
46

Профилактика и лечение 

дефицита витамина D: 

современный взгляд на проблему
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Научный центр здоровья детей, Москва, Российская Федерация

В статье приведены современные данные о метаболизме витамина D и его роли в формировании костной ткани 
у детей и ее состоянии в дальнейшем. Естественные источники витамина D, а также существующая рутинная практи-
ка профилактики дефицита этого органического вещества не могут полноценно удовлетворить потребности ребен-
ка в этом витамине, поэтому рекомендации по его приему требуют пересмотра. В статье отражены основанные 
на результатах исследований последних лет схемы назначения витамина D для профилактики и лечения его дефицита 
в организме. Изучена роль 25(ОН)D — основного маркера, позволяющего оценить содержание витамина D в орга-
низме, по поводу референсных значений которого единого мнения пока не сформировано. Даны рекомендации 
по профилактике и лечению рахита у детей. Приведены данные о возможных механизмах развития токсических 
эффектов на фоне приема витамина D.
Ключевые слова: витамин D, холекальциферол, эргокальциферол, 25(ОН)D, 1,25(ОН)2D, рахит, остеомаляция, инсо-
ляция, гипокальциемия, гиперкальциемия, гипервитаминоз D, дети.
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The article presents the current data on the metabolism of vitamin D and its role in the development of bone tissue in children and 
the further condition thereof. Natural vitamin D sources, as well as the current routine practice of preventing deficiency of this organic 
substance are unable to fully satisfy a child’s demand for this vitamin, which is why recommendations on vitamin D intake ought to be 
revised. The article details schedules for prescription of vitamin D for preventing and treating the body deficiency thereof based on results 
of the studies completed in the recent years. The role of the main marker enabling assessing vitamin D concentration in the body — 
25(OH)D — the reference values whereof are yet to be commonly established has been analyzed. The article lists recommendations on 
rickets prevention and treatment in children. The article presents data on the possible mechanisms of development of toxic effects in 
the setting of vitamin D intake.
Key words: vitamin D, cholecalciferol, ergocalciferol, 25(OH)D, 1.25(OH)2D, rickets, osteomalacia, insolation, hypocalcemia, 
hypercalcemia, hypervitaminosis D, children.

(Pediatricheskaya farmakologiya — Pediatric pharmacology. 2015; 12 (1): 46–51)

Контактная информация:

Лашкова Юлия Сергеевна, кандидат медицинских наук, врач-педиатр отделения неотложной педиатрии с группой 
анестезиологии-реанимации ФГБНУ «НЦЗД» 
Адрес: Москва, Ломоносовский проспект, д. 2,  тел.: +7 (499) 134-08-39,  e-mail: jupatr@gmail.com
Статья поступила: 12.10.2014 г.,  принята к печати: 24.12.2014 г.

ВВЕДЕНИЕ 
Витамин D — один из ключевых факторов развития 

и сохранения здоровой костной ткани в течение всей 
жизни человека. Он уникален тем, что может образовы-
ваться в коже под действием солнечного света. Крайнее 
проявление дефицита витамина D у детей, у которых 
еще открыты эпифизарные пластинки, — рахит (у стар-
ших детей и взрослых — остеомаляция). Однако, такие 
признаки дефицита витамина D, как гипокальциеми-
ческие судороги, задержка роста, раздражительность 
или вялость, могут возникнуть за несколько месяцев до 

появления костных деформаций [1]. В настоящее время 
отмечается рост распространенности дефицита витами-
на D у детей и взрослых, несмотря на существующие воз-
можности предупреждения его недостатка в организме, 
[1]. До 20–35% детей, находящихся на искусственном, 
и менее 15% детей — на грудном и смешанном вскарм-
ливании получают достаточное количество этого вита-
мина [2, 3]. Многие матери и даже врачи не осведомле-
ны о том, сколько витамина D ребенок может получить 
в результате пребывания на солнце, и сколько его 
содержится в грудном молоке и другой пище. Подростки 
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в период интенсивного роста нуждаются в дополнитель-
ных количествах витамина D, но профилактика дефицита 
у них проводится крайне редко. Помимо влияния на ске-
лет человека, не исключена роль дефицита витамина D 
в развитии аутоиммунных и онкологических болезней, 
сахарного диабета II типа, сердечно-сосудистой и инфек-
ционной патологии [2, 4].

