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Background. Vitamin D and calcium deficiencies are common worldwide problems, causing nutritional rickets and 
osteomalacia, which have a major impact on health, growth and development of infants, children, and adolescents. The 
consequences can be lethal or can last in adulthood. The goal of this evidence-based consensus document is to provide 
to pediatricians and general practicioners the guidance for prevention, diagnosis, and management of nutritional 
rickets.
Results. A systematic literature review analysing the definition, diagnosis, treatment, and prevention of nutritional rickets 
in children done. Current work defines nutritional rickets and its diagnostic criteria, describes the clinical management of 
rickets and osteomalacia. Risk factors, particularly in mothers and infants ranked, and specific prevention 
recommendations including food fortification and supplementation summarized in clinical and public health aspects. An 
over-review of pharmaceutical forms of vitamin D, i.e. their benefits and disadvantages given.  
Conclusion. Rickets, osteomalacia, vitamin D and calcium deficiencies are preventable global public health problems 
in infants, children, and adolescents. Implementation of evidence-based interventions of vitamin D deficiency prevention 
and nutritional rickets treatment managing remains to be an open question in pediatric practice worldwide.    
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Консенсус глобальних рекомендацій з профілактики і лікування аліментарного рахіта
1Антипкін Ю.Г., 2Майданник В.Г., 2Бурлака Є.А.
1ДУ «Інститут педіатрії, акушерства та гінекології імені О.М. Лук’янової НАМН України»
2Національний медичний університет імені О.О. Богомольця
Вступ. Дефіцити вітаміну D і кальцію є поширеними розладами в усьому світі, що викликають аліментарний рахіт і 
остеомаляцію та, як результат, мають значний вплив на здоров'я, зростання і розвиток немовлят, дітей та підлітків. 
Наслідки цих порушень можуть бути смертельними або мати довгостороковий ефект у дорослому віці.
Мета. Мета даної роботи, що представлена у формі консенсусного документа, який ґрунтується на даних дока-
зової медицини, полягає у наданні педіатрім та лікарям загальної практики настанови щодо діагностики, профі-
лактики та лікування аліментарного рахіту.
Результати. Проведено системний огляд сучасних даних літератури з аналізом визначення, діагностики, лікуван-
ня та профілактики аліментарного рахіту у дітей. Дана робота дає сучасний погляд на визначення аліментарного 
рахіту, його діагностичні критерії, терапевтичне ведення рахіту і остеомаляції. Подано сучасний перелік факторів 
ризику, особливо у матерів і немовлят, висвітлено рекомендації щодо профілактики захворювання, включаючи 
нутриціологічні заходи в аспекті рекомендацій для закладів системи охорони здоров’я. Описані лікарські форми 
вітаміну D з аналізом їх переваг та недоліків.
Висновок. Рахіт, остеомаляція, дефіцит вітаміну D і кальцію є невирішеними проблемами в аспекті системи охо-
рони здоров'я у немовлят, дітей і підлітків. Реалізація заходів, що базуються на принципах доказової медицини, в 
попередженні дефіциту вітаміну D та лікування аліментарного рахіту залишається відкритим питанням у педіатрич-
ній практиці в усьому світі.
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Актуальность. В настоящее время рахит является одним 

из самых распространенных заболеваний у детей раннего 

возраста во многих странах мира. Распространенность 

дефицита витамина D и его недостаточность у детей в 

Китае является наиболее высокой (рис.1), особенно у детей 

в возрасте от 6 до 16 лет. В США, по оценкам специалистов, 

50% детей в возрасте от 1 до 5 лет и 70% детей в возрасте 

от 6 до 11 лет имеют витамин D-дефицит или недостаточ-

ность. Недавние исследования показали, что подростки и 

молодые люди также подвержены риску дефицита витами-

на D. Кроме того, высокая распространенность дефицита 

витамина D является довольно высокой в западной части 

Индии [1]. Следует отметить, что многие исследователи 

обратили внимание на высокую распространенность 

дефицита витамин D во всем мире, причем не только в 

группах риска (рис.1) [2-10]. 

В мае 2014 года группа из тридцати трех экспертов, пред-

ставляющих 11 международных научных организаций (дет-

ская эндокринология, педиатрия, питание и др.)  приняли 

участие в конференции, чтобы на основе фактических 

данных достичь глобального консенсуса. Этот консенсус 

«Global Consensus Recommendations on Prevention and 

Management of Nutritional Rickets» был опубликован в янва-

ре 2016 года [2]. Авторы этого консенсуса рассматривают  

один из вариантов  витамин D-дефицитного рахита (vitamin 

D deficiency rickets) через призму недостаточности витами-

на D и/или поступления кальция в организм ребенка [2]. 

Ранее нами были детально описаны причины и механизмы 

развития, клинические проявления, принципы лечения и 

профилактики витамин D-дефицитного рахита у детей [11-

13].  Поэтому мы сочли необходимым представить анализ 

некоторых положений рассматриваемого консенсуса. 

Определение, диагностика и распространенность 

алиментарного рахита (Nutritional Rickets). Согласно 

рассматриваемого консенсуса, алиментарный рахит (АР) 

– нарушение дифференциации дефектных хондроцитов и

минерализации пластинки роста, нарушение минерализа-

ции остеоидной ткани, вызванные нехваткой витамина D 

и/или недостаточным поступлением кальция в организм 

ребенка [2]. 

Как известно, для минерализации костей требуется 

достаточное поступление основных минеральных ионов, 

кальция и фосфата, при этом витамин D улучшает их 

абсорбцию из кишечника. При недостаточной концентра-

ции кальция в сыворотке крови, вызванной либо нехват-

кой витамина D, либо недостаточным содержанием каль-

ция в пище, паратиреоидный гормон (ПТГ), как правило, 

стимулирует остеокластическую резорбцию костной 

ткани, чтобы обеспечить их оптимальную концентрацию в 

крови и поддержать нормальный уровень кальция в 

сыворотке [14]. Заболевания костей (рахит и остеомаля-

ция) развиваются вследствие того, что ПГТ вызывает сни-

жение уровня фосфата в сыворотке крови из-за нарушения 

почечной консервации фосфата [15].

Авторы рассматриваемого консенсуса считают, что АР 

– это нарушение с дефектным апоптозом хондроцитов

пластинки роста и матриксной минерализацией у детей. 

Остеомаляция – нарушенная матриксная минерализация 

в сформировавшейся кости. Хотя она наблюдается у детей 

с рахитом, обычно под этим термином понимают наруше-

ние костной минерализации после завершения фазы 

роста. У детей с сопутствующим заболеванием, например, 

нарушенной абсорбцией жира, болезнями печени, почеч-

ной недостаточностью или заболеванием, при котором 

требуется полное парентеральное питание, также может 

развиться АР, о чем вкратце пойдет речь ниже. В АР не 

входит рахит, ассоциированный с наследственными нару-

шениями метаболизма витамина D, в том числе недоста-

точность 1-α-гидроксилазы и дефекты рецептора витами-

на D, а также врождённый или приобретённый гипофос-

фатемический рахит. Диагностика АР осуществляется на 

основе анамнеза, физического осмотра и биохимическо-

го анализа, а также подтверждается рентгеновскими 

снимками [2]. 

Клинические признаки и последствия АР широки и 

потенциально тяжелы (табл.1) [6]. Нарушенная минерали-

зация ведет к рентгенографическому расширению плас-

тинки роста, а также к метафизарной разволокнённости и 

экскавации, что подтверждает диагноз АР. 

Рис. 1. Распространенность дефицита витамина D в мире, 
определяемая по уровню 25-гидроксивитамина D ниже 20 
нг/мл, у беременных женщин и населения в целом [1].

