значительная гипофосфатемия, высокий уровень щелочной фосфатазы, пре-
обладание процессов остеомаляции.

■ Подострое течение – свойственны умеренно выраженные или малозаметные неврологи-
ческие и вегетативные нарушения, нерезкие биохимические сдвиги, превалирование 
процессов остеоидной гиперплазии.

■ Рецидивирующее течение – типичны смены периодов обострения и стихания процесса с 

Рис. 6. Частота дефицита 25-гидроксивитамина D (<20 нг/мл) у детей с избыточной массой 
тела и ожирением (по данным индекса массы тела)
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сохраняющимися остаточными явлениями. При рентгенографии зон роста обнаруживает-
ся несколько полос обызвествления в метафизах.

По мнению В.Ф. Демина (2001), рецидивирующее течение витамин D-дефицитного рахита в 
настоящее время встречается крайне редко. Он не может себе представить, чтобы ребенок с диа-
гностированным рахитом средней тяжести, получающий адекватную неспецифическую и специ-
фическую терапию вновь попал в неблагоприятные условия жизни. В.Ф. Демин (2001) считает, 
что ребенок в возрасте после 8-9 месяцев жизни, рационально вскармливаемый, активно двига-
ющийся, много гуляющий на свежем воздухе никогда не даст рецидива рахита. При этом доста-
точно профилактической (400 МЕ в сутки) дозы витамина D, синтезирующегося кожей или посту-
пающего с пищей. 

Критерии для определения периода заболевания:
■ Начальный период – первые признаки заболевания возникают чаще всего на 2-3-м 

месяце жизни (у недоношенных в конце 1-го месяца), изменяется поведение ребенка 
(беспокойство, легкая возбудимость, вздрагивание и др.), возникают нейро-вегетатив-
ные расстройства. В сыворотке крови: нормальное или даже несколько повышенное 
содержание Са (2,62-2,87 ммоль/л при норме 2,37-2,62 ммоль/л) и сниженный уровень 
Р (менее 1,45 ммоль/л при норме 1,45-1,77 ммоль/л), активность ЩФ несколько повы-
шена, выражен ацидоз, гиперфосфатурия, возможна гипераминоацидурия.  
Длительность начального периода при остром течении рахита колеблется от 2-3 до 4-6 
нед, при подостром течении иногда затягивается до 2-3 мес.

■ Период разгара – конец I полугодия жизни и характеризуется еще более значительны-
ми нервно-мышечными и вегетативными расстройствами, отчетливое отставание в 
психомоторном и физическом развитии, присоединяются отчетливые изменения ске-
лета, особенно в зонах роста костей. Отчетливо выражены гипофосфатемия (Р может 
снизиться до 0,48 ммоль/л), умеренная гипокальциемия (2,0-2,5 ммоль/л), повышена 
активность ЩФ;

■ Период реконвалесценции – улучшение самочувствия и общего состояния ребенка, 
ликвидация неврологических и вегетативных расстройств, улучшаются или нормализу-
ются статические функции, формируются новые условные рефлексы, однако мышечная 
гипотония и деформации скелета сохраняются длительно. Уровень Р в крови достигает 

Таблица 11
Класификация рахита (С.О. Дулицкий, 1947)
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нормы или несколько превышает ее, небольшая гипокальциемия может сохраняться, а 
иногда даже увеличивается. Активность ЩФ обычно в норме;

■ Период остаточных явлений – ликвидация обратимых изменений опорно-двигательно-
го аппарата (мышечная гипотония, разболтанность суставов и связок и др.), нормали-
зация биохимических показателей, сохранение необратимых изменений костного ске-
лета.

Дифференциальный диагноз витамин D-дефицитного рахита не всегда легок. Нельзя ста-
вить диагноз рахита на основании таких признаков, как позднее закрытие большого роднич-
ка, позднее прорезывание зубов, задержка статико-моторного развития ребенка и т.п., так 
как эти симптомы могут наблюдаться у детей при других патологических состояниях, не свя-
занных с рахитом. Наибольшие трудности возникают при дифференциальном диагнозе с 
рахитоподобными заболеваниями – витамин D-зависимый рахит, витамин D-резистентный 
рахит, болезнь Де Тони-Дебре-Фанкони, почечный канальцевый ацидоз, болезнь Дауна, ХПН, 
целиакия, муковисцидоз, синдром мальабсорбции, хондродистрофия. В этих ситуациях диф-
ференциальной диагностике помогают рентгенологические данные (на рентгенограммах – 
интенсивное затемнение длинных трубчатых костей, грибовидное утолщение эпифизов, 
остеофиты), а также отсутствие отклонений в биохимических параметрах (кальций, фосфор, 
ЩФ, 25(OH)D – нормальные). Проводится дифференциальный диагноз с несовершенным 
остеогенезом, гипотиреозом (отек кожи и другие признаки).

При витамин D-зависимом рахите наблюдаются более выраженные изменения, гипокаль-
циемия, судороги, неэффективность лечения физиологическими дозами витамина D.

Примером сложности подтверждения диагноза витамин D-дефицитного рахита может слу-
жить описание истории болезни 12-летней девочки, проживающей в Украине, которая была 
госпитализирована в Massachusetts General Hospital (Бостон, США) для уточнения генеза 
переломов длинных костей и задержки развития (Caruso, Fuzaylov, 2013). 

При первичном обследовании (рис.7А) у девочки была выявлена гипокальциемия (уровень 
кальция 1,7 ммоль/л), низкий уровень 25- гидроксивитамина D (12 нмоль/л), повышенный 
уровень паратгормона (435 пг/мл), повышенный уровень щелочной фосфатазы (546 ЕД/л), а 
также нормальный уровень фосфора (1,3 ммоль/л). Эти результаты были характерны для 
витамин D-дефицитного рахита. Кроме того, у нее были выявлены остаточные явления пере-
несенного ранее рахита, в частности реберно-хрящевые утолщения («рахитические четки»), 
тяжелый сколиоз грудного отдела позвоночника, а также двусторонние большеберцовой- 
малоберцовой вальгусной деформации (рис.7А). При изучении анамнеза оказалось, что 
питание девочки было бедным витамином D и кальцием, а также отмечалась дискинезия жел-
чевыводящих путей, которая, возможно, способствовала плохому всасыванию жирораствори-
мых витаминов, в том числе витамина D (Caruso, Fuzaylov, 2013). Ребенок был консультирован 
по вопросам питания и было начато лечение препаратами кальция и витамина D. У неё про-
шел спондилодез, а двусторонние голени – малоберцовой остеотомии со значительным улуч-
шением (рис. 7В) (Caruso, Fuzaylov, 2013).
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Лечение. Необходимо комплексное лечение витамин D-дефицитного рахита. Оно должно быть 
длительным и направленным как на устранение вызвавших его причин, так и на ликвидацию 
гиповитаминоза D. Различают неспецифическое и специфическое лечение, включающее ультра-
фиолетовое облучение и введение препаратов витамина D.

Неспецифическому лечению необходимо уделять больше внимания, так как витамин 
D-дефицитный рахит не всегда бывает обусловлен только гиповитаминозом D. В этих случаях 
назначение витамина D без восполнения дефицита кальция, микроэлементов (магния, цинка), 
полноценного белка, витаминов А, С, В и устранения других неблагоприятных факторов может 
быть не только бесполезным, но и вредным для больного. Этот вид лечения включает организа-
цию охранительного режима, соответствующего возрасту больного, с устранением громкого шума, 
яркого света, дополнительных раздражителей. Необходимо длительное пребывание ребенка на 
свежем воздухе в дневное время со стимуляцией активных движений. Большое значение имеют 
гигиенические процедуры (ванны, обтирания), а также лечебная гимнастика и массаж.

Диета строится в соответствии с возрастом, потребностями ребенка и корригируется с учетом существу-
ющих дефицитов. С этой целью ребенку 3—4 мес, находящемуся на естественном вскармливании, вместо 
питья дают овощные и фруктовые отвары и соки, раньше обычного вводят желток, творог. При смешанном 
и искусственном вскармливании уже в раннем возрасте следует назначать овощной прикорм, ограничить 
количество молока, кефира и каши. В более ранние сроки в диету вводят остальные блюда прикорма, дают 
больше овощей. Сырые и вареные овощи и фрукты обладают ощелачивающим действием, восполняют 

Рис. 7. Проявления тяжелого витамин D-дефицитного рахита у 12-летней девочки
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дефицит витаминов и микроэлементов. Для улучшения пищеварения при тяжелых формах витамин 
D-дефицитного рахита используют соляную кислоту и ферменты (пепсин, панкреатин).