МЕТАБОЛИЗМ ВИТАМИНА D 
Основной источник витамина D — солнечное облу-

чение. В плазматической мембране клеток эпидермиса, 
а именно в базальном и шиповатом слоях, всегда при-
сутствует провитамин D3 — 7-дегидрохолестерин. Под 
воздействием ультрафиолетового излучения с длиной 
волны 290–315 нм 7-дегидрохолестерин превращается 
в превитамин D3, который затем постепенно, в тече-
ние нескольких часов, изомеризуется в витамин D3 — 
холекальциферол (этому процессу способствует тепло 
кожи) — и покидает мембрану клеток [4, 5]. Если человек 
находится на солнце долго, витамин D3, образовавшийся 
в коже, начинает разрушаться до люмистерола, тахисте-
рола и различных неактивных фосфопродуктов. Именно 
поэтому при избыточном солнечном облучении передо-
зировки витамином D не происходит [3].

Витамин D3 содержится в пище, но лишь в немно-
гих продуктах, а также в лекарственных препаратах. 
Источником витамина D2 (эргокальциферола) являются 
только пища и лекарственные препараты. Витамины D3 
и D2 всасываются из кишечника и включаются в хиломи-
кроны, которые переносятся по лимфатическим сосудам 
и попадают в венозный кровоток. Витамин D (имеют-
ся в виду витамины D2 и D3) из хиломикронов либо 
связывается с витамин D-связывающим белком, либо 
откладывается в жировой ткани, хранится там и может 
освобождаться по мере необходимости, либо попадает 
в печень и подвергается дальнейшим преобразованиям. 
Витамин D3, образовавшийся в коже, попадает в капил-
ляры кожи, а в кровотоке связывается (так же, как и дру-
гие его формы) с витамин D-связывающим белком [4].

Витамин D, который попал в организм с пищей, связы-
вается с хиломикронами и либо распределяется в жиро-
вой ткани, либо метаболизируется в печени; при приеме 
витамина D в виде лекарственного препарата период 
полувыведения микронутриента в кровотоке составляет 
всего 4–6 ч, но в жировой ткани он может сохраняться 
около 2 мес [2]. В нормальных условиях пища является 
источником менее 10% циркулирующего в кровотоке 
витамина D, а 90% витамина образуется в коже под воз-
действием солнечного света [2].

Витамин D, находящийся в кровотоке (в комплексе 
с витамин D-связывающим белком или в составе хило-
микронов), попадая в печень, под воздействием фер-
мента витамин D-25 гидроксилазы, входящего в состав 
микросомального цитохрома P450 2R1 (CYP2R1) и мито-
хондриального цитохрома P450 (CYP27A1), превращается 
в 25(ОН)D (25-гидроксивитамин D, или кальцидиол). 
Кальцидиол — это основная циркулирующая в крови фор-
ма витамина D, и именно ею пользуются при оценке ста-
туса организма по витамину D. В норме уровень 25(ОН)D 
в крови составляет 20–60 нг/мл, или 50–150 нмоль/л 

(чтобы значения нг/мл перевести в Международную систе-
му единиц — нмоль/л, нужно умножить на 2,5) [5].

Кальцидиол биологически малоактивен. В кровотоке 
он находится в комплексе с витамин D-связывающим 
белком, и его период полувыведения составляет около 
15 дней. В физиологических условиях для того, чтобы 
связаться с 25(ОН)D, требуется не более 2–5% витамин 
D-связывающего белка [2].

Следующий этап метаболизма микронутриента про-
исходит в почках. Комплекс 25(OH)D-витамин D-свя зы-
вающий белок экскретируется почками и затем реаб-
сорбируется в проксимальном канальце. Там с помощью 
митохондриального фермента 25-гидроксивитамин D-1�-
гидроксилазы (CYP27B1) превращается в 1,25(ОН)2D 
(1,25-дигидроксивитамин D, или кальцитриол). Содер-
жа ние 1,25(ОН)2D в организме регулируется очень жест-
ко, и оно приблизительно в тысячу раз меньше, чем 
содержание 25(ОН)D. Время полувыведения 1,25(ОН)2D 
в крови составляет 4–15 ч. Кальцитриол имеет низкое 
сродство к витамин D-связывающему белку, но высо-
кое — к ядерному рецептору витамина D, который имеет-
ся во многих тканях и органах, связан с рецептором рети-
ноевой кислоты, и в комплексе они представляют собой 
фактор транскрипции по регулированию работы почти 
2000 генов-мишеней, влияющих на гомеостаз кальция 
и дифференцировку клеток [6].