Таблица 1
Клинические признаки, ассоциирующиеся с алиментарным 

рахитом [1] 

Костные признаки и симптомы
Опухшие запястья и лодыжки
Замедленное закрытие родничка (обычно закрывается к 2-летне-
му возрасту)
Замедленное прорезывание зубов (резцы отсутствуют к 10 меся-
цам, коренные зубы отсутствуют к 18 месяцам) 
Деформация ног (варусное колено, наружное отклонение голени)
Рахитические чётки (увеличенные реберно-хрящевые соедине-
ния, ощущается спереди, по бокам от мамиллярной линии)
Выступающие лобные бугры
Краниотабес (размягчение костей черепа, обычно проявляется 
при пальпации швов черепа в первые 3 месяца)
Боли в костях, беспокойство и раздражительность
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Одного биохимического анализа для диагностики АР 

недостаточно. Даный анализ не всегда помогает диффе-

ренцировать, что является первичной причиной АР – 

нехватка витамина D или кальция в пище, поскольку зачас-

тую встречается комбинированная недостаточность. 

Типичными лабораторными изменениями при АР являются 

снижение уровня 25-гидроксивитамина D [25(OH)D], фос-

фора и кальция в сыворотке крови. И наоборот, уровни ПТГ 

в сыворотке крови, щелочная фосфатаза (ЩФ) и фосфор в 

моче всегда остаются повышенными [16].

Состояние витаминного баланса D определяется путем 

измерения уровня общего 25(OH)D в крови. Общий 25(OH)

D используется, исходя из предположения о том, что 

25(OH)D2 и 25(OH)D3 имеют одинаковую биологическую 

ценность [16]. При измерении концентраций 25(OH)D в 

сыворотке крови между лабораторными методами наблю-

дается существенная вариативность [17]. Методы иммуно-

логического анализа популярны благодаря их удобству и 

высокой пропускной способности исследования образцов. 

Однако, перекрёстная реактивность между метаболитами 

витамина D [25(OH)D2, 25(OH)D3, и 24,25(OH)2D] высокий 

уровень предполагаемого смещения в ряде автоматичес-

ких анализаторов заставляют усомниться в их надежности, 

особенно при высокой и низкой концентрации 25(OH)D 

[18]. Процедуры референтных измерений высшего поряд-

ка для работы с сывороточным 25(OH)D были выработаны 

Национальным институтом стандартов и технологии 

(НИСТ) [19] и Гентским университетом [20] на основе жид-

костной хроматографии и масс-спектрографии. В послед-

ние годы точность анализов 25(OH)D возросла, в том числе 

и благодаря внедрению программы стандартизации вита-

мина D [21], цель которой заключается в стандартизации 

результатов различных методик измерения по отношению 

к референтным процедурам [22]. Существенное снижение 

межлабораторной вариативности в уровне 25(OH)D наблю-

дается при использовании жидкостной хроматографии и 

масс-спектрографии с применением стандартных 

референтных материалов НИСТ [23].

Современные аспекты верификации уровня витамина D. 

Авторы консенсуса рекомендуют использовать в клини-

ческой практике  классификацию статуса витамина D, исхо-

дя из уровня 25-гидроксивитамина D [25(OH)D] в сыворотке 

крови [2]:  достаточный (оптимальный) уровень устанавли-

вается, если содержание витамина D в сыворотке крови  

>50 нмоль/л, недостаточный уровень – если содержание в 

пределах 30-50 нмоль/л и дефицитный уровень, если 

содержание <30 нмоль/л. Ранее была рекомендована 

более подробная шкала оценки уровня витамина D (табл. 

2) [24].

Учитывая сезонные колебания уровня 25(OH)D3 в 

сыворотке крови Shaw и Pal [25] рекомендуют диагности-

ровать дефицит витамина D при содержании 25(OH)D3 

менее 8 нг/мл в зимнее время и менее 10 нг/мл в летние 

месяцы.

Однако, недавно Cianferotti и Marcocci [26] предложили 

несколько иную шкалу оценки концентрации 25-гидрокси-

витамина D [25(OH)D] в сыворотке крови в зависимости от 

обеспеченности организма витамином D (рис. 2). 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 диагностируют субклинический дефицит витами-

на D, при уровне 25-гидроксивитамина D в сыворотке 

крови ниже 50 нмоль/л – экстремальный дефицит витами-

на D (рис. 2).

Определение дефицита витамина D в контексте минера-

лизации скелета и метаболизма минеральных веществ для 

профилактики АР имеет серьезную доказательную базу 

[27] и подтверждается повышенной частотой формирова-

ния АР при 25(OH)D <30 нмоль/л (1 нг/мл = 2,5 нмоль/л). 

Эти данные согласуются с теми, которые рекомендованы 

Институтом медицины (ИМ, США) [28]. Влияние на здоро-

Рис. 2. Концентрация 25-гидроксивитамина D [25(OH)D] в 
сыворотке крови в зависимости от поступления витамина D в 
организм [25].

Таблица 2
Критерии оценки уровня витамина D3 в сыворотке крови [24]

Рентгенологические признаки
Расширение, разволокнённость, экскавация и грубая трабекуляр-
ная форма метафиза 
Расширение пластинки роста
Остеопения
Деформация таза, в том числе сужение отверстия (риск ослож-
ненных родов и смерти)
Долговечные деформации в соответствии с клиническими
Переломы при малейших травмах

Некостные признаки
Гипокальцемические судороги и спазмы
Гипокальцемическая дилатационная кардиомиопатия (сердечная 
недостаточность, аритмия, остановка сердца, смерть)
Отсутствие прибавки в весе и недостаточный линейный рост
Задержка развития крупной моторики и мышечная слабость
Повышенное внутричерепное давление

Уровень 25(OH)D нг/мл нмоль/л

 Дефицитный Менее 8 Менее 30

 Недостаточный 8-20 30-50

 Оптимальный 20-60 50-150

 Высокий 60-90 150-225

 Токсический Более 90 Более 225
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вье для поддержания концентрации >50 нмоль/л не входит 

в сферу рассмотрения данного обзора и освещается в дру-

гих источниках [29]. Следует отметить, что АР иногда наблю-

дается у детей с концентрациями 25(OH)D >30 нмоль/л [30] 

и не должен развиваться при очень низких концентрациях 

25(OH)D, но вероятность возрастает, если недостаточность 

сохраняется в течение длительного времени, т.е. является 

хронической. У большинства детей с дефицитом витамина 

D симптомы не наблюдаются [15], что указывает на взаи-

мосвязь между уровнем 25(OH)D в сыворотке крови и при-

емом кальция с пищей при поддержании концентраций 

кальция в сыворотке и целостности костей (рис. 3).

Хотя самыми существенными функциональными послед-

ствиями дефицита витамина D являются остеомаляция и 

АР, отмечается также связь с биохимическими параметра-

ми и плотностью костей. Так, лабораторные наблюдения 

показали, что ПТГ повышается, если уровень 25(OH)D пада-

ет ниже 34 нмоль/л [7]. Кроме того, у всех пациентов с АР в 

данном исследовании уровень 25(OH)D был <34 нмоль/л, и 

уровень ПТГ был повышен у всех, кроме одного пациента. 

В совокупности это свидетельствовало о том, что уровень 

25(OH)D в 30-34 нмоль/л может оказаться критическим, 

ниже которого вероятно развитие АР. Кроме того, сезонные 

вариации в уровне 25OHD от 13 до 24 нмоль/л [31] подчер-

кивают важность поддержки уровня 25(OH)D >50 нмоль/л 

(т.е. достаточного), чтобы предотвратить длительные 

периоды, при которых 25(OH)D снижается до <30 нмоль/л 

с риском развития АР.