В организм человека витамин D2 поступает в относительно небольших количествах – не более 
20–30% от потребности. Поэтому даже при полноценной диете потребность организма в витами-
не D не будет полностью обеспечена (С.Г. Семин и соавт., 2012). Именно этим и объясняется 
необходимость дополнительного применения препаратов витамина D на всем протяжении жизни. 
Данные о содержании витамина D в продуктах питания представлены в табл. 12.

В период лечения витамин D-дефицитного рахита витамином D необходимо вводить адекватное 
количество кальция, поскольку под действием холекальциферола возможно усиление дефицита 
кальция, который должен быть ликвидирован назначением пищевого рациона, обогащенного каль-
цием или медикаментозными добавками кальция. 

При этом суточная потребность в кальции зависит от возраста и представлена в табл.13. 

При назначении препаратов кальция через рот предпочтение следует отдавать прежде всего биоус-
вояемым формам, какими являются цитрат кальция, карбонат кальция. Широко используется карбонат, 
содержащий 40% чистого кальция. Наилучшее всасывание (биодоступность) кальция в цитратных и 
фосфатных солях. Возможно использование глицерофосфата кальция или глюконата кальция. 
Дозирование препаратов зависит от содержания кальция в лекарственных препаратах (табл.14).

Таблица 12
Содержание витамина D в продуктах питания (С.Г. Семин и соавт., 2012; Sahay, Sahay, 2012)

Таблица 13
Суточная потребность в кальции у детей разного возраста (Osborn et al., 2005)

Продукты Содержание витамина D, МЕ/100 г
Питательная смесь, обогащенная витамином D 400 МЕ/л
Сельдь 294-1676
Сметана 50
Коровье молоко (средней жирности) 2
Женское молоко 12-60 МЕ/л
Лосось (консервы) 200-800
Печень говяжья 45
Печень свиная 44
Печень домашней птицы 55
Макрель 304-405
Масло сливочное 10-50
Желтки яиц 45-390
Йогурт 89
Сыр 12-44

Возраст Суточная потребность в кальции, мг
От рождения до 6 месяцев 400 
6 – 12 месяцев 600
1– 5 лет 800
6 – 10 лет 800 – 1200
11 – 24 года 1200 –1500
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Назначение витаминов С и группы В (В1, В2, В6) способствует уменьшению ацидоза и его пос-
ледствий, активизирует процессы костеобразования и повышает эффективность специфического 
лечения. По этому поводу В.Б. Спиричев (2011) пишет, что «ни профилактика, ни тем более лече-
ние рахита, в т.ч. его различных форм и проявлений, не могут сводиться только к назначению 
витамина D, тем более в дозах, существенно превышающих физиологическую потребность, а 
должны носить комплексный характер, включать, наряду с витамином D, все остальные 12 вита-
минов, необходимых для нормального развития здорового организма и реализации всех других 
жизненно важных функций витамина D».

Этому также способствует цитратная смесь (Acidi citrici 2,1; Natrii citrici 3,5; Aquae destillate ad 
100,0), которую назначают по 1 чайной ложке 3 раза в день в течение месяца. Цитратная смесь 
способствует всасыванию кальция, уменьшает явления ацидоза, улучшает процессы оссификации.

Неотъемлемой частью лечения являются лечебная гимнастика и массаж. Они уменьшают влия-
ние гиподинамии, стимулируют положительные реакции центральной нервной системы и обмен-
ные процессы в костях и мышцах, улучшают самочувствие ребенка. Процедуры проводят еже-
дневно в течение 30—40 мин. Для стимуляции мышечного тонуса в активной фазе рахита назна-
чают прозерин внутримышечно по 0,1 г 0,05% го раствора на 1 год жизни или внутрь в порошках 
по 0,001—0,003 г 3 раза в день, курс — 10 дней. Соленые и хвойные ванны уравновешивают 
процессы возбуждения и торможения в центральной и вегетативной нервной системе, стимули-
руют обменные процессы.

Специфическое лечение витамин D-дефицитного рахита назначается с учетом периода болезни 
и характера течения процесса. В начальном периоде рахита и при подостром его течении следует 
отдавать предпочтение общему ультрафиолетовому облучению как более физиологичному спосо-
бу терапии. Процедуры проводятся ежедневно или через день после определения биодозы 
(индивидуальной переносимости) с постепенным увеличением времени облучения (от 1 до 20 
мин). Фокусное расстояние — 100 см, длительность курса — 15—25 дней. Ультрафиолетовое 
облучение не показано при остром течении процесса, особенно в период разгара болезни, при 
наличии признаков спазмофилии, а также сопутствующих заболеваний: диспепсии, туберкулез-
ной инфицированности, выраженной гипотрофии и анемии.

В разгар заболевания при остром течении рахита назначают витамин D в одной из его лекарс-
твенных форм. Эксперты Американского общества эндокринологов рекомендуют использовать 
витамин D2 либо витамин D3 для лечения и профилактики дефицита витамина D [В] (Holick et al., 

Таблица 14
Содержание кальция в некоторых лекарственных препаратах
Препарат кальция (мг/на 1 г соли) Содержание кальция
Карбонат кальция 400
Фосфат кальция 3-х основной 400
Фосфат кальция 2-х основной ангидрид 290
Хлорид кальция 270
Фосфат кальция 2-х основной дигидрид 230
Цитрат кальция 211
Глицерофосфат кальция 191
Лактат кальция 130
Глюконат кальция 90
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2011). По их мнению, в ряде исследований (но не во всех) было показано, что для поддержания 
сывороточного уровня 25(OH)D эффективен прием как витамина D2, так и витамина D3. Причем 
результаты двух мета-анализов двойных слепых РКИ подтвердили, что из этих двух форм витами-
на прием D2 эффективнее для профилактики падений и переломов.

Однако проведенный недавно мета-анализ рандомизированных контролируемых исследований 
показал (рис.8), что использование витамина D3 оказывало более значительное позитивное вли-
яние на повышение в сыворотке концентраций 25(OH)D по сравнению с эффектом витамина D2 
(P=0,001) (Tripkovic et al., 2012). Более значимый эффект витамина D3 наблюдается при введении 
болюсной дозы (P=0,0002) по сравнению с введением витамина D2, но эффект был менее значи-
мым при ежедневном приеме. По мнению авторов, витамин D3 потенциально может стать пред-
почтительным выбором для лечения и профилактики рахита, однако требуются дополнительные 
исследования метаболических путей указанных препаратов (Tripkovic et al., 2012).

В исследованиях с использованием терапии препаратами витамина D2 и D3 были зафиксирова-
ны изменения в сывороточном уровне 25(OH)D на протяжении всего периода лечения (до 6 лет), 
а в исследованиях по подбору дозы, в рамках которых непрерывная терапия длилась до 5 мес., 
были получены данные относительно того, какое количество витамина D необходимо постоянно 
получать для создания и поддержания нормального уровня 25(OH)D. Результаты этих исследова-
ний сходятся в том, что темп роста уровня 25(OH)D в сыворотке крови составляет примерно 0,4 
нг/мл/мкг/сутки, а это означает, что потребление витамина D в дозе 100 МЕ/сутки повышает 
сывороточный уровень 25(OH)D менее чем на 1 нг/мл. Например, типичный пациент с содержа-
нием 25(OH)D в сыворотке 15 нг/мл нуждается в ежедневном дополнительном приеме примерно 
1500 МЕ витамина D2 или витамина D2 для достижения и поддержания этого показателя на уровне 
30 нг/мл (Holick et al., 2011). Большинство этих исследований были проведены с участием взрос-
лых. Аналогичные изменения в содержании 25(OH)D наблюдаются у детей. Пациентам с ожире-
нием для достижения подобного увеличения уровня 25(OH)D в сыворотке крови необходима в 
два-три раза большая доза витамина D.

 

Препараты витамина D можно принимать натощак или во время еды, при этом не требуется 
дополнительно употреблять жир с пищей для улучшения его всасывания. Режим приема витамина 
D 3 раза в год, 1 раз в неделю или 1 раз в день может быть эффективным для поддержания сыво-
роточного уровня 25(OH)D как у детей, так и у взрослых.