Основной эффект 1,25(ОН)2D — повышение всасыва-
ния кальция в тонкой кишке путем активации кальциевых 
каналов, внутриклеточного переносчика кальция каль-
биндина и кальциевого насоса: за счет этих механизмов 
кальций переносится против градиента концентрации 
из энтероцитов в плазму крови. В тонкой кишке кальцитри-
ол повышает всасывание кальция (с 10–15 до 30–40%) и 
фосфора (с 50–60 до 80%), а также усиливает реабсорб-
цию фосфатов в почках. Кальцитриол стимулирует созре-
вание остеобластов в остеокласты. Зрелые остеокласты 
выводят кальций и фосфор из костей, повышая уровень 
кальция и фосфора в крови [2].

Фермент 25-гидроксивитамин D-1�-гидроксилаза 
(CYP27B1) экспрессируется не только в почках, но также 
в костях, плаценте, простате, кератиноцитах, макрофагах, 
Т лимфоцитах, дендритных и некоторых опухолевых клет-
ках, паращитовидных железах, что позволяет этим клет-
кам и тканям продуцировать 1,25(ОН)2D, который в этом 
случае имеет ауто- и паракринные свойства [2].

РЕГУЛЯЦИЯ СИНТЕЗА ВИТАМИНА D 
Синтез кальцитриола стимулирует паратиреоидный 

гормон, кроме того его повышение происходит при гипо-
кальциемии и гипофосфатемии. И, наоборот, образова-
ние 1,25(OH)2D подавляется при высокой концентрации 
кальция и фосфора и опосредованно — при подавлении 
синтеза паратгормона [4].

Кальцитриол по механизму отрицательной обратной 
связи подавляет свой собственный синтез и стимулиру-
ет собственное разрушение за счет индукции почечно-
го фермента 25-гидроксивитамин D-24-гидроксилазы 
(CYP24A1), который превращает кальцидиол и кальци-
триол в биологические неактивные метаболиты, в том 
числе, в кальцитроевую кислоту [4].
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ОЦЕНКА УРОВНЯ ВИТАМИНА D 
У ДЕТЕЙ И ВЗРОСЛЫХ 
Наилучший маркер, который позволяет оценить уро-

вень витамина D в организме, — это 25(ОН)D в крови [3]. 
Оценка уровня 1,25(ОН)2D может ввести в заблуждение, 
так как при дефиците витамина D концентрация кальци-
триола может быть в норме или даже повышена в резуль-
тате вторичного гиперпаратиреоидизма [4].

Существует множество противоречий относительно 
референсных значений 25(ОН)D в крови. При снижении 
его уровня высока вероятность появления признаков 
рахита, но известно немало обратных примеров, когда 
низкий уровень 25(ОН)D не сопровождается признаками 
рахита [2].

Явным признаком дефицита витамина D принято счи-
тать содержание 25(ОН)D менее 25 нмоль/л. Опти маль-
ным считается уровень 50–150 нмоль/л [3].

При 25(ОН)D менее 50 нмоль/л у детей повышается 
концентрация щелочной фосфатазы, а при уровне менее 
40 нмоль/л могут появляться рентгенологические при-
знаки рахита [4]. Если судить по уровню паратгормона, 
который у взрослых людей обратно коррелирует с содер-
жанием 25(ОН)D, можно видеть, что синтез паратгор-
мона максимально подавляется при уровне 25(ОН)D 
20–110 нмоль/л. Однако, у детей эта связь не так очевид-
на [8]. Всасывание кальция у взрослых людей не умень-
шается, пока 25(ОН)D не снизится ниже 10 нмоль/л [1].