Токсичность витамина D. Токсичность витамина D опре-

деляется как результат возникновения гиперкалиемии и 

повышения сывороточного уровня 25(OH)D >250 нмоль/л 

при гиперкальциурии и снижении уровня паратиреоидно-

го гормона (ПТГ) [2].  Иногда отмечается преимущественно 

у младенцев и маленьких детей после приёма больших доз 

витамина D (240000 - 4500000 МЕ) [32-37]. Высокие концен-

трации 25(OH)D могут вызвать гиперкалиемию, гиперкаль-

циурию, а при продолжительном воздействии – нефро-

кальциноз и почечную недостаточность. Чтобы обеспечить 

большой запас безопасности, мы полагаем, что разумно 

придерживаться концентрации в 25(OH)D, даже несмотря 

на то, что симптоматическая токсичность в 

рандомизированных контролируемых исследованиях 

наблюдалась только при уровне >500 нмоль/л [32]. У мла-

денцев, во всём остальном здоровых, отмечалась гипер-

кальцемия и гиперкальциурия даже при отсутствии 

повышенных концентраций 25(OH)D, что может быть связа-

но с генетической вариацией метаболизма витамина D 

[38,39].

Согласно имеющихся в литературе данных, самое 

высокое среднее ежедневное употребление витамина D, 

которое не представляет риска возникновения 

неблагоприятных эффектов составляет: для новорож-

денных и младенцев – 1000 МЕ/сутки; для детей в возрасте 

1-10 лет – 2000 МЕ/сутки; для детей и подростков в возрас-

те 11-18 лет – 4000 МЕ/сутки; для беременных и кормящих 

женщин – 4000 МЕ/сутки [41].

Метаболизм и источники витамина D. Как известно, 

витамина D может быть получен из пищи, но наиболее 

важным источником является его синтез в коже при воз-

действии ультрафиолетового излучения В (UVB). По 

данным Международной светотехнической комиссии 

(МСК) [12], эффективное излучение для синтеза витамина 

D (т.е. эффективность каждой длины волны для синтеза 

витамина D в коже), охватывает спектральный диапазон 

(255-330 нм) с максимумом около 295 нм (UVB). Воздействие 

УФ-излучения индуцирующего покраснение кожи в мини-

мальной эритемной дозе в течение 15-20 мин. способно 

индуцировать выработку до 250 мкг витамина D (10000 

МЕ) [13,14].

Известно, что 90% всего витамина D синтезируется в 

коже под влиянием UVB.  Наименьшее расстояние, которое 

солнечный свет проходит в атмосфере Земли наблюдается 

в регионах ближайших к экватору. Таким образом, UVB 

лучи являются наиболее интенсивными и синтез витамина 

D возможен в течение всего года в зонах, которые прости-

раются между широтами 23,5° на севере и 23.5° на юге к 

экватору (тропиках). В широтах выше, чем в тропиках, угол 

света, попадающего на Землю таков, что интенсивность 

UVB становится недостаточной для синтеза витамина D. В 

умеренных широтах (зоны 23,5°- 66,5°), люди не имеют 

достаточного UVB для синтеза витамина D в течение 1 

месяца в году, в то время как те, кто ближе к полюсам не 

получают достаточного количества UVB излучения для син-

теза витамина D в течение большей части года (рис. 4). Так, 

на территориях, расположенных севернее или южнее 40º 

северной или южной широты (например, Бостон находится 

на 42º северной широты), интенсивности UVB излучения 

недостаточно для синтеза витамина D в период с ноября до 

начала марта. На 10º севернее, например, в Эдмонтоне 

(Канада) расположенном на 53º северной широты, «зимний 

сезон витамина D» длится с октября по апрель. На способ-

Рис. 3. Биохимические нарушения в патогенезе рахита на 
основе трехступенчатой классификации статуса витамина D 
(обозначен в виде солнца) и поступления кальция (показан в 
виде молока) [2].
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ность к образованию витамина D в коже также влияет 

время суток, в полдень солнечная радиация является наи-

более интенсивной. Как известно, Украина географически 

расположена между 45º-52º северной широты (рис. 4), что 

не позволяет UVB обеспечивать достаточный уровень син-

теза витамина D в коже в течение октября-апреля.

Таким образом, представленные данные позволяют счи-

тать необходимым увеличивать профилактическую дозу 

витамина D до 800 МЕ в сутки в зимний период (с октября 

по апрель) в некоторых странах (Канада, Австралия, Новая 

Зеландия и др.) [40]. Эти данные заслуживают внимания и в 

Украине, учитывая определенную степень подобия клима-

тических условий.

Влияние фактора солнечного света на развитие али-

ментарного рахита. Поскольку ультрафиолетовые лучи В 

(UVB) вызывают эпидермальный синтез провитамина D3, 

ограниченное воздействие солнечного счета повышает 

риск недостаточности витамина D и АР. Внешние факторы 

среды, такие как долгота, время года, время суток, облач-

ность и загрязнение, влияют на UVB, а индивидуальные 

факторы, такие как время нахождения на улице, пигмента-

ция кожи, открытость кожи, возраст, конституция и генети-

ка, влияют на дозозависимый эффект воздействия UVB и 

уровень 25OHD в крови. Не существует безопасного поро-

гового значения длительности воздействия UV, которое 

обеспечивало бы достаточный синтез витамина D по всей 

популяции без повышения риска рака кожи.

Солнечная радиация (УФ лучи спектра В  с длиной волны 

290-315 нм) стимулирует синтез провитамина D из 

эпидермального 7-дегидрохолестерина, который изоме-

ризуется в холекальциферол, а в последствии метаболизи-

руется в 25OHD. Солнечный свет повышает уровень 25OHD 

в крови [42-44]. При условии достаточного количества УФВ 

способность человека синтезировать витамин D усилива-

ется, если солнце дольше воздействует на кожу. Однако 

воздействие солнца ограничивается внешними фактора-

ми, например, широтой, долготой, временем года, време-

нем суток, облачностью и качеством воздуха [42-48], а 

также индивидуальными факторами, например, професси-

ей, образом жизни, культурой как таковой и предпочтени-

ями, которые определяют продолжительность нахождения 

человека на воздухе и/или площадь поверхности кожи, на 

которую попадает солнечный свет [49-52]. Наконец, 

дозозависимый эффект 25OHD крови на воздействие УФВ 

на кожу зависит, среди прочего, от пигментации кожи, воз-

раста, конституции тела, генетических факторов и исходно-

го уровня 25OHD [53,54-58].

Данные многочисленных наблюдений по всему миру сви-

детельствуют о том, что между ограниченным воздействием 

солнечного света на кожу и АР вследствии нехватки витами-

на D существует взаимосвязь [59-64]. УФ лучи вызывают рак 

кожи, и воздействие УФ в солнечных лучах и от искусственных 

источников на ранних этапах жизни повышает риск разви-

тия рака кожи [65]. Не имея надежных доказательств относи-

тельно вариаций в возрасте, цвете кожи, широте, времени 

суток и времени года, в настоящее время было бы нецелесо-

образно формулировать предписания по поводу безопас-

ного нахождения на солнце для популяции в целом. Все 

факторы риска приведены  в табл. 4.

Роль кальция в развитии алиментарного рахита. В 

настоящее время установлено, что для младенцев в воз-

расте 0-6 и 6-12 месяцев необходимое поступление каль-

ция в организм составляет 200 и 260 мг/день, соответствен-

но. Для детей старше 12 месяцев поступление кальция с 

пищей в объеме <300 мг/день повышает риск рахита неза-

висимо от уровня сывороточного 25(OH)D [2]. 

Для детей старше 12 месяцев рекомендована следующая 

классификация поступления кальция с пищей: достаточное 

поступление – >500 мг/сутки; недостаточное поступление 

– 300-500 мг/сутки и дефицит – <300 мг/сутки [2].

В развивающихся странах, где поступление кальция с 

пищей, как правило, очень низкое, с незначительным 

потреблением молочных продуктов или полным их отсут-

ствием, недостаточность кальция в пище является основ-

ной причиной АР у детей старше младенческой возраст-

ной группы. В 2011 году ИМ рекомендовал необходимые 

дозы кальция для младенцев, детей и взрослых [16]. 