 В настоящее время в клинической педиатрии для лечения и профилактики витамин 

D-дефицитного рахита практически не используются спиртовые растворы витамина D, поскольку 
достаточно хорошо известны недостатки спиртового раствора витамина D2. В частности, спирто-
вой раствор витамина D2 практически не выпускается ввиду высокой дозы (в 1 капле – около 4000 
ME). Кроме того, существует возможность передозировки витамина D2 из-за испарения спирта, а 
также сложность дозирования из-за увеличения его концентрации в растворе. 

Рис.8. Результаты мета-анализа данных введения витаминов D3 и D2 на концентрацию 
25(OH)D в сыворотке крови (Tripkovic et al., 2012)
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Длительное время считалось, что наиболее оптимальным для лечения и профилактики витамин 
D-дефицитного рахита является масляный раствор витамина D3. 

В Украине среди масляных растворов препарата витамина D длительное время использовались 
препараты видеин-3 и видехол, содержащие 0,125%-й масляный раствор холекальциферола (D3). 
Однако видеин-3 в настоящее время (с 2007 г.) в Украине не производится, а видехол не постав-
ляется на рынок из РФ.

Из масляных растворов препарата витамина D в настоящее время в Украине зарегистрирован 
только препарат вигантол, содержащий 0,5 мг/мл масляного раствора холекальциферола (вита-
мина D3) (1-2 капли содержат около 500-1000 МЕ витамина D3).

Однако в настоящее время весьма четко обозначились причины нарушения всасывания 
масляного раствора витамина D3. В частности, нарушение всасывания масляного раствора 
витамина D3 может быть обусловлено синдромом нарушенного всасывания в тонком кишечни-
ке (целиакия, гастроинтестинальная форма пищевой аллергии, экссудативная энтеропатия и 
др.), а также при наличии панкреатита, кистофиброза поджелудочной железы (муковисцидо-
за), дизэмбриогенеза энтероцитов, хронического энтероколита, болезни Крона (Н.А. Коровина 
и соавт., 2000). 

В связи с наличием различных ограничений по применению спиртовых и масляных растворов 
витамина D3 ведутся поиски как новых лекарственных форм витамина D3, так и новых способов 
его применения. Как известно, на фармацевтическом рынке Украины компанией «Polpharma» 
(Польша) представлена водорастворимая форма холекальциферола (витамин D3 в виде лекарс-
твенного препарата Аквадетрим). Это наиболее приемлемая форма применения витамина D3 в 
педиатрической практике для лечения рахита и его профилактики.

Преимуществами водного раствора витамина D3 (Аквадетрим) являются (Н.А. Коровина 
и соавт., 2001; О.И. Стенина, 2013):

■ Лучшее всасывание из пищеварительного канала (водный раствор витамина D3 всасывает-
ся в 5 раз быстрее, а концентрация в печени в 7 раз выше); 

■ Высокая скорость абсорбции в тонкой кишке, что позволяет использовать его в профилак-
тике рахита у детей с заболеваниями ЖКТ, в том числе при синдроме мальабсорбции и 
мальдигести;

■ При всасывании требуется меньшее количество желчи и напряжение ферментных систем 
кишечника, особенно у недоношенных с учетом их незрелости;

■ Более продолжительный эффект при применении водного раствора (сохраняется до 3 
мес., а масляного – до 4–6 недель); 

■ Большая активность;
■ Быстрое наступление клинического эффекта (через 5–7 дней после назначения D3 и 10–14 

дней при приеме D2); 
■ Удобство и безопасность лекарственной формы;
■ Простота хранения, так как специальных условий для хранения препарата не требуется;
■ Удовлетворительные органолептические свойства препарата, в отличие от препаратов, 

содержащих рыбий жир. 
Аквадетрим (водный раствор витамина D3), выпускается во флаконах по 10 мл со специальной 

пипеткой и содержит в 1 капле 500 МЕ.
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В США используют два фармацевтических препарата витамина D. Для применения в педиатри-
ческой практике витамин D3 (cholecalciferol, alfacalcidol) выпускается в форме жидкости с кон-
центрацией 8000 МЕ/мл, для детей старшего возраста и взрослых – в форме желатиновых капсул, 
содержащих 50 000 МЕ витамин D3 (ergocalciferol, drisdol). C целью профилактики витамин 
D-дефицитного рахита рекомендуется применение препарата витамина D3 в виде капель (Kids 
Ddrops®), в котором содержится в одной капле 400 МЕ витамина D3.

С учетом выраженности патологического процесса, степени его тяжести и характера течения 
витамин D-дефицитного рахита витамин D3 еще недавно рекомендовали назначать по 2500—5000 
МЕ в сутки в течение 30—45 дней. После достижения терапевтического эффекта рекомендовали 
переходить на профилактическую дозу (400—500 МЕ в сутки), которую ребенок получает в тече-
ние трех лет.

Детям из группы риска иногда следует проводить противорецидивное лечение. Назначают 
препараты витамина D3 по 2000—5000 МЕ в сутки на протяжении 3—4 недель. Противорецидивные 
курсы назначают спустя 3 месяца после основного курса лечения.

Л.А. Бернес (1991) и Heird (2004) рекомендовали назначать для лечения витамин D-дефицитного 
рахита витамин D3 в дозе 50-150 мкг (2000-6000 МЕ) или 0,5-2 мкг 1,25-дигидрохолекальциферо-
ла ежедневно. Они считали, что ежедневное введение витамина D в указанных дозах способству-
ет реконвалесценции, что определяется при рентгенологическом исследовании в течение 2-4 
недель, за исключением случаев витамин D-резистентного рахита. Однако каких-либо сведений о 
преимуществах указанной терапии авторы не приводят. 

В настоящее время эксперты Американского общества эндокринологов рекомендуют для мла-
денцев и детей в возрасте до 1 года с дефицитом витамина D курс лечения витамином D2 или D3 в 
дозе 2000 МЕ/сутки ежедневно либо 50 000 МЕ 1 раз в неделю в течение 6 недель для достижения 
уровня 25-гидроксивитамина D (25(OH)D) в сыворотке крови выше 30 нг/мл с последующей под-
держивающей терапией в дозе 400-1000 МЕ/сутки [В] (Holick et al., 2011).

Детям старше 1 года (до 18 лет) с дефицитом витамина D рекомендуется назначать по 2000 МЕ 
витамина D2 или витамина D3 в день либо 50 000 МЕ витамина D2 (или D3) 1 раз в неделю на про-
тяжении 6 недель. Если в результате лечения достигается уровень 25(OH)D в сыворотке крови 
выше 30 нг/мл, то следует назначать поддерживающую терапию в дозе 400-1000 МЕ/сутки [В] 
(Holick et al., 2011).

Дети, страдающие рахитом, могут получать эффективное лечение в виде приема 600 000 МЕ 
витамина D перорально или внутримышечно 1 раз в год (Holick et al., 2011).

Для детей в возрасте 1-18 лет с дефицитом витамина D рекомендуется курс лечения витамином D2 
или D3 в дозе 2000 МЕ/сутки как минимум в течение 6 недель либо витамина D2 в дозе 50 000 МЕ 1 
раз в неделю в течение как минимум 6 недель для достижения уровня 25(OH)D в крови выше 30 нг/
мл с последующей поддерживающей терапией в дозе 600-1000 МЕ/сутки [В] (Holick et al., 2011).

Как известно, дети всех возрастов подвержены риску дефицита и недостаточности витамина D 
с той оговоркой, что в настоящее время неизвестен оптимальный сывороточный уровень 25(OH)
D для какого-либо функционального результата. У младенцев и детей ясельного возраста с дефи-
цитом витамина D, получавших 2000 МЕ витамина D2 или D3 в день или 50 000 МЕ витамина D2 в 
неделю в течение 6 недель, было достигнуто эквивалентное увеличение сывороточного уровня 
25(OH)D. Данных для создания руководства для врачей педиатрической практики в отношении 
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лечения детей с дефицитом витамина D недостаточно. В одном исследовании было показано, что 
у детей с дефицитом витамина D, получающих одноразовую дозу эргокальциферола > 300 000 МЕ, 
был высок риск развития гиперкальциемии (Holick et al., 2011). Поэтому в педиатрической прак-
тике принято использовать режимы с более низкими ежедневными или еженедельными дозами. 
Следует также уделять особое внимание детям с синдромом Вильямса или другими состояниями, 
предрасполагающими к развитию гиперкальциемии (Holick et al., 2011).