Исследования, проведенные в США, Канаде, Индии, 
африканских странах, Австралии, Бразилии, Средней 
Азии, Монголии, Новой Зеландии, указывают на то, что 
уровень 25(ОН)D менее 50 нмоль/л отмечается у 30–50% 
(а в некоторых странах у 98%) детей и взрослых [2]. 
У 16–54% подростков, по результатам исследования 
в США, уровень 25(ОН)D ниже 50 нмоль/л. В исследо-
вании, проведенном в Финляндии, показано, что у дево-
чек в пубертатном возрасте, имеющих 25(ОН)D менее 
25 нмоль/л, происходит снижение минеральной плотно-
сти костной ткани [1].

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D 
И КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ РАХИТА 
Недостаточное образование витамина D в коже и 

недостаточное его поступление с пищей ведет к сниже-
нию уровня 25(ОН)D, и в результате возникает гипокаль-
циемия. При этом уровень фосфора остается нормаль-
ным, а уровень 1,25(ОН)2D может быть нормальным или 
даже повышенным [3].

По мере дальнейшего снижения уровня кальциди-
ола для поддержания нормальной концентрации каль-
ция в крови вырабатывается паратиреоидный гормон, 
который повышает уровень кальция в крови за счет 
деминерализации костей. При этом уровень кальция 
в крови становится нормальным. Однако, паратиреоид-
ный гормон уменьшает реабсорбцию фосфора в почках, 
поэтому уровень фосфора в крови снижается [1–4]. 
На этой стадии возможно повышение щелочной фосфа-
тазы в крови, так как этот фермент продуцируют актив-
ные остеобласты [9].

При тяжелом дефиците 25(ОН)D происходит деком-
пенсация механизмов поддержания нормального уровня 

кальция в крови [4]. Отмечаются гипокальциемия, гипо-
фосфатемия, значительное повышение уровня щелочной 
фосфатазы в крови и признаки деминерализации костей 
[10]. В результате не происходит нормальной минерализа-
ции формирующейся костной ткани, а именно не минера-
лизуется остеоид (возникает остеомаляция), и снижается 
или даже останавливается энхондральная кальцифика-
ция эпифизарной пластинки, что ведет к ее деформации 
[1]. У детей это проявляется низкорослостью и деформа-
цией костей, характерными для рахита, а у взрослых — 
остеомаляцией, результатом чего становятся нарушение 
опорной функции костей и повышение риска переломов 
[11]. Костные проявления рахита включают увеличен-
ный в размерах большой родничок, выступающие лоб-
ные бугры, краниотабес (размягчение костей черепа), 
гаррисонову борозду, рахитические «четки», увеличение 
в объеме запястий и лодыжек. Может формироваться 
саблеобразная деформация длинных трубчатых костей, 
которые подвергаются нагрузке. Как правило, у детей, 
страдающих рахитом, отмечается задержка моторного 
развития, они начинают ходить с опозданием. Могут при-
сутствовать гиперрефлексия, боли в мышцах и костях. 
Этим проявлениям сопутствуют задержка прорезывания 
зубов и патология зубной эмали [1–6].

ИСТОЧНИКИ ВИТАМИНА D 
Выработка витамина D в коже зависит от интенсив-

ности солнечного излучения и, соответственно, от гео-
графической широты, времени года, времени суток, 
а также от облачности и степени загрязнения воздуха 
[2]. Образование витамина D в коже максимально, ког-
да солнце находится в зените. Если человек находился 
на солнце и получил одну минимальную эритемную дозу 
(то есть минимальную дозу солнечного облучения, которая 
приводит к покраснению кожи через 24 ч после воздей-
ствия), количество витамина D, образовавшегося в коже, 
будет соответствовать приему внутрь 10 000–25 000 МЕ 
витамина D2 [12]. У людей со светлой кожей (которые в 
ходе эволюции жили в регионах, где интенсивность уль-
трафиолетового излучения ниже) способность к продук-
ции витамина D выше, так как меланин служит барьером 
для солнечного света [2]. Чтобы получить одну минималь-
ную эритемную дозу в южных областях северного полуша-
рия летом в полдень, нужно находиться на солнце в тече-
ние 4–10 мин людям со светлой кожей и 60–80 мин 
людям с темной кожей. Солнечное облучение в зимний 
период на географических широтах более 33° практиче-
ски не ведет к выработке витамина D3 в коже [2].