Необходимая доза для младенцев рассчитывалась на осно-

ве содержания кальция в грудном молоке и составляет 200 

и 260 мг/сутки для младенцев в возрасте от 0 до 6 и от 6 до 

12 месяцев, соответственно. Для детей от 1 до 18 лет ИМ 

определил суточную дозу кальция в 700-1300 мг/сутки в 

зависимости от возраста [28]. Однако не существует досто-

верного определения дефицита кальция в пище из-за 

отсутствия надёжного биомаркера статуса потребления 

кальция. Кроме того, собрано слишком мало данных, 

указывающих на то, какое минимальное потребление каль-

ция может предотвратить развитие АР. По сообщениям из 

Нигерии, Индии и Бангладеш [6,30,66-69] прояснилась роль 

низкого уровня кальция в пище при патогенезе АР у детей. 

Хотя у некоторых из этих детей наблюдался также 

недостаточный уровень 25(OH)D, у других он составлял 

>50 нмоль/л, что указывает на взаимодействие между 

кальцием и витамином D в патогенезе АР (рис. 3). Эти 

исследования свидетельствуют о том, что у детей старше 

Рис. 4. Возможность синтеза витамина D в зависимости от 
географической широты.
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12 месяцев потребление кальция с пищей на уровне <300 

мг/сутки существенно повышает риск АР независимо от 

уровня 25(OH)D в сыворотке крови, а при суточном потре-

блении >500 мг признаков АР не обнаружено. 

Дефицит витамина D в формировании травматичес-

ких поврежений костной системы. У детей с рахитом, 

подтвержденным рентгенологическим исследованием, 

наблюдается повышенный риск переломов, тогда как у 

детей с простой нехваткой витамина D повышенного риска 

переломов не наблюдается [2]. 

Исходя из доказательств, собранных в ходе исследова-

ний методом наблюдений и по изучению отдельных случа-

ев, дети с клиническими, биохимическими и рентгенологи-

ческими признаками АР испытывают повышенный риск 

переломов. По результатам ретроспективного исследова-

ния обнаружено, что переломы случались у 7 из 45 (17,5%) 

детей с АР в возрасте от 2 до 14 месяцев [70]. Однако, 

переломы происходили только у тех, кто отличался 

подвижностью и чья тяжелая степень рахита была под-

тверждена рентгенологическим исследованием. Хотя ни 

один из этих переломов не являлся характерным для 

неслучайной травмы (жестокое обращение с детьми), у 2 

младенцев отмечены боковые или переднебоковые 

переломы рёбер. В рамках общенационального обзора, 

проведенного в Канаде, в 11 из 108 случаев АР (11%) 

наблюдались переломы, хотя детали в конкретных костях и 

количестве переломов не приводятся [1]. Также переломы 

наблюдались в отдельных случаях или серии случаев АР у 

детей и подростков [71-76], но информация о количестве, 

месте и виде переломов отсутствует. 

Высказывалось предположение, что рентгенологичес-

кие признаки рахита можно перепутать с признаками, 

характерными для неслучайной травмы [77,78], однако 

отсутствовали необходимые биохимические и рентгеноло-

гические данные по этим случаям для подтверждения 

мысли автора. Кроме того, уровни 25(OH)D в сыворотке 

крови у младенцев со случайными и неслучайными пере-

ломами были одинаковы [79]. Следовательно, дефицит 

витамина D, т.е. нехватка D без биохимических или рентге-

нологических признаков рахита, не ассоциируется с 

повышенным риском переломов у младенцев и детей. 

Профилактика алиментарного рахита и остеомаля-

ции.  По мнению экспертов ИМ, указанных выше рекомен-

даций, применение витамина D в суточной дозе 400 МЕ/

сутки (10 мкг) достаточно для профилактики рахита и реко-

мендовано для всех младенцев от рождения до 12 месяцев 

независимо от вида вскармливания. По достижению 12 

месяцев всем детям и взрослым необходимо получать с 

пищей и/или в виде добавок требуемую дозу витамина D, 

которая составляет не меньше 600 МЕ/сутки (15 мкг) [2].

Исследований по профилактике рентгенологических 

или клинических признаков рахита в качестве результата 

введения витамина D недостаточно. Следовательно, мы 

также изучили исследования, в которых оценивалось вли-

яние различных добавок витамина D на уровень 25OHD и 

другие костные параметры (такие как минеральная плот-

ность кости) с целью предотвратить АР путем поддержива-

ния уровня выше рахитического порога, т.е. >30 нмоль/л.

У младенцев и детей дозы в 400 МЕ/день витамина D в 

качестве добавки  достаточно для профилактики рентгено-

логических признаков в этот период (до 12 месяцев) [80]. В 

ходе одного исследования установлено, что добавки вита-

мина D в 400 МЕ/день достаточно для профилактики рент-

генологических признаков рахита в возрасте 6 месяцев, 

даже у детей, родившихся с нехваткой витамина D [25]. 

Точно так же случаи рентгенологически подтверждённого 

рахита не зафиксированы после приема 400 МЕ/день вита-

мина D в течение 12 месяцев, а среди младенцев и малень-

ких детей в Турции, не принимавших такую добавку, забо-

леваемость составила 3,8% [81]. Кроме того, не наблюда-

лись впервые выявленные случаи рентгенологически под-

твержденного рахита в ходе 2-летнего исследования мето-

дом наблюдений за канадскими младенцами, принимав-

шими 400 МЕ/день витамина D [1]. В мире не отмечены 

рентгенологически подтверждённые случаи рахита у мла-

денцев и детей, регулярно принимавших 400 МЕ/день 

витамина D. К тому же показано, что эта доза гораздо чаще 

позволяет добиться уровня 25OHD выше рахитического 

порога (тяжёлая нехватка), чем дозы от 100 до 200 МЕ/день 

[25].

Профилактика нехватки витамина D при отсутствии АР 

рассматривалась вкратце. В рамках двойного слепого 

исследования в группе младенцев без нехватки витамина 

D (25OHD >50 нмоль/л) оценивалось воздействие доз в 

400, 800, 1 200 и 1 600 МЕ витамина D3 в день [80]. Доза в 

400 МЕ/день поддерживала уровень 25OHD >50 нмоль/л у 

97% младенцев более 12 месяцев. Дозы в 800 и 1 200 МЕ/

день не приносили дополнительной пользы для минераль-

ной плотности костей, а при 1 600 МЕ/день возникали опа-

сения по поводу возможной токсичности. В ходе исследо-

вания младенцев с нехваткой витамина D (25OHD <25 

нмоль/л) установлено, что однократная доза в 100 000 МЕ 

поддерживает уровень 25OHD выше 37,5 нмоль/л более 3 

месяцев без гиперкалиемии, а вот дозировка еще больше 

ведет к неприемлемо высокому уровню 25OHD. Среди мла-

денцев с уровнем 25OHD <50 нмоль/л, для которых 

ежедневные добавки витамина D не подходят, периодичес-

кие болюсные дозы в 50-100 000 МЕ раз в 3 месяца могут 

оказаться многообещающими, хотя безопасность и 

эффективность такого подхода ещё только предстоит изу-

чить [81-83]. 

Согласно рекомендаций Canadian Pediatric Society, детям, 

которые полностью находятся на грудном вскармливании 

следует давать 400 МЕ витамина D в сутки. Это количество 

должно быть увеличено до 800 МЕ/сутки с октября по 

апрель месяц для детей, которые живут выше 55° широты 

(Украина, как известно, расположена в пределах 44-52° 

северной широты) (рис. 4), или при более низких широтах 
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детей витамин D следует вводить с первых дней жизни 

(как только возможно энтеральное питание) в виде доба-

вок 400-800 МЕ/сутки (10-20 мкг/сутки) [83]. Эту дозу 

оправдано вводить до момента достижения скорректиро-

ванного гестационного возраста 40 недель. После этого, 

рекомендации как для нормального развития младенца.