В ряде исследований было показано, что у детей, получающих «взрослые» дозы витамина D, 
происходят изменения в содержании 25(OH)D, аналогичные наблюдающимся у взрослых. В соот-
ветствии с выводами Maalouf et al. (2008), потребность в витамине D для этой возрастной группы 
составляет 2000 МЕ/сутки для поддержания его уровня в крови выше 30 нг/мл. У детей, получав-
ших 1400 МЕ/неделю, уровень 25(OH)D в крови увеличивался с 14±9 до 17±6 нг/мл, а у детей, 
получавших 14 000 МЕ/неделю в течение 1 года, он вырос с 14 ± 8 до 38 ± 31 нг/мл.

В Великобритании согласно Британского национального формуляра 2013 года (табл.15) для 
лечения витамин D-дефицитного рахита витамин D3 рекомендуют назначать в дозе 3000 МЕ еже-
дневно младенцам до 6-месячного возраста и по 6000 МЕ ежедневно детям старше 6 месяцев и 
до 12 лет в течение 8-12 недель (Elder, Bishop, 2014) или 6-16 недель (Shaw, Pal, 2002). 
Проведенные исследования показали, что указанные дозы адекватны и обычно к концу лечения 
восполняется дефицит витамина D, а также излечивается рахит и нормализуются биохимические 
показатели.

Примечание: *После завершения 8-12 недельного лечения дети не должны получать профилактическую дозу до завер-

шения линейного роста.

† Младенцы, получающие 500 мл более питательной смеси в день, не требуют профилактического назначения витамина 

D после лечения.

Heird (2004) рекомендовали для лечения витамин D-дефицитного рахита назначать вита-
мин D3 однократно в дозе 15000 мкг (600000 МЕ), без проведения дальнейшей терапии в 
течение нескольких месяцев. По его мнению, это может быть выгодным, поскольку восста-
новление происходит быстрее и возможно в более ранние сроки провести дифференциаль-
ный диагноз с витамин D-резистентным рахитом. Heird (2004) считает, что если вводится 
достаточное количество витамина D, то процесс реконвалесценции начинается в течение 
нескольких дней и прогрессирование замедляется, пока нормальная структура костей не 

Таблица 15
Лечебные и профилактические дозы витамина D при дефицитом рахите у детей в 
зависимости от возраста согласно Британского национального формуляра 2013 года 

Возраст Режим* Кальциферол (эргокальциферол или холе-
кальциферол)

1–6 месяцев† Лечение 75 мкг (3000 МЕ) ежедневно
6 месяцев –12 лет Лечение 150 мкг (6000 МЕ) ежедневно
12–18 лет Лечение 250 мкг (10000 МЕ) ежедневно
12–18 лет (при опасении 
плохого комплайенса)

«Ударная терапия» 
(stosstherapy)

7500 мкг (300000 МЕ) перорально однократно 
или в два приема через 12 ч

Новорожденные Профилактика 10 мкг (400 МЕ) ежедневно
Дети 1 месяц –18 лет Профилактика 10–15 мкг (400–600 МЕ) ежедневно
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восстановится. При этом Л.А. Бернес (1991) обращает внимание, что такой способ лечения 
уменьшает возможность неправильной дозировки витамина D родителями, что возможно 
при ежедневном длительном введении его. 

По данным Н.П. Новикова и соавт. (1997), высокая терапевтическая эффективность 
водорастворимой формы витамина D3 установлена при лечении всех детей, больных рахи-
том, в суточной дозе около 5000 ME на основании клинических, биохимических и рентгено-
логических критериев оценки эффективности.

Доза водорастворимой формы витамина D3 5000 ME в сутки может рассматриваться как 
оптимальная для лечения острых и подострых форм рахита со средней степенью активнос-
ти рахитического процесса (Н.П. Новиков и соавт., 1997).

Назначение витамина D противопоказано при идиопатической кальциурии болезнь 
Вильямса-Бурне), вутричерепной родовой травме, ядерной желтухе, гипофосфатазии, орга-
нических поражениях ЦНС с симптомами микроцефалии и краниостеноза, использовании 
адаптированных смесей, содержащих витамин D, малых размерах большого родничка 
(относительное противопоказание, назначают витамин D с 3-4 мес. жизни).

Профилактика витамин D-дефицитного рахита проводится в антенатальном периоде и 
продолжается в постнатальном. Поэтому она подразделяется на антенатальную и постна-
тальную. Кроме того, анте- и постнатальная профилактика подразделяется на неспецифи-
ческую и специфическую.

Необходимость антенатальной профилактики рахита обусловлена тем, что у плода имеет-
ся высокая потребность в усвоении кальция. Между 27-й и 40-й неделями беременности 
плод ежедневно потребляет порядка 290 мг кальция в сутки. При этом во время беремен-
ности происходит адаптация фосфорно-кальциевого метаболизма беременной женщины к 
потребностям плода — ее общая кальциемия уменьшается примерно на 8% по сравнению 
с исходным содержанием. Транспортировка кальция от матери к плоду осуществляется 
через плаценту путем активного механизма. Концентрация общего и ионизированного 
кальция в плазме крови у плода равна концентрации кальция у матери.

Особенно быстро увеличивается потребность плода в кальции после 30-й недели бере-
менности. Для ее обеспечения у матери в конце беременности повышается концентрация 
паратгормона, что позволяет мобилизовать резервы кальция в направлении плода. Кроме 
того, в течение третьего триместра у беременной наблюдается повышенный синтез кальцит-
риола, но этого синтеза недостаточно и поэтому необходимо дополнительное введение 
витамина D.

При антенатальной профилактике большее значение, как и при лечении, придается 
неспецифическим методам. В антенатальном периоде неспецифическая профилактика 
должна проводиться всем беременным. Она состоит в соблюдении режима дня с доста-
точным пребыванием на свежем воздухе в светлое время дня и двигательной активнос-
тью, сбалансированной диете, содержащей в оптимальных соотношениях соли кальция и 
фосфора (2:1) и достаточное количество других микроэлементов, витаминов, полноцен-
ного белка и т.д. Лучше всего достаточное поступление кальция обеспечивается молоком 
и молочными продуктами или кальциевыми добавками для женщин, не переносящих 
молоко.
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Кроме того, неспецифическая профилактика заключается также в предупреждении и 
лечении заболеваний, особенно протекающих с ацидозом, гестозов и невынашивания 
беременности.

Специфическая профилактика в антенатальном периоде проводится только в два послед-
них месяца беременности, если они совпадают с осенне-зимним временем года. Наиболее 
желательны физиологические методы. Рекомендуется общее ультрафиолетовое облучение 
— 10—15 сеансов, начиная с 1/4 биодозы и доводя до 2,5—3 биодоз, с расстояния 100 см, 
ежедневно или через день.

В антенатальном периоде специфическую профилактику витамин D-дефицитного рахита 
можно проводить путем назначения витамина D беременным, поскольку один из метаболи-
тов витамина D 25-гидроксивитамин D3 (25(ОН)D3) проходит через плаценту и его концент-
рация у плода обычно составляет 2/3 от уровня в крови матери (Pettifor, 2004). Кроме того, 
период полужизни 25(ОН)D3 в сыворотке крови составляет около 3 недель, что обеспечи-
вает его достаточную концентрацию в течение первых недель жизни новорожденного даже 
при отсутствии поступления экзогенного витамина D (Pettifor, 2004).

Достаточная концентрация витамина D в сыворотке крови у беременных может быть 
обеспечена его ежедневным приемом в дозе 400 МЕ во время всего периода беременности 
или назначением 1000 МЕ витамина D3 в течение третьего триместра беременности (Shaw, 
Pal, 2002). 

В утвержденном Министерством здравоохранения Украины протоколе по профилактике 
рахита указывается, что здоровым беременным следует назначать витамин D по 500 МЕ 
ежедневно в течение 6-8 недель, а беременным из группы риска по 1000 МЕ/сут, начиная с 
28-й недели беременности, в течение 8 недель (иногда дозу увеличивают до 2000 МЕ/
сут).

Эксперты Американского общества эндокринологов рекомендуют здоровым беременным 
назначать с профилактической целью 600 МЕ витамина D (табл.16). При этом допустимый 
верхний уровень потребления витамина D составляет 4000 МЕ (Holick et al., 2011). 
Беременным из группы риска по дефициту витамина D рекомендуется применять от 600 до 
2000 МЕ в зависимости от возраста (табл.16). 