Интересное исследование, проведенное в г. Цин цин-
нати на юго-западе штата Огайо (38° северной широты), 
показало, что воздействие солнечного света на открытые 
лицо и кисти в течение 20 мин в день приводит к обра-
зованию достаточного количества витамина D. В Пекине 
(40° северной широты) в сентябре-октябре для нормаль-
ного синтеза витамина D нужно пребывать на солнце 2 ч 
[4, 13]. Ребенку, одетому только в подгузник, для синтеза 
того же количества витамина D нужно в 4 раза меньше 
находиться на солнце, чем ребенку, у которого открыто 
только лицо. Детям, находящимся на грудном вскарм-
ливании, для достижения концентрации кальцидиола 
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27,5 нмоль/л нужно 30 мин в неделю находиться на солн-
це, будучи только в подгузнике, или 2 ч в неделю — 
одетыми, но с открытым лицом. Солнцезащитный крем 
с SPF 8 и выше уменьшает синтез витамина D в коже 
на 95% [4]. При этом не стоит забывать, что Американская 
академия педиатрии для снижения риска рака кожи 
не рекомендует детям младше 6 мес находиться под пря-
мыми солнечными лучами [4].

Витамин D3 содержится в достаточном количестве 
в немногих продуктах, среди которых рыбий жир (400–
1000 МЕ в чайной ложке), жирная рыба (скумбрия, лосось, 
сардина, тунец — содержание 250–300 МЕ/100 г), яич-
ный желток (20 МЕ в одном курином желтке), говяжья 
печень. Витамин D2 содержится в грибах (100 МЕ/100 г 
свежих грибов), дрожжах и растениях, которые подвер-
гались ультрафиолетовому облучению. Также существуют 
искусственно обогащенные витамином D продукты — 
детские молочные смеси, молоко, йогурты, сливочное 
масло, сыр, хлеб, каши и даже пиво [2]. Интересно, что, 
хотя витамин D относится к жирорастворимым витами-
нам, содержание жира в продукте, в который добавля-
ется микронутриент, практически не влияет на его био-
доступность [14].

При поступлении в организм витамина D в коли-
честве, превышающем физиологическую потребность, 
«лишний» витамин D депонируется в жировой ткани 
и может сохраняться там несколько месяцев. На этом 
основаны некоторые схемы профилактики и лечения 
дефицита этого микронутриента, когда витамин D вво-
дится в большой дозе 1 раз в неделю, в месяц или даже 
в 6 месяцев. Сформировать запас витамина D мож-
но и в результате пребывания на солнце. Например, 
у людей, работающих летом под прямыми солнечными 
лучами, образуется такое количество витамина D, кото-
рого хватает на несколько зимних месяцев [2].

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ПРОФИЛАКТИКА ДЕФИЦИТА 
ВИТАМИНА D 
Все дети в возрасте до 1 года должны с первых дней 

жизни получать 400 МЕ, или 10 мкг, витамина D в сут 
(чтобы МЕ перевести в мкг, разделите на 40) с пищей или 
в виде лекарственного препарата [1].

В России доступны капсулы для детей с рождения 
Д3ВИТ беби, в каждой из которых содержится 200 МЕ 
(5 мкг), а также масляный раствор Вигантол, который 
содержит 20 000 МЕ витамина D3 в 1 мл; водно-спирто-
вой раствор Аквадетрим, который содержит 15 000 МЕ 
витамина D3 в 1 мл; масляный раствор для приема внутрь 
и внутримышечного введения Витамин Д3 БОН, который 
содержит 200 000 МЕ витамина в 1 мл. Таким образом, 
имеющийся на российском рынке Аквадетрим в 1 капле 
содержит 500 МЕ, а Вигантол — около 667 МЕ витами-
на D. Более удобен препарат Д3ВИТ беби в форме жела-
тиновых капсул, который содержит 200 МЕ в капсуле 
(половина ежедневной нормы потребления витамина D 
для детей первого года жизни) и обеспечивает стро-
гое дозирование. Специальная желатиновая оболочка 
позволяет не использовать в составе препарата консер-
ванты и дает возможность не хранить препарат в холо-
дильнике. Желатиновую капсулу можно открыть, что 

позволяет применять этот препарат с рождения в виде 
капель. Кроме того, отсутствие в составе препарата 
консервантов и других добавок уменьшает вероятность 
развития аллергической реакции, благодаря чему пре-
парат может быть назначен как альтернатива детям, 
у которых предположительно аллергическая реакция 
развилась не на сам витамин D, а на вспомогательные 
компоненты препарата.