Детям с ожирением и подросткам (ИМТ >90 перцентиля 

по возрасту и полу), в зависимости от тяжести ожирения, 

питание рекомендуется обогащать 1200-2000 МЕ/сутки (30-

50 мкг/сутки) в период с сентября по апрель.  Важно обра-

тить внимание, что эксперты рекомендуют вводить указан-

ную дозу витамина D в течение всего года, если в летнее 

время синтез витамина D не обеспечивается [83].  

Алиментарный принцип коррекции дефицита витамина D. 

Для здоровых детей рутинный скрининг 25(OH)D не требуется, 

следовательно, в этой популяции не существует специфичес-

кого порогового значения 25(OH)D для добавки витамина D. 

Однако, до настоящего времени не проводились какие-либо 

исследования, в ходе которых предполагалось оценить наи-

лучший метод мониторинга после начала приема 

дополнительных доз витамина D для профилактики рахита, 

вызванного его нехваткой. Как известно, 25(OH)D является 

параметром мониторинга, позволяющим обеспечить уровень 

в сообществах с высокой распространенностью дефицита 

витамина D, а также детям с темным цветом кожи и тем, кто 

избегает воздействия солнечного света или часто исполь-

зуют солнцезащитные средства. Введение 800 МЕ/сутки 

следует обеспечить детям младше двух лет, которые нахо-

дятся в наибольшей опасности для развития рахита [82].

На V-ом  Конгрессе педиатров Украины (15-17 октября 

2008 г., Киев) была принята резолюция, в которой утверж-

дена усовершенствованная классификация рахита у детей 

и внесены 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 тече-

ние первых 3 лет жизни (табл. 3).

Следует обратить внимание, что детям и подросткам (1-18 

лет), проживающим в Центральной Европе, исследователи 

также рекомендуют назначать витамин D в суточной дозе 

600-1000 МЕ/сутки (15.0-25.0 мкг/сут), в зависимости от массы 

тела в период с сентября по апрель. Кроме того, авторы реко-

мендуют восполнять дефицит витамина D, в зависимости от 

массы тела, в течение всего года, назначая его в дозе 600-

1000 МЕ/сутки (15.0-25.0 мкг/сут), если не обеспечивается его 

достаточный синтез в коже в летнее время.

Важно также обратить внимание, что у недоношенных 

Таблица 3
Постнатальная профилактика рахита

Группы детей
Время начала про-

филактики
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 даль-
нейшем 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, кото-
рые родились у женщин с акушерской и хронической экс-
трагенитальной патологией; дети с синдромом мальаб-
сорбции, врожденной патологией гепатобилиарной 
системи, с двойни и повторных родов с малыми проме-
жутками 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 даль-
нейшем до  3-х летнего возраста по 
2-3 курса в год с интервалами между 
ними в 3 месяца

Дети раннего возраста, которые часто болеют 4000 МЕ
Ежедневно в течение 30 дней. В даль-
нейшем 2-3 курса в год по 2000 МЕ в 
течение 30 дней

Дети, получающие длительное время противосудорож-
ную терапию (фенобарбитал, седуксен, дифенин) или кор-
тикостероиды, 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 клиническими симптомами врожденного 
рахита 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 
каждый) с интервалами между ними 
не менее 3 месяцев

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

1000 МЕ

Ежедневно в течение первого полуго-
дия 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 уста-
новления энтераль-
ного питания)

1000-2000 МЕ
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>30-34 нмоль/л для профилактики АР. Что касается биохимии, 

то снижение концентрации 25(OH)D до <34 нмоль/л ассоции-

руется с повышением уровня ПТГ, но эта точка пересечения 

зависит от превалирующего пути поступления кальция [7].

Часто встречающееся сосуществование дефицита кальция 

и витамина D в пище меняет порог для развития рахита 

[83,84]. Точно так же, проводить мониторинг концентраций 

25(OH)D в качестве метода здравоохранения для всех людей 

было бы не практично. Но к счастью, группы высокого риска 

можно легко идентифицировать, исходя из клинического 

профиля (табл. 4).

Следует обратить внимание на еще одно обстоятельство. В 

частности, при отсутствии обогащения пищевых продуктов 

добавка витамина D необходима детям с симптоматической 

нехваткой витамина D в анамнезе, потребовавшей лечения, а 

также детям и взрослым с высоким риском дефицита витами-

на D при факторах или условиях, которые ослабляют синтез 

или поступление D [2]. Как известно, добавки – это доступный 

и приемлемый способ обеспечения необходимого приема 

витамина D независимо от питания [84]. Усредненные реко-

мендации относительно добавок витамина D были составлены 

на основе данных по различным педиатрическим/

эндокринным группам [85-88]. Хотя исследования нехватки 

витамина D в педиатрической практике, равно как и 

первичные оценки эффективности разных программ добавок 

для беременных и кормящих женщин, младенцев, детей и 

подростков действительно многочисленны, по многим аспек-

там данной темы существует больше субъективных мнений, 

нежели доказательств. Однако имеются убедительные, 

высококачественные свидетельства того, что добавка витами-

на D необходима для групп с повышенным риском. Все 

группы с повышенным риском (табл. 4) особенно уязвимы и 

при отсутствии обогащенного питания и требуют добавок. 

Обогащение витамином D детского питания хорошо зареко-

мендовало себя во всех европейских странах, Австралии, 

Новой Зеландии, а также рекомендуется Американской акаде-

мией педиатрии [86]. Обогащение молока витамином D обяза-

тельно в Канаде. В США обогащение молока проводится 

добровольно [89]. Детям с хроническими заболеваниями, 

влияющими на синтез/абсорбцию/метаболизм витамина D, 

добавка также может пойти на пользу, хотя потребуется более 

высокая доза [84], однако этот вопрос не входит в сферу расс-

мотрения данных рекомендаций по АР.

Дозы витамина D и кальция в лечении алиментар-

ного рахита. Эксперты рекомендуют для лечения АР 

использовать минимальную дозу витамина D, которая 

составляет 2 000 МЕ/день (50 мкг) в течение минимум 3 

месяцев [2]. При этом кальций назначают перорально по 

500 мг/сутки, либо с пищей, либо в виде добавки, в ходе 

лечения независимо от возраста или массы тела. 

Ранее эксперты для лечения АР в странах центральной 

Европы рекомендовали более дифференцированное 

назначение витамина D.  Так, новорожденным в течение 

первого месяца жизни при концентрации D в сыворотке 

крови ниже 20 нг/мл (50 нмоль/л) необходимо назначить 

1000 МЕ/сутки (25 мкг/сутки) витамина D. Детям в возрас-

те 1-12 месяцев с аналогичными концентрациями витами-

на D в сыворотке следует назначать 1000-3000 МЕ/сутки 

(25-75 мкг/день) витамина D, в зависимости от масы тела, 

а детям и подросткам в возрасте 1-18 лет – 3000-5000 МЕ/

сутки (75-125 мкг/сут), в зависимости от массы тела. 

Продолжительность лечения, по мнению авторов, должна 

составлять 1-3 месяца [83].

В большинстве исследований утверждается, что 

различные дозировки, которые обычно применяются для 

лечения дефицита витамина D, являются безопасными, 

при этом гиперкальцемия и/или гиперкальциурия наблю-

дались в качестве побочного эффекта только у несколь-

ких детей и обычно встречаются в диапазоне от 300 000 

до 600 000 МЕ [90]. В небольшом исследовании детей с АР 

(n = 17) дозы 1700-4000 МЕ витамина D2 быстро повысили 

концентрацию 25(OH)D в течение 1 недели и нормализо-

вали уровень кальция, фосфата и ЩФ через 10 недель 

[91]. В ходе ещё одного исследования детей в возрасте от 

2 до 36 месяцев с АР (n = 19), пероральная доза витамина 

D в 5000-10000 МЕ и кальция 0,5-1,0 г ежедневно норма-

лизовала уровень ПТГ, кальция и фосфата в сыворотке 

крови за 3 недели, хотя уровень ЩФ остался повышенным 

[92].