Иногда для достижения лучшей эффективности и комплайенса антенатальную специфи-
ческую профилактику рекомендуют проводить ударной дозой витамина D в 100000-200000 
МЕ, принятой однократно в начале 7-го месяца беременности (Shaw, Pal, 2002).

Некоторые исследователи рекомендуют использовать препараты витамина D только в 
группах риска — при наличии у беременной заболеваний почек, печени, дисфункции 
эндокринной системы, признаков нарушения маточно-плацентарного кровообращения, при 
наличии клинических признаков недостатка кальция (судороги, парестезии, боль в костях 
и др.), а также, если беременная не старше 30 лет. Специфиче-скую профилактику рахита 
витамином D не рекомендуется проводить беременной старше 30 лет, так как существует 
опасность избыточного отложения кальция в плаценте и развития гипоксии плода.
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Примечания. МЕ (международная единица) = 0,025 мкг = 25 нг.
* Приведен уровень адекватного потребления; ** потребность для матери 4000-6000 МЕ/сутки (потребление матерью 

для обеспечения потребности ребенка, если ребенок не получает 400 МЕ/сутки).

В свете представленных данных, в Великобритании рекомендуют назначать витамин D в дозе 
400 МЕ/сутки всем беременным женщинам (Hypponen, Boucher, 2010), чтобы предотвратить 
дефицит витамина D. Американский колледж акушеров и гинекологов недавно поддержал еже-
дневное использование 400 МЕ витамина D в качестве рутинной добавки во время беременнос-
ти, но эксперты рекомендуют назначать от 1000 до 2000 МЕ/сутки для лечения дефицита вита-
мина D. Однако есть исследователи, которые считают, что эти рекомендации являются слишком 
низкими для обеспечения витамином D беременных (Hollis , 2007; Yu et al., 2009) и предлагают 
назначать 2000-4000 МЕ витамина D. Доказательства клинически соответствующих выгод от этих 
более высоких уровней добавок ожидается, и специалисты в области здравоохранения должны 
быть предупреждены, что имеющихся данных недостаточно о преимуществах, безопасности или 
возможных рисков, связанных с этими более высокими дозами.

В постнатальном периоде неспецифическая профилактика включает:
1) тщательный уход за ребенком, соблюдение режима, достаточное пребывание на свежем 

воздухе в светлое время дня и воздушные ванны летом в тени деревьев («кружевная полу-
тень»);

Таблица 16
Рекомендации Института медицины и Комитета по созданию практических руководств в 
эндокринологии относительно потребления витамина D

Возрастная 
группа

Рекомендации Института медицины Рекомендации Комитета для пациен-
тов с риском дефицита витамина D

Ожидаемая сред-
няя потребность

Рекомендуемая 
норма потребле-
ния

Допустимый вер-
хний уровень 
потребления

Суточная потреб-
ность

Допустимый верх-
ний уровень пот-
ребления

Дети до 1 года
0-6 мес. 400 МЕ (10 мкг)* 1000 МЕ (25 мкг) 400-1000 МЕ 2000 МЕ
6-12 мес. 400 МЕ (10 мкг)* 1500 МЕ (38 мкг) 400-1000 МЕ 2000 МЕ
Дети старше 1 года
1-3 года 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 2500 МЕ (63 мкг) 600-1000 МЕ 4000 МЕ
4-8 лет 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 3000 МЕ (75 мкг) 600-1000 МЕ 4000 МЕ
9-13 лет 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 4000 МЕ (100 мкг) 600-1000 МЕ 4000 МЕ
14-18 лет 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 4000 МЕ (100 мкг) 600-1000 МЕ 4000 МЕ
Беременные
14-18 лет 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 4000 МЕ (100 мкг) 600-1000 МЕ 4000 МЕ
19-30 лет 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 4000 МЕ (100 мкг) 1500-2000 МЕ 10000 МЕ
31-50 лет 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 4000 МЕ (100 мкг) 1500-2000 МЕ 10000 МЕ
Кормящие**
14-18 лет 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 4000 МЕ (100 мкг) 600-1000 МЕ 4000 МЕ
19-30 лет 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 4000 МЕ (100 мкг) 1500-2000 МЕ 10000 МЕ
31-50 лет 400 МЕ (10 мкг) 600 МЕ (15 мкг) 4000 МЕ (100 мкг) 1500-2000 МЕ 10000 МЕ
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2) ежедневный массаж и гимнастику с длительностью каждой процедуры 30—40 мин;
3) использование цитратной смеси (лимонная кислота — 2,1 г; лимоннокислый натрий — 3,5 г в 

100 мл воды), курс 10—12 дней, по 1 чайной ложке 3 раза в сутки с повторением через 1—2 мес.
Факторами риска дефицита витамина D и развития рахита у ребенка являются вскармливание 

грудью без приема добавок витамина D, а также темная пигментация кожи и дефицит витамина D 
у матери. Во внутриутробном периоде плод полностью зависит от материнского витамина D. 
25(OH)D поступает через плаценту в кровь плода; поскольку период его полураспада составляет 
около 2-3 недель, потребность ребенка в витамине D может оставаться удовлетворенной в течение 
нескольких недель после рождения. Однако большинство беременных женщин испытывают дефи-
цит или недостаточность витамина D. По результатам исследования Lee et al. (2007) с участием 40 
пар мать–ребенок, у 76% матерей и 81% новорожденных содержание 25(OH)D было ниже 20 нг/
мл на момент рождения, несмотря на то, что во время беременности матери ежедневно получали 
около 600 МЕ витамина D в виде специальных добавок и выпивали по два стакана молока.

После рождения удовлетворение потребностей младенцев в витамине D зависит либо от воз-
действия солнечных лучей, либо от получения его с пищей. Грудное молоко и необогащенное 
коровье молоко содержат очень мало витамина D. Поэтому младенцы, вскормленные только груд-
ным молоком, подвержены дефициту витамина D, особенно зимой, когда ни они, ни их матери не 
могут получать достаточное количество витамина D благодаря воздействию солнечного света. По 
приблизительным оценкам, для поддержания сывороточного уровня 25(OH)D выше 20 нг/мл 
младенец на грудном вскармливании в условиях Среднего Запада должен подвергаться воздейс-
твию прямых солнечных лучей в летнее время около 30 мин/неделю, при этом из одежды на нем 
должен быть только подгузник (Holick et al., 2011).

Содержание витамина D в грудном молоке и молозиве невелико, в среднем 15,9±8,6 МЕ/л. 
Существует прямая связь между потреблением витамина D и его содержанием в женском молоке. 
Тем не менее, даже при потреблении женщинами 600-700 МЕ витамина D в сутки его содержание в 
молоке составляет лишь 5-136 МЕ/л. Предварительные данные показывают, что только при получе-
нии кормящей женщиной 4000-6000 МЕ витамина D в сутки с грудным молоком передается количес-
тво витамина D, достаточное для удовлетворения потребности в нем ребенка (Holick et al., 2011).

Тем не менее, было высказано предположение, что 6000 МЕ в день может потребоваться для 
увеличения концентрации в женском молоке до уровня, который будет поддерживать нормаль-
ный 25(OH)D концентрации в грудного ребенка (Wagner et al., 2006). 

В настоящее время нет достаточных данных о безопасности или пользе для здоровья этой высокой 
дозы витамина D, чтобы рекомендовать ее использование в не клинических исследований ситуациях 
(Roth, 2011). Поэтому отмечался определенный энтузиазм, когда в период лактации женщине можно 
дополнительно вводить витамина D. Это может быть достаточным для поддержания адекватного 
уровня витамина D в женском молоке, которое после этого является полноценным питанием, обеспе-
чивая все питательные вещества, необходимые для младенца в первые шесть месяцев жизни. Таким 
образом, обеспечивая надлежащий уровень добавок витамина D кормящей матери, исчезает необхо-
димость его дополнительного введения младенцам, которые находятся на естественном вскармлива-
нии. В настоящее время имеются веские доказательства, что дополнение витамин D по 400 МЕ/сутки 
младенцам и детям раннего возраста позволяет обеспечити достаточный уровень витамин D незави-
симо от методов вскармливания или рациона питания (Wagner et al., 2010).
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Однако эксперты Американского общества эндокринологов кормящим женщинам (табл.16) 
рекомендуют не менее 600 МЕ/сутки витамина D, а для поддержания у них уровня 25(OH)D в 
крови выше 30 нг/мл может быть необходим прием минимум 1500-2000 МЕ/сутки витамина D [В] 
(Holick et al., 2011).