Витамин D относится к жирорастворимым, и меха-
низм его всасывания в тонкой кишке такой же, как 
и у других жиров. В тонкой кишке витамин D соеди-
няется с солями желчных кислот и образует мицеллы, 
которые доставляют микронутриент к мембране энте-
роцитов, в которые он проникает путем пассивной 
диффузии. Теоретически для эффективного всасывания 
витамина D требуется присутствие других жиров, кото-
рые будут усиливать выделение желчи. В нескольких 
исследованиях, посвященных биодоступности витами-
на D, показано сходство разных фармацевтических 
форм витамина D (масляный/спиртовой раствор, поро-
шок). Более того, у пациентов с мальабсорбцией жиров 
(например, при муковисцидозе), всасывание масляного 
раствора витамина D даже менее эффективно по срав-
нению с порошком и спиртовым раствором. Возможно, 
существует белок-транспортер, который обеспечивает 
всасывание витамина D наряду с его пассивной диф-
фузией [15].

В грудном молоке содержится 22 МЕ/л (15–50 МЕ/л) 
витамина D, что не может удовлетворить потребности 
ребенка [16]. Именно поэтому всем детям первого года 
жизни, находящимся на грудном и смешанном вскармли-
вании, необходимо с первых дней назначать по 400 МЕ. 
С другой стороны, Американская академия педиатрии 
указывает, что кормящим матерям можно давать высо-
кие дозы витамина D (4000–6400 МЕ), так как при 
этом содержание витамина D в грудном молоке повы-
шается до 873 МЕ/л, а токсических эффектов у матери 
не  возникает.

В искусственных молочных смесях содержится 
40–100 МЕ витамина D на 100 ккал смеси (то есть 
приблизительно 400 МЕ/л). Ребенку, который питается 
молочной смесью, нужно назначить 400 МЕ витамина D, 
если он получает меньше 1 л смеси в сут [1, 3].

Дети старше 1 года и взрослые должны получать 
600 МЕ витамина D ежедневно, люди старше 70 лет — 
800 МЕ/сут [3].

Следует отметить, что в предыдущих рекомендациях 
указывалась меньшая доза витамина D для детей перво-
го года жизни — 200 МЕ/сут, которая, однако, в отли-
чие от 400 МЕ/сут не позволяет поддерживать 25(ОН)D 
на уровне 50 нмоль/л [1].

Эндокринологическое общество США рекомендует 
использовать более высокие профилактические дозы 
вита мина D, которые позволяют достичь 75 нмоль/л. 
Для этого детям первого года жизни нужно назначать 
по 400–1000 МЕ ежедневно (безопасно до 2000 МЕ), 
детям и подросткам от 1 года до 18 лет — ежеднев-
но по 600–1000 МЕ (безопасно до 4000 МЕ), взрос-
лым старше 18 лет — по 1500–2000 МЕ (безопасно 
до 10 000 МЕ) [12].
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Недоношенным детям, как правило, требуется не 
менее 400 МЕ/день витамина D, поскольку они не успе-
ли получить достаточного количества микронутриента 
через плаценту, а также из-за нередко имеющихся у них 
проблем со вскармливанием и сопутствующей патологии 
печени и почек [3].

Беременным женщинам может требоваться не менее 
1000 МЕ витамина D в сут [1, 3]. Если у беременной 
женщины имеет место дефицит витамина D, то же 
ожидает и ребенка. В исследовании, проведенном 
в Великобритании в 1990-х гг., показано, что нормаль-
ный уровень витамина D у женщины во время беремен-
ности ассоциировался с лучшим состоянием костной 
ткани у их детей в возрасте 9 лет [17].