Одновременный приём кальция и витамина D, 

по-видимому, переносится хорошо и рекомендован по 

результатам некоторых исследований [93,94]. У 123 ниге-

рийских детей с АР, вызванным нехваткой кальция, 

Факторы со стороны младенца/ребёнка
Нехватка витамина D у новорожденного вследствие материнской
Отсутствие добавок витамина D у младенца
Длительное грудное вскармливание без дополнительного при-
корма с возраста 6 месяцев
Высокие широты в течение зимы и весны
Тёмная пигментация кожи и/или ограниченное воздействие солн-
ца (УФ), например, нахождение преимущественно в помещении, 
инвалидность, загрязнение, высокая облачность
Диета с низким содержанием витамина D
Диета с низким содержанием кальция
Бедность, недоедание, особая диета

Способы профилактики факторов риска:
Воздействие солнца (количество УФ в солнечных лучах зависит от 
широты и времени года)
Добавка витамина D
Стратегическое обогащение традиционных продуктов питания
Нормальное потребление кальция 

Таблица 4
Факторы риска рахита и остеомаляции, а также их 

профилактика [2]

Факторы со стороны матери
Нехватка витамина D
Темная пигментация кожи
Максимальное закрытие тела одеждой
Высокие широты в течение зимы и весны
Другие причины ограниченного воздействия солнца (УФ), напри-
мер, нахождение преимущественно в помещении, инвалидность, 
загрязнение, высокая облачность
Диета с низким содержанием витамина D
Диета с низким содержанием кальция
Бедность, недоедание, особая диета
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комбинированный результат в виде уровня ЩФ <350 МЕ и 

ренгенологически подтвержденного практически полно-

го излечения от рахита отмечался у большего количества 

пациентов, получавших комбинацию кальция и витамина 

D (58%) или только кальция (61%), чем у тех, кто принимал 

только витамин D (19%) [5]. Точно так же у 87 детей в 

Индии, страдавших АР из-за комбинированного дефицита 

кальция и витамина D, полное выздоровление наблюда-

лось через 12 недель у большего количества пациентов 

после комбинированной терапии (50%), чем у тех, кто 

принимал только витамин D (15,7%) или кальций (11,7%) 

[30]. Считают, что комбинаторное лечение оправдано, 

поскольку исследования показали, что питание детей и 

подростков с АР, как правило, бедно как витамином D, так 

и кальцием [30,95].

Схемы терапии алиментарного рахита. Согласно 

рассматриваемого консенсуса, авторы рекомендуют 

пероральное лечение, благодаря которому уровень 

25OHD восстанавливается гораздо быстрее, чем при 

внутримышечном введении. При этом, как утверждают 

эксперты, для ежедневного лечения одинаково 

эффективны препараты и D2 и D3. Если используются 

однократные большие дозы, то D3  кажется более 

предпочтительным, чем D2 благодаря своему более дли-

тельному периоду полувыведения.  Лечение витамином D 

рекомендовано в течение минимум 12 недель, при этом 

понимается, что некоторым детям может потребоваться 

более длительная терапия [2].

В некоторых исследованиях сравнивалось 

внутримышечное и пероральное введение витамина D, 

но большинство из них проводились с участием взрослых, 

поэтому не могут полноценно относиться к детям с АР. 

Перорально или внутримышечно витамин D вводился 24 

здоровым добровольцам (в возрасте от 50 до 78 лет) в 

дозе 600 000 МЕ витамина D2 или D3 [96]. Пиковый уро-

вень 25(OH)D наблюдался на 30-й и 120-й день при перо-

ральном и внутримышечном введении, соответственно. В 

ходе ещё одного исследования с участием 92 взрослых с 

25(OH)D <75 нмоль/л сравнивались дозы 300 000 МЕ вита-

мина D3 внутримышечно и 50 000 МЕ D3 перорально, 

принимаемые в 6 приёмов в течение 3 месяцев [97]. У 

большего числа участников исследования, принимавших 

витамин перорально, наблюдался уровень 25(OH)D >75 

нмоль/л через 3 и 6 месяцев по сравнению с 

внутримышечным введением.

В одном РКИ, которое включало наблюдение за 61 

ребенком с АР сравнивались одна внутримышечная доза 

в 600 000 МЕ витамина D3 с еженедельной пероральной 

дозой 60 000 МЕ D3 в течение 10 недель [98]. Между груп-

пами через 1, 4 и 12 недель не наблюдалось каких-либо 

отличий по костному профилю, концентрации 25OHD или 

побочным эффектам. 

Мета-анализ исследований, сравнивавших методы 

введения витамина D2 и D3, позволил прийти к выводу, 

что при приёме болюсных доз витамин D3 эффективнее 

повышает концентрацию 25(OH)D, но при ежедневных 

дозах какие-либо заметные отличия не фиксирова-

лись [99].

Не существует РКИ длительности лечения детей с АР, а 

литература представлена преимущественно обзорными 

статьями. В одном из обзоров, в Иране рекомендовано 

проводить ежедневный пероральный приём в течение 

8-12 недель [100]. Такая же продолжительность от 8 до 

12 недель ежедневного приёма рекомендована в обзо-

рах, подготовленных в Великобритании [101,102]. 

Длительность в 3 месяца рекомендована в совместном 

заключении, подготовленном специалистами из 

Австралии и Новой Зеландии [103]. Учитывая ограничен-

ное количество данных, рекомендуется минимальная 

продолжительность приёма 12 недель, которая должна 

обеспечить заметное исцеление и нормализацию уров-

ня ЩФ, но при этом авторы понимают, что некоторым 

детям может потребоваться более продолжительное 

лечение [2]. 

В некоторых исследованиях изучалась краткосрочная 

терапия высокими дозами, т.е. прием одной большой 

дозы или нескольких раздельных доз в течение несколь-

ких дней. Такой метод имеет много сторонников благода-

ря простоте приёма и лёгкости следования терапии. Три 

разных однократных пероральных дозы (150 000, 300 000 

или 600 000 МЕ) у 56 турецких детей в возрасте от 3 до 36 

месяцев с АР не повлияли на скорость исцеления от рахи-

та через 30 дней [90]. Однако у 8 участников (2 в группе 

300 000 МЕ и 6 в группе 600 000 МЕ) развилась гиперкаль-

цемия. В недавнем исследовании в Индии сравнивались 

однократные пероральные дозы 300 000 и 600 000 МЕ 

витамина D3 у 76 детей с рахитом в возрасте от 6 месяцев 

до 5 лет [104]. Через 12 недель у всех детей рентгенологи-

чески было показано исцеление наряду с сопоставимым 

снижением уровня ЩФ и ПТГ. Однако у 5 детей (6,5%) 

появилась гиперкальцемия – у 2 из группы 300 000 МЕ и у 

3 из группы 600 000 МЕ. 

В некоторых обзорных статьях приводятся различные 

рекомендации относительно краткосрочной терапии 

высокими дозами, не подтвержденные какими-либо дока-

зательствами [101-103]. В редких исследованиях, сравни-

вавших ежедневный приём с краткосрочным приёмом 

больших доз, были задействованы группы с разными 

характеристиками участников. Хотя авторы 

рассматриваемых рекомендаций [2] рекомендуют 

ежедневный приём витамина D в качестве первоочеред-

ного лечения, вместе с тем признают, что в некоторых 

ситуациях кратковременная терапия высокими дозами 

может оказаться более практичной. Поэтому в рекомен-

дациях по дозировке витамина D приводятся оба вариан-

та лечения (табл. 5). Для перевода из МЕ в мкг нужно раз-

делить на 40. При этом витамин D может быть введен как 

компонент поливитаминов или как добавка витамина D.
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Повторную оценку реакции на лечение следует прово-

дить через 3 месяца, поскольку может потребоваться даль-

нейшее лечение. Необходимо обеспечить ежедневный 

приём кальция в объеме не менее 500 мг.