В нескольких исследованиях, в которых либо 1000 МЕ или 2000 МЕ в день были даны кормящим 
мамам, показали, что материнская добавка сохраняется или увеличивается статус витамина D в 
исключительно грудном вскармливании в первые несколько месяцев жизни (Rothberg et al., 1982; 
Ala-Houhala et al., 1986; Pettifor, 2013). 

Специфическая профилактика витамин D-дефицитного рахита проводится здоровым детям пер-
вого года жизни, начиная с 1-месячного возраста. При наличии дополнительных факторов риска 
профилактику начинают с 2—3-недельного возраста. Исключаются летние месяцы. Проводятся два 
курса облучения УФ-лучами (осенью и зимой) по 10—15 сеансов. После каждого курса ультрафио-
летового облучения препараты витамина D не назначаются на протяжении 2—2,5 месяцев.

К сожалению, как отмечалось нами (В.Г. Майданник, 2005), в протоколе, утвержденном МЗ 
Украины, отсутствуют указания на использование солнечного излучения для профилактики вита-
мин D-дефицитного рахита. В литературе имеются обоснованные рекомендации о продолжитель-
ности пребывания на свежем воздухе, обеспечивающие достаточный синтез витамина D в коже. 
Согласно этих рекомендаций, экспозиция в течение 10-15 мин в яркий солнечный день (при 15% 
открытой поверхности тела, обычно лицо и руки, и получении 1 минимальной эритемной дозы) 
обеспечивает синтез витамина D, эквивалентный приему 15 000 МЕ витамина D (Working Group of 
the Australian and New Zealand Bone and Mineral Society, 2005). На этом основании считают, что 
ребенок в зависимости от времени года и географической широты проживания должен пребы-
вать ежедневно на свежем воздухе от 15 до 30 мин (Pettifor, 2003; Ward, 2005). 

Специфическую профилактику витамин D-дефицитного рахита с помощью витамина D3 прово-
дят методом «дробных доз». В частности, витамин D3 для специфической профилактики витамин 
D-дефицитного рахита назначают по 400 МЕ/сутки (10 мкг/сутки) ежедневно в течение 2 лет, а на 
третьем году жизни в зимнее время. Эта доза полностью покрывает суточные потребности ребен-
ка и применяется практически во всех странах мира в качестве профилактической дозы витамин 
D-дефицитного рахита. Во Франции назначают по 1000—1200 МЕ/сутки витамина D, поскольку в 
этой стране он не добавляется в молочные продукты (К. Курпотен, 1996; Ж. Ласфарг, 1996).

Ранее сообщалось, что прием витамина D в дозе 340-600 МЕ/сутки максимально влияет на 
линейный рост детей. У китайских детей, получавших 100, 200 или 400 МЕ витамина D в сутки, 
отсутствовали признаки рахита. Это наблюдение согласуется с данными, полученными P.C. Jeans 
в 1950 г., ставшими основой для рекомендации, в соответствии с которой суточная потребность 
детей в витамине D составляет всего лишь 200 МЕ. Однако в 1991 г. Markestad и Elzouki сообщили, 
что у норвежских младенцев, получавших при вскармливании молочной смесью ежесуточно 300 
МЕ витамина D, содержание 25(OH)D в крови было выше 11 нг/мл, что в то время считалось ниж-
ней границей нормы. В соответствии с докладом Института медицины (IOM), этот показатель 
должен быть не ниже 20 нг/мл, а это означает, что потребление витамина D даже в дозе 300 МЕ/
сутки недостаточно для детей (Holick et al., 2011).

Для специфической профилактики витамин D-дефицитного рахита следует давать водный рас-
твор витамина D3 (Аквадетрим) или 0,125%-й масляный раствор холекальциферола (D3) (видехол) 
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по 1 капле 1 раз в день (400—500 МЕ в сутки) или видеин по 1 драже (500 МЕ) 1 раз в день в 
течение всего первого года жизни ребенка. Недоношенным детям, а также детям с усиленной 
пигментацией кожи дозу препарата увеличивают до 800—1000 МЕ/сут.

В последнее время французские исследователи рекомендуют принимать витамин D3 по 400 МЕ 
ежедневно до 3 месяцев жизни при грудном или искусственном вскармливании, а затем применя-
ют «ударную дозу» в 200000 МЕ. Эта доза является средней курсовой профилактической дозой и 
позволяет поддерживать концентрацию кальцидиола (25-OH-D3), превосходящую необходимую в 
15 нг/мл, в течение 6 месяцев (К. Курпотен, 1996; Ж. Ласфарг, 1996). По мнению французских 
исследователей, действие ударной дозы обеспечивается депонированием витамина D в жировых 
и мышечных тканях (К. Курпотен, 1996; Ж. Ласфарг, 1996).

Спиртовой раствор витамина D2 при профилактике рахита не употребляется. Категорически 
противопоказано одновременное применение УФ-лучей и препаратов витамина D или сочетание 
двух его препаратов.

Периодически контролируют содержание кальция в моче пробой Сулковича, которая служит 
для качественного определения кальция в моче ребенка. Она проводится следующим образом: к 
5 мл утренней мочи ребенка добавляют 2,5 мл реактива Сулковича (по 2,5 г щавелевой кислоты и 
оксалата аммония, 5 г ледяной уксусной кислоты, до 150 г дистиллированной воды). По выражен-
ности помутнения судят о степени кальцийурии. Возникновение насыщенного белого помутнения 
(+++ или ++++) свидетельствует о гиперкальциурии, что бывает при передозировке витамина D. 
Слабо положительная (+) и положительная (++) реакции отмечаются при нормальном выделении 
кальция с мочой.

В настоящее время только в некоторых случаях препараты витамина D применяют лишь до 2 
лет, т.е. до момента, когда ребенок начинает подвергаться нормальному воздействию ультрафио-
летового и солнечного облучения. В других вариантах продлевают их прием зимой до 5 лет, но в 
большинстве случаев применяют их до конца подросткового возраста. Для ребенка до 5 лет жела-
тельно предписание однократной ударной дозы витамина D в 200 000 МЕ в начале зимы, а если 
ребенок мало находится на солнце или его кожа сильно пигментирована, то эта доза увеличива-
ется до 400 000 МЕ.

Американская академия педиатров и Канадская педиатрическая ассоциация рекомендуют еже-
дневный прием витамина D в дозе 400 МЕ. В соответствии с рекомендациями Института медицины 
(США) адекватное потребление и рекомендуемая норма потребления для детей 0-1 и 1-18 лет 
должны составлять 400 и 600 МЕ/сутки соответственно. На данный момент неизвестно, достаточ-
но ли этих доз, чтобы обеспечить все преимущества для здоровья, связанные с витамином D 
(Holick et al., 2011).

В Финляндии у детей, получавших не менее 2000 МЕ/сутки витамина D в течение первого года 
жизни, риск развития диабета 1 типа в последующий 31 год был снижен на 88%, при этом о слу-
чаях токсичности не сообщалось. В Японии у детей, получавших 1200 МЕ/сутки витамина D в 
период с декабря по март, на 42% снижался риск заболевания гриппом (по сравнению с группой 
плацебо). У детей афроамериканского происхождения с нормальным артериальным давлением 
(16,3±1,4 лет), получавших по 2000 МЕ/сутки (по сравнению с 400 МЕ/сутки) в течение 16 недель 
в рамках РКИ был достоверно выше сывороточный уровень 25(OH)D (36±14 против 24±7 нг/мл) 
и значительно меньше жесткость артериальной стенки (Holick et al., 2011).
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В прошлом дети всех рас получали большую часть витамина D от солнечного света и с обога-
щенным молоком, следовательно, не нуждались в приеме добавок витамина D. В настоящее время 
дети проводят больше времени в помещениях, а вне их часто используют солнцезащитные средс-
тва, что ограничивает возможность синтеза витамина D в коже. Дети и подростки также пьют 
меньше обогащенного витамином D молока. Высокому риску развития дефицита и недостаточнос-
ти витамина D и их коварных последствий для здоровья подвержены дети всех возрастов, однако 
распространенность дефицита витамина D следует переоценить с учетом установленной 
Институтом медицины нижней границы нормальной концентрации 20 нг/мл (Holick et al., 2011).