Более высокие дозы могут потребоваться пациентам, 
страдающим мальабсорбцией, ожирением, получающим 
глюкокортикостероиды, противосудорожные средства, 
рифампицин, антиретровирусную терапию. В таких случа-
ях нужно подбирать дозу витамина D под контролем уров-
ня 25(ОН)D, уровня паратиреоидного гормона и состоя-
ния минерализации костей. При назначении витамина D 
таким детям рекомендуется измерять уровень 25(ОН)D 
1 раз в 3 мес до тех пор, пока не будет достигнут нормаль-
ный показатель. Уровень паратгормона и минеральный 
статус костей нужно оцениваться каждые 6 мес, пока они 
не нормализуются [2].

В исследовании, проведенном в Турции (38° север-
ной широты), было показано, что у 4-месячных детей, 
находившихся на грудном вскармливании и получавших 
40 МЕ витамина D в сутки в зимние месяцы, недостаток 
микронутриента отмечался у 80,9% детей, а в летние меся-
цы — у 45,5% (за норму были приняты значения 25(ОН)D 
75 нмоль/л и выше) [18]. Учитывая северное расположе-
ние России (например, Москва находится на 55° северной 
широты), профилактический прием витамина D рекомен-
дуется продолжать вне зависимости от времени года.

ЛЕЧЕНИЕ ВИТАМИН D-ДЕФИЦИТНОГО РАХИТА 
Можно использовать препараты витамина D3 или D2, 

поскольку их эффект практически не различается [3].
Согласно Британскому детскому национальному 

фор муляру (Великобритания) от 2013 г., детям младше 
6 мес необходимо назначать витамин D по 3000 МЕ/сут, 
детям 6 мес–12 лет — по 6000 МЕ/сут, 12–18 лет — 
по 10 000 МЕ/сут. Подросткам в возрасте 12–18 лет, 
учитывая возможность нерегулярного приема препарата, 
рекомендуется назначать 300 000 МЕ внутрь однократно 
(или разделив на 2 приема с промежутком 12 ч). Через 
8–12 нед лечения переходят на прием профилактиче-
ской дозы витамина D, который должен продолжаться 
до окончания линейного роста ребенка. Всем детям, 
получающим лечебные дозы витамина D, рекомендуется 
контролировать уровень кальция в крови 1–2 раза в нед 
на начальных этапах лечения, а также в случае возникно-
вения тошноты и рвоты у ребенка [19].

Эндокринологическое общество США рекомендует 
детям в возрасте от 0 до 18 лет лечебную дозу 2000 МЕ 
в сут, или 50 000 МЕ 1 раз в нед в течение 6 нед с пере-
ходом на профилактическую дозу 400 МЕ в сут для детей 
до 1 года и 600 МЕ в сут для детей 1–18 лет [12].

Пациентам с ожирением, мальабсорбцией и полу-
чающим препараты, влияющие на метаболизм витами-
на D, нужно назначать дозы в 2–3 раза выше (минимум 
6000–10 000 МЕ/сут) для лечения дефицита витами-
на D, а затем поддерживающие дозы 3000–6000 МЕ/сут 
[2, 12].

Лечебная тактика, которая заключается в назначе-
нии 50 000 МЕ витамина D 2 раза в мес, не показала ток-
сических эффектов, о чем говорит опыт ее применения 
в течение 6 лет [20].

При сомнениях в комплаентности пациента суще-
ствуют рекомендации назначать детям старше 1 мес 
по 100 000–600 000 МЕ витамина D в течение 1–5 дней 
с переходом на поддерживающие дозы. По данным боль-
шого метаанализа, нагрузочные дозы до 300 000 МЕ (это 
соответствует, например, двум флаконам Аквадетрима, 
объем одного флакона — 10 мл, в котором содержится 
15 000 МЕ витамина D в 1 мл) безопасны в плане гипер-
кальциемии или гиперкальциурии: риск этих побочных 
эффектов повышается при использовании доз более 
400 000 МЕ [21].

Препарат эргокальциферола в высоких дозах должен 
использоваться с осторожностью, поскольку содержит 
пропиленгликоль [3].