Пренатальная профилактика алиментарного рахита/

остеомаляции. Идентификация факторов риска. 

Необходимо предупредить нехватку витамина D у матери, 

для чего женщина детородного возраста должна получать 

600 МЕ/день. Беременные женщины должны получать 600 

МЕ/день витамина D, желательно в виде комбинированно-

го препарата вместе с другими рекомендованными 

питательными микроэлементами, такими как железо и 

фолиевая кислота. Во многих случаях АР имеется информа-

ция об уровне 25OHD у матери, а иногда и о её питании 

[105-107]. Нехватка витамина D у новорожденного всегда 

вызывается нехваткой у матери и может иметь опасные для 

жизни последствия, такие как гипокальцемические судо-

роги и дилатационная кардиомиопатия у младенцев без 

витаминных добавок. Гипокальцемия или другие разные 

биохимические признаки рахита (такие как повышенный 

уровень ЩФ и ПТГ) появляются у новорожденных и мла-

денцев без витаминных добавок ранее рентгенологичес-

ких признаков АР [108,109]. Высокий процент матерей и 

младенцев с симптоматической нехваткой витамина D 

объясняется группами повышенного риска, в которых при-

сутствует нехватка витамина D и распространено исключи-

тельно грудное вскармливание [109-111].

В Канадском исследовании серии случаев у 6 младенцев 

из коренных народов наблюдались гипокальцемические 

судороги в течение первых 30 дней жизни, при этом име-

лось подозрение или подтверждение нехватки витамина D 

у матери и отсутствие витаминных добавок во время бере-

менности [112]. Все младенцы были на искусственном 

вскармливании, что говорит о том, что пероральное посту-

пление D с искусственным молоком оказалось 

недостаточным для лечения уже имеющейся у этих 

новорожденных тяжелой нехватки витамина.

Крайне важна профилактика нехватки витамина у мате-

ри, поэтому все матери должны соблюдать требования по 

приёму витамина D с пищей, которые на сегодня составля-

ют 600 МЕ/день, хотя это значение не основывается на 

прямых доказательствах, полученных в ходе какого-либо 

РКИ по добавке витамина D у беременных женщин [28]. 

Возможно, повышенный приём витамина D потребуется 

для профилактики нехватки витамина как у матери, так и у 

новорожденного [113]. 

Помимо поступления витамина D в объеме 400 МЕ/день 

прикорм, который начинается не позднее 26 недель, 

должен содержать источники, богатые кальцием. В детстве 

и подростковом возрасте необходимо обеспечить посту-

пление элементарного кальция не менее 500 мг/день. 

Собраны многочисленные свидетельства на основе 

разнообразных историй болезни, исследований серий слу-

чаев [11,48,49,114] и исследований методом наблюдений 

[115-125], говорящие о том, что исключительно грудное 

вскармливание без добавок витамина D является 

серьезным фактором риска АР у младенцев. Кроме того, 

длительное грудное вскармливание с поздним введением 

дополнительного прикорма ассоциируется с АР у младен-

цев, не получающих добавок витамина D [126-131]. 

Обширные данные наблюдений [132-137] и РКИ [25] гово-

рят о том, что младенцы, получающие добавку витамина D 

в течение первого года жизни, не подвержены риску раз-

вития АР.

Данные, полученные преимущественно в развивающих-

ся странах, указывают на то, что традиционная пища с низ-

ким содержанием кальция вызывает АР [30,43,95,122,138-

140]. Поэтому особое питание в младенчестве, например, 

без молока и молочных продуктов, с использованием сое-

вого или рисового молока, не предназначенных специаль-

но для младенцев, и/или строгая вегетарианская или 

макробиотическая диета могут привести к развитию АР у 

младенцев [141-146].

Витамин D при беременности и лактации. Понятие о 

добавках кальция. Собрано недостаточно свидетельств 

того, что добавки витамина D у матери помогут защитить 

или улучшить антропометрию при рождении, равно как и 

нет достаточных доказательств того, что добавки витамина 

D защищают или улучшают прирост костной массы или 

рост ребенка в кратко- либо долгосрочной перспективе. 

Есть данные о том, что низкий уровень витамина D у мате-

ри во время беременности ассоциируется с повышенным 

уровнем ЩФ в пуповинной крови и большим размером 

родничка при рождении [145,146]. Довольно убедительные 

данные, полученные в результате двух РКИ [145,147], двух 

контролируемых исследований [148,149] и одного иссле-

дования методом наблюдений [150], свидетельствуют о 

том, что низкий уровень витамина D у матери во время 

беременности повышает риск гипокальцемии у новорож-

денного. Однако, результаты другого РКИ не подтвердили 

эти данные [146,151]. Также есть данные о том, что добавка 

витамина D во время беременности улучшает формирова-

ние зубной эмали у ребенка [148].

Имеются противоречивые данные об ассоциации между 

уровнем витамина D у матери во время беременности и 

антропометрией при рождении. В ходе трех РКИ среднего 

и высокого качества с использованием ежедневной или 

Возраст

Ежедневная 
доза в тече-
ние 90 дней, 

МЕ

Однократная 
доза, МЕ

Поддерживаю-
щая ежедневная 

доза, МЕ 
Поддерживаю-

щая
ежедневная 

доза,
МЕ

3 месяцев
3-12 месяцев
12 месяцев до 12 лет
12 лет

2 000
2 000

3 000 – 6 000
6 000

Неизвестна
 50 000
150 000
300 000

400
400
600
600

Таблица 5
Лечебные дозы витамина D при алиментарном рахите
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однократной высокой дозы не удалось обнаружить ассо-

циацию [151-153], в то время как после двух контролируемых 

исследований среднего качества была выявлена положи-

тельная ассоциация [146,147]. В трех РКИ умеренного и 

высокого качества не обнаружены отличия в антропомет-

рии при рождении детей у матерей, которые принимали 

добавки в дозировках 400, 2 000 или 4 000 МЕ/день; ни в 

одном из исследований не выделялась группа плацебо 

[87,154,155]. Имеются неоднородные данные по ассоциа-

ции между уровнем 25OHD в сыворотке матери и линейным 

ростом в течение первого года жизни [152,156-158], а также 

недостаточные или слабые свидетельства ассоциации 

между уровнем 25OHD в сыворотке матери и массой или 

плотностью костей при рождении [150-162] или чуть позже 

в детском возрасте [158,163,164].

Прием витамина D матерью во время лактации коррели-

рует с активностью витамина D в молоке. В результате 

нескольких двойных слепых РКИ установлено, что боль-

шое потребление витамина D матерью (2 000, 4 000 и 6 400 

МЕ/день) ассоциируется с повышенной концентрацией 

витамина D в грудном молоке (рис. 5) [168-171].

Добавка витамина D в больших количествах для матерей 

рекомендуется как средство повысить концентрацию 

25OHD в сыворотке как у матери (рис. 6),  так и у младенца  

[172-175]. Прием матерью витамина D в дозировке до 4 000 

МЕ/день, вероятно, безопасен во время беременности и 

лактации [16]. Однако учитывая данные о том, что у мла-

денцев матерей, получавших 2 000 МЕ/день и больше, 

концентрация 25OHD в сыворотке такая же, как и у младен-

цев, получавших 400 МЕ/день (рис. 7), а также из соображе-

ний безопасности мы рекомендуем всем младенцам при-

нимать 400 МЕ витамина  D в день, следовательно, матерям 

лучше принимать рекомендованную дозу (600 МЕ/день), а 

не высокую дозу витамина D.