Данные о том, сколько витамина D необходимо для предотвращения дефицита витамина D у 
детей в возрасте 1-9 лет, отсутствуют. В нескольких исследованиях было показано, что в пубер-
татный период сывороточный уровень 25(OH)D составляет выше 11 нг/мл при получении с пищей 
витамина D в дозе 2,5-10 мкг/сутки (100-400 МЕ/сутки). При потреблении менее 2,5 мкг/сутки у 
турецких детей в возрасте 12-17 лет содержание 25(OH)D соответствовало уровню дефицита 
витамина D (<11 нг/мл). В исследовании 2008 г. Maalouf et al. показали, что потребность в вита-
мине D в этой возрастной группе составляет 2000 МЕ/сутки для поддержания в крови его уровня 
выше 30 нг/мл. Результаты другого исследования (El-Hajj Fuleihan, 2006) дают представление о 
потребностях в витамине D детей в возрасте 10-17 лет (предположительно, в достаточной мере 
подвергавшихся воздействию солнечного света). Участники двух экспериментальных групп при-
нимали перорально витамин D3 в низкой (1400 МЕ/неделю, что адекватно 200 МЕ/сутки) или 
высокой (14 000 МЕ/неделю, что адекватно 2000 МЕ/сутки) дозах в течение года. У получавших 
низкую дозу уровень 25(OH)D в крови увеличился с 14±8 до 17±6 нг/мл, а у получавших высокую 
– с 14±8 до 38±31 нг/мл. Участники второй группы не проявляли каких-либо признаков интокси-
кации (гиперкальциемии), хотя у троих из них к концу исследования наблюдалась высокая кон-
центрация 25(OH)D в крови (103, 161 и 195 нг/мл) (Holick et al., 2011).

У детей в возрасте 9-18 лет наблюдается быстрый рост с заметным увеличением потребностей в 
кальции и фосфоре для максимальной минерализации скелета. В период полового созревания воз-
растает интенсивность превращения 25(OH)D в 1,25(OH)2D, а это способствует большей эффектив-
ности всасывания кальция и фосфора в кишечнике для удовлетворения потребности в этих минера-
лах во время фазы быстрого роста. Однако, несмотря на увеличение выработки 1,25(OH)2D, нет 
никаких научных доказательств роста потребности в витамине D в этой возрастной группе. Возможно, 
это объясняется тем, что концентрация циркулирующего 1,25(OH)2D примерно в 500 1000 раз ниже, 
чем содержание 25(OH)D (15-60 и 20-100 нг/мл соответственно) (Holick et al., 2011).

Противопоказаниями к назначению витамина D с профилактической или лечебной целью явля-
ются: гипоксия и внутричерепная родовая травма, ядерная желтуха и малые размеры большого 
родничка. Учитывается также и характер вскармливания: при использовании адаптированных 
смесей, содержащих витамин D, препараты его назначают с осторожностью.

Профилактика витамин D-дефицитного рахита препаратами витамина D будет успешной только в 
случае обеспечения потребности ребенка в кальции, поскольку потребность анаболизма скелета в 
процессе роста ребенка требует потребления кальция от 100 до 200 мг/сут в течение первого года 
жизни. Недавно экспертами Американской академии педиатрии пересмотрены рекомендации по 
оптимальному назначению кальция детям разного возраста. Рекомендуемый ежедневный прием 
кальция составляет от 210 мг/сут с рождения до 6 мес. до 1300 мг/сут с 9 до 18 лет (табл.17).
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Главным источником кальция для детей и подростков являются молочные продукты. Для 
покрытия ежедневной потребности в кальции рекомендуется принимать один молочный 
продукт во время каждого приема пищи. В качестве примера можно привести такое сопос-
тавление: 150 мг кальция — это 125 мл молока = 1 баночке йогурта = 100 г творога = 30 г 
сыра.

Необходимо отметить, что имеется довольно много публикаций, в которых высказывают-
ся разные мнения в отношении профилактики витамин D-дефицитного рахита препаратами 
витамина D. В частности, как уже отмечалось, научно обоснованная экспертами Американской 
академии педиатров профилактическая доза витамина D для детей раннего возраста 
составляла 400 МЕ (или 10 мкг) в сутки, так как более высокая доза не усваивается 
(American Academy of Pediatrics, 1998). Вместе с тем, Национальная академия наук (НАН) 
США предложила, в качестве профилактической, дозу витамина D для здоровых младенцев, 
детей и подростков – 200 МЕ в сутки (Institute of Medicine, 1997).

Экспертами Американской академии педиатрии была подтверждена обоснованность и 
адекватность рекомендаций НАН США в качестве профилактической дозы витамина D 200 
МЕ в сутки для предотвращения рахита и его дефицита (Gartner et al., 2003). Однако экс-
перты Американской академии педиатров рекомендовали использовать профилактическую 
дозу витамина D 200 МЕ в сутки в следующих случаях (Gartner et al., 2003):

•	 Все	младенцы,	вскармливаемые	женским	молоком	и	получающие	менее	500	мл	моло-
ка или обогащенной витамином D смеси;

•	 Все	младенцы,	вскармливаемые	искусственно	и	получающие	менее	500	мл	обогащен-
ной витамином D смеси; 

•	 Дети	 и	 подростки,	 которые	 не	 подвергаются	 регулярному	 воздействию	 солнечного	
излучения, получающие менее 500 мл обогащенного витамином D молока или не 
получающие мультивитамины, содержащие менее 200 МЕ витамина D.

Следует отметить, что эксперты Американского общества эндокринологов обращают вни-
мание еще на одну особенность назначения витамина D. В частности, по их мнению, дети и 
взрослые, страдающие ожирением, а также дети и взрослые, принимающие противосудо-
рожные препараты, глюкокортикоиды, противогрибковые препараты (например кетокона-
зол) и средства для лечения СПИДа, для удовлетворения потребности в витамине D нужда-
ются в получении дозы, как минимум в два-три раза превышающей обычную для их возрас-
тной группы [B] (Holick et al., 2011).

Взрослые пациенты с ожирением (ИМТ >30 кг/м2) имеют высокий риск дефицита вита-

Таблица 17
Суточная потребность в кальции у детей разного возраста (Greer et al., 2006)

Возраст Суточная потребность в кальции
мг ммоль

От рождения до 6 месяцев 210 5,3
7 – 12 месяцев 270 6,8
1– 3 года 500 12,5
4 – 8 лет 800 20,0
9 – 18 лет 1300 32,5
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мина D, так как жир депонирует жирорастворимые витамины. Когда взрослые пациенты с/
без ожирения подвергались воздействию искусственного солнечного излучения или полу-
чали перорально дозу витамина D 250 000 МЕ, уровень витамина D в их крови повышался 
не более чем на 50% по сравнению с лицами, не страдающими ожирением. Пациенты, при-
нимающие противосудорожные препараты, глюкокортикоиды или средства для лечения 
СПИДа, подвергаются повышенному риску дефицита витамина D, поскольку эти препараты 
повышают катаболизм 25(OH)D (Holick et al., 2011).

Таким образом, по данным экспертов Американского общества эндокринологов, допусти-
мый верхний предел содержания витамина D, который не следует превышать без медицин-
ского наблюдения, должен составлять 1000 МЕ/сутки для детей до 6 месяцев, 1500 МЕ/
сутки – для детей от 6 месяцев до 1 года, не менее 2500 МЕ/сутки – для детей в возрасте 
1-3 лет, 3000 МЕ/сутки – для детей в возрасте 4-8 лет, до 4000 МЕ/сутки – для всех лиц 
старше 8 лет. Тем не менее, для устранения дефицита витамина D могут быть необходимы 
более высокие уровни: 2000 МЕ/сутки – для детей 0-1 лет, 4000 МЕ/сутки – для детей 1-18 
лет, 10 000 МЕ/сутки – для лиц 19 лет и старше [B] (Holick et al., 2011).

Министерство здравоохранения Великобритании ранее рекомендовало назначать вита-
мин D по 400 МЕ/сут беременным и лактирующим женщинам, по 340/сут МЕ младенцам до 
6-месячного возраста и по 280 МЕ/сут детям до 4 лет (Allgrove, 2004). При этом отсутство-
вали рекомендации по назначению витамина D детям старшего возраста.