При лечении рахита для профилактики гипокальци-
емии одновременно с витамином D нужно давать пре-
параты кальция (даже при отсутствии снижения кальция 
в сыворотке крови). Гипокальциемия в этом случае может 
возникать на фоне нормализации уровня паратиреоид-
ного гормона и реминерализации костей, что называется 
синдромом «голодных костей». Особенно это важно при 
использовании схемы с большими (50 000–600 000 МЕ) 
дозами витамина D. Рекомендуется назначить 75 мг/кг 
в сутки элементарного кальция, разделив суточную дозу 
на несколько приемов [1].

При лечении рахита клинические признаки (боли) 
исчезают в течение 2 нед, увеличение в объеме дисталь-
ных отделов длинных костей — в течение 6 мес, полная 
коррекция Х- и О-образной деформации ног может про-
изойти в течение 2 лет. У подростков могут остаться рези-
дуальные деформации скелета [4].

Внутримышечные инъекции витамина D не рекомен-
дуются [3].

Альфа-гидроксилированные препараты, такие как 
кальцитриол или альфакальцидол, не должны использо-
ваться для лечения витамин D-дефицитного рахита. Они 
предназначены только для лечения гипофосфатемиче-
ского рахита с повышением FGF23 или других редких 
дефектов метаболизма витамина D [3].

ПЕРЕДОЗИРОВКА И ТОКСИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ 
ВИТАМИНА D 
Случаи передозировки с развитием токсических 

эффектов витамина D крайне редки: уровень 25(ОН)D 
в крови должен быть выше 250 нмоль/л, а, по некоторым 
данным, даже выше 500–750 нмоль/л, чтобы развились 
токсические реакции [22].

Основной токсический эффект витамина D — гипер-
кальциемия. Проявлениями гипервитаминоза D могут быть 
снижение аппетита, потеря веса, боли в животе, рвота, 
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запор, полиурия, полидипсия, артериальная гипертензия, 
аритмии, нефролитиаз и почечная недостаточность [22–24].

Далеко не всегда в случае возникновения токсических 
реакций повышается уровень 1,25(OH)2D3 [23, 24]. При 
передозировке витамина D повышается уровень кальци-
диола настолько, что витамин D-связывающий белок уже 
не способен связать весь 25(ОН)D. В результате этого 
кальцидиол оказывается свободным и, по-видимому, 
способен воздействовать на рецептор витамина D 
в клетках-мишенях. Также повышается уровень диги-
дроксиметаболитов витамина D, таких как 24,25(ОН)2D3, 
25,26(OH)2D3, 25(OH)D3-26,23-лактон, которые тоже 
могут стимулировать транскрипцию генов.

Риск токсических эффектов от приема витамина D 
повышен при некоторых состояниях, таких как грануле-
матозы, генетические нарушения, редкие полиморфиз-
мы ферментов, участвующих в метаболизме витамина 
[22]. При саркоидозе витамин D может быть токсичным, 
когда существует чрезмерная экспрессия внепочечного 
CYP27B1 при нормальной концентрации 25(ОН)D. При 
идиопатической инфантильной гиперкальциемии име-
ется мутация CYP24А1, и, соответственно, отсутствует 
25-гидроксивитамин D3-24-гидроксилаза — ключевой 
фермент деградации 1,25 (OH)2D3. При назначении вита-

мина D даже в профилактической дозе у такого ребенка 
может развиться гиперкальциемический криз [3].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
На сегодняшний день дефицит витамина D наблю-

дается у 30–50% детей и взрослых. Особенно часто 
дефицит витамина D возникает у детей, находящихся 
на грудном вскармливании, людей с темной кожей, жите-
лей регионов, расположенных вдали от экватора, а так-
же у пациентов с сопутствующей патологией печени 
и почек, страдающих мальабсорбцией или получающих 
противосудорожную или антиретровирусную терапию. 
Приведенные в статье современные схемы назначения 
препаратов для профилактики и лечения дефицита вита-
мина D основаны на результатах масштабных исследова-
ний последних лет. Очевидно, что в большинстве случаев 
существующая рутинная практика профилактики рахита 
не адекватна потребностям детей в витамине D, поэтому 
требует пересмотра.
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