В настоящее время согласно Британского национального формуляра 2013 года (табл.15) 
новорожденным с профилактической целью рекомендуется использовать витамин D по 400 
МЕ (10 мкг) ежедневно, тогда как детям от 1 месяца до 18 лет – по 400–600 МЕ (10–15 мкг) 
ежедневно (Elder, Bishop, 2014).

Нам представляется целесообразным обратить внимание, что в некоторых странах 
(Канада, Австралия, Новая Зеландия) эксперты считают необходимым увеличивать профи-
лактическую дозу витамина D до 800 МЕ в сутки в зимний период (с октября по апрель) 
(Canadian Pediatric Society, 2002; Working Group of the Australian and New Zealand Bone and 
Mineral Society, 2005). Эти данные заслуживают на внимание и в Украине, учитывая опреде-
ленную степень подобия климатических условий.

На V-ом Конгрессе педиатров Украины (15-17 октября 2008 г., Киев) была принята резо-
люция, в которой утверждена усовершенствованная классификация рахита у детей и вне-
сены изменения к схеме его профилактики (Е.М. Лукьянова и соавт., 2008). В Украине было 
принято считать оптимальной дозой для профилактики витамин-D дефицитного рахита 
1000 МЕ витамина D3 в сутки в течение первых 3 лет жизни (табл.18).
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Проанализировав всю доступную литературу, группа экспертов Американского общества 
эндокринологов (Holick et al., 2011) пришла к заключению, что токсичность витамина D явля-
ется редким событием, вызванным случайным или намеренным употреблением чрезмерно 
больших количеств витамина D. Хотя неизвестно, какой является верхняя безопасная граница 
содержания в крови 25(OH)D, не связанная с риском гиперкальциемии, результаты большинс-
тва исследований с участием детей и взрослых показали, что уровень, не превышающий 150 

Группы детей Время начала 
профилактики

Доза витамина D Схема назначения

Доношенные здоровые дети со 2-го месяца 
жизни

1000 МЕ Ежедневно в течение 3-х 
лет за исключением 3-х 
летних месяцев

на 2-м, 6-м, 10-м 
месяцах жизни

2000 МЕ Ежедневно в течение 30 
дней, в дальнейшем до  3-х 
летнего возраста по 3 курса 
в год с интервалами между 
ними в 3 месяца

Доношенные дети из группы риска по 
рахиту: дети, которые родились у 
женщин с акушерской и хронической 
экстрагенитальной патологиею; дети с 
синдромом мальабсорбции, врожден-
ной патологией гепатобилиарной сис-
теми, с двойни и повторных родов с 
малыми промежутками времени 
между ними

со 2-3 недели  
жизни 

с 2-3 недель 
жизни на 6-м, 
10-м месяцах 
жизни

1000 МЕ

 

1000-
2000 МЕ

Ежедневно в течение 3-х 
лет за исключением 3-х 
летних месяцев

Ежедневно в течение 30 
дней, в дальнейшем до  3-х 
летнего возраста по 2-3 
курса в год с интервалами 
между ними в 3 месяцев

Дети раннего возраста, которые часто 
болеют

4000 МЕ Ежедневно в течение 30 
дней. В дальнейшем 2-3 
курса в год по 2000 МЕ в 
течение 30 дней

Дети, получающие длительное время 
противосудорожную терапию (фено-
барбитал, седуксен, дифенин) или 
кортикостероиды, гепарин

4000 МЕ Ежедневно в течение 30-45 
дней. В дальнейшем по 2-3 
курса в год с интервалами 
между ними не менее 3 
месяцев

Доношенные дети из группы риска по 
рахиту, которые родились с клиничес-
кими симптомами врожденного рахи-
та и недостаточной минерализацией 
костной  ткани

С 10-го дня 
жизни

2000 МЕ Ежедневно в течение 30-45 
дней. В дальнейшем по 3 
курса в год (30 дней каж-
дый) с интервалами между 
ними не менее 3 месяцев

Недоношенные дети І степени С 10-14-го дня 
жизни

1000 МЕ Ежедневно в течение пер-
вого полугодия жизни. В 
дальнейшем по 2000 МЕ в 
сутки в течение месяца 2- 3 
раза в год с интервалами 
между ними 3-4 месяца.

Недоношенные дети ІІ и ІІІ степени С 10-20-го дня 
жизни (после 
установлення 
энтерального 
питания)

1000-2000 МЕ

Таблица 18
Постнатальная профилактика рахита
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нг/мл, не должен вызывать беспокойства. Таким образом, верхний предел, составляющий 100 
нг/мл, обеспечивает запас прочности и снижает риск развития гиперкальциемии. В докладе 
Института медицины (США) рекомендованы следующие допустимые верхние пределы суточ-
ной дозы витамина D: 1000 МЕ для детей 0-6 месяцев; 1500 МЕ для детей от 6 месяцев до 1 
года; 2500 МЕ для детей 1-3 лет; 3000 МЕ для детей 4-8 лет. Для детей 9 лет и старше и взрос-
лых лиц рекомендована максимальная доза 4000 МЕ/сутки (табл.16). Эти рекомендации осно-
ваны на результатах различных наблюдений, начиная с 1940-х годов. В докладе также отмече-
но, что высокое потребление кальция наряду с высоким потреблением витамина D усугубляет 
риск гиперкальциемии (Holick et al., 2011).

В работе Hypponen et al. (2001) отмечено, что у детей, получавших в течение первого года 
жизни 2000 МЕ/сутки витамина D, не было каких-либо проявлений токсичности. Для профилак-
тики рахита дети на первом году жизни получали дозу витамина D 250 000 МЕ в виде одной 
внутримышечной инъекции, при этом о проявлениях токсичности не сообщалось. Таким образом, 
целесообразно считать, что максимальный предел дозы витамина D составляет 2000 МЕ/сутки 
для детей в возрасте 0-1 года. У детей ясельного возраста, получавших 2000 МЕ витамина D в 
сутки в течение 6 недель, уровень его в крови вырос с 17 до 36 нг/мл, при этом о проявлениях 
токсичности также не сообщалось. Хотя долгосрочные исследования влияния высоких доз вита-
мина D на уровень кальция в сыворотке крови не проводились, отсутствие сообщений о случаях 
интоксикации витамином D показывает, что потребление до 4000 МЕ витамина D в сутки не при-
водит к развитию гиперкальциемии. В рамках исследования Heaney et al. (2003) здоровые 
взрослые в течение 5 месяцев принимали внутрь по 10 000 МЕ витамина D в сутки, при этом у них 
не развивалась гиперкальциемия и не увеличивался уровень экскреции кальция с мочой (пос-
ледний является наиболее чувствительным индикатором потенциальной интоксикации витами-
ном D). То есть целесообразно считать верхним пределом дозы витамина D для взрослых 10 000 
МЕ в сутки.

Таким образом, дополнительный прием витамина D не должен вызывать серьезной обеспоко-
енности, за исключением некоторых групп населения, которые могут быть более чувствительны 
к нему. У пациентов, страдающих хроническими гранулемообразующими патологиями, включая 
саркоидоз, туберкулез или хронические грибковые инфекции, и некоторых пациентов с лимфо-
мой активированы макрофаги, производящие 1,25(OH)2D в нерегулируемом количестве. У этих 
пациентов повышена эффективность всасывания кальция в кишечнике и мобилизации кальция 
из скелета, что может привести к гиперкальциурии и гиперкальциемии. Поэтому у них следует 
тщательно контролировать уровни 25(OH)D и кальция. Гиперкальциурия и гиперкальциемия, 
как правило, наблюдаются только у страдающих гранулемообразующими патологиями, когда 
сывороточный уровень 25(OH)D у них превышает 30 нг/мл (Holick et al., 2011).

Таким образом, среди различных клинико-патогенетических форм рахита наиболее часто 
встречается витамин D-дефицитный рахит, который является результатом несоответствия между 
потребностями интенсивно растущего ребенка и поступлением витамина D и других нутриентов 
(кальций и др.) с пищей или недостаточным его образованием в организме ребенка. Следовательно, 
витамин D-дефицитный рахит – это заболевание интенсивно растущего детского организма, обус-
ловленное нарушением регуляции фосфорно-кальциевого обмена и минерализации костной 
ткани в результате дефицита витамина D.
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