Исследования влияния добавок кальция при бере-

менности не обнаружили наличия врожденного рахита 

в даной когорте. В ходе трех РКИ по изучению влияния 

добавок кальция у матери во время беременности 

выполнялись замеры костей новорожденного [165-167]. 

Эти РКИ проводились в Западной Африке, где типичное 

потребление кальция в пище составляет 250-300 мг/

день [165], в США со средним потреблением около 2 000 

мг/день [166] и в ходе многоцентрового исследования, 

проводимого Всемирной организацией здравоохране-

ния на популяциях с потреблением кальция в пище в 

Рис. 5. Двойные слепые РКИ показали, что прием матерью 
витамина D в объеме  1 000-6 400 МЕ/день ассоциируется с 
повышенной концентрацией витамина D в грудном молоке 
[156,168,169,171]. Линии одинакового цвета обозначают 
одно исследование, а в условных обозначениях приводятся 
дозировки добавки витамина D (МЕ/день, если не указано 
иначе). Oberhelman et al. [171] указали только 
концентрацию холекальфицерола в грудном молоке.

Рис. 6. Двойное слепое РКИ показало, что при добавках 
витамина D концентрация 25OHD в сыворотке матери 
повышена [169,171,174,182]. В большинстве контрольных 
исследований добавки были начаты вскоре после 
рождения. Маркеры одного цвета обозначают одно 
исследование, в условных обозначениях указанна доза 
добавки витамина D (в МЕ/день, если не указано иначе). 1 
нг/мл = 2,5 нмоль/л. Wtr = зима; Sum = лето.

Рис. 7. Концентрация 25OHD в сыворотке младенца по 
возрастам в ходе РКИ, в которых добавку витамина D 
получала либо мать (A), либо младенец (B) [171,173,175,182]. 
Маркеры одного цвета обозначают одно исследование, в 
условных обозначениях указанна доза добавки витамина D 
(в МЕ/день, если не указано иначе). 1 нг/мл = 2,5 нмоль/л. 
Wtr = зима; Sum = лето.
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объеме около 600 мг/день (Аргентина, Перу, Индия, 

Египет, Вьетнам, Южная Африка) [167]. Добавки кальция 

у матери не повлияли на уровень минерализации кост-

ной ткани у новорожденного, которая определялась с 

помощью двухэнергетической рентгеновской абсорб-

циометрии в ходе исследований в Гамбии и США, за 

исключением последнего исследования детей у жен-

щин с минимальным содержанием кальция в пище 

(<600 мг/день). Добавки кальция у матери не оказали 

влияния на антропометрию новорожденного или мла-

денца, и этот результат согласуется с результатами 

исследований методом наблюдений.

Приём кальция матерью во время беременности или 

лактации не влияет на концентрацию кальция в груд-

ном молоке. Только в одном исследовании методом 

наблюдений была обнаружена слабая взаимосвязь 

между приёмом кальция матерью во время беремен-

ности и уровнем кальция в грудном молоке на 40-й день 

(зрелое молоко) [176]. Многочисленные исследования, 

в том числе два РКИ [177,178] и два исследования мето-

дом наблюдений [179,180], не позволили выявить какой-

либо взаимосвязи между приёмом кальция матерью и 

концентрацией кальция в грудном молоке.

Не проводилось каких-либо исследований, изучав-

ших влияние приёма матерью витамина D во время 

беременности на концентрацию витамина D или каль-

ция в грудном молоке. В результате двух двойных 

слепых РКМ установлено, что концентрация 25OHD в 

сыворотке матери или приём матерью витамина D (до 4 

000 МЕ/день) в период лактации не связан с концентра-

цией кальция в грудном молоке [181,182].

Таким образом, женщины в период лактации должны 

следить за соблюдением рекомендаций по витамину D в 

пище (600 МЕ/день) для собственных нужд, а не для 

потребностей ребенка. Женщинам в период лактации 

не следует принимать повышенные дозы витамина D в 

качестве добавки для младенца. Беременные и кормя-

щие женщины должны следить за приемом рекомендо-

ванной дозы кальция. Поступления кальция в организм 

матери во время беременности или лактации не связа-

но с концентрацией кальция в грудном молоке.

Механизмы развития врождённого рахита 

по-прежнему недостаточно изучены, особенно вопрос 

о том, как сниженное потребление кальция матерью, 

являющееся основным отклонением у матерей во всех 

случаях, влияет на минерализацию у плода. Очевидно, 

что врожденный рахит развивается в экстремальных 

метаболических ситуациях. Можно смело утверждать, 

что во всех зафиксированных случаях врождённого 

рахита заболевание можно было предотвратить благо-

даря приёму добавок витамина D, нормальному потре-

блению кальция во время беременности и адекватной 

терапией состояния матери, ассоциированного с дли-

тельной гипокальцемией или нехваткой витамина D. 

Собрано слишком мало данных о лечении врождённого 

рахита, но рахит, как правило, хорошо поддаётся лече-

нию витамином D с добавками кальция или без таковых.

Современные аспекты фармакотерапии алиментар-

ного рахита. Для лечения алиментарного рахита прак-

тически не используются спиртовые растворы витами-

на D, поскольку достаточно хорошо известны недостат-

ки спиртового раствора витамина D2. В частности, 

спиртовой раствор витамина D2 практически не 

выпускается ввиду высокой дозы (в 1 капле – около 4 

000 ME). Кроме того, существует возможность передо-

зировки витамина D2 из-за испарения спирта, а также 

сложность дозирования из-за увеличения его концен-

трации в растворе. 

Длительное время считалось, что наиболее 

оптимальным для лечения и профилактики алиментар-

ного рахита является масляный раствор витамина D3. 

Из масляных растворов препарата витамина D в настоя-

щее время в Украине зарегистрирован только препарат 

вигантол, содержащий 0,5 мг/мл масляного раствора 

холекальциферола (витамина 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 част-

ности, нарушение всасывания масляного раствора 

витамина D3 может быть обусловлено синдромом нару-

шенного всасывания в тонком кишечнике (целиакия, 

гастроинтестинальная форма пищевой аллергии, 

экссудативная энтеропатия и др.), а также при наличии 

панкреатита, кистофиброза поджелудочной железы 

(муковисцидоза), дизэмбриогенеза энтероцитов, хрони-

ческого энтероколита, болезни Крона [183]. 

В связи с наличием различных ограничений по при-

менению спиртовых и масляных растворов витамина D3 

ведутся поиски как новых лекарственных форм витами-

на D3, так и новых способов его применения. Как извест-

но, на фармацевтическом рынке Украины компанией 

«Polpharma» (Польша) представлена водорастворимая 

форма холекальциферола (витамин D3 в виде лекар-

ственного препарата Аквадетрим). Это наиболее при-

емлемая форма применения витамина D3 в педиатри-

ческой практике для лечения рахита и его профилакти-

ки.

Преимуществами водного раствора витамина D3 

(Аквадетрим) являются [184,185]:

 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 профилактике рахита у 

детей с заболеваниями ЖКТ, в том числе при синдроме 

мальабсорбции и мальдигестии;

 При всасывании требуется меньшее количество

желчи и напряжение ферментных систем кишечника, 
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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. 

Причины и лечение врожденного рахита. Приём 

матерью добавки витамина D в дозе 600 МЕ/сутки и 

рекомендованного объема кальция либо соответствую-

щая терапия состояний женщины, способствующих раз-

витию гипокальцемии или недостаточности витамина D, 

предотвращают появление врождённого рахита. 

В медицинской литературе описаны около 80 случаев 

врождённого рахита, который определяется как нали-

чие у младенца в течение первых 4 недель жизни биохи-

мических и рентгенологических признаков рахита. Как 

правило, матери таких детей с врожденным рахитом 

страдают остеомаляцией и имеют тяжелую нехватку 

витамина D, низкое потребление кальция и гипокальце-

мию на момент родов, и кроме того, не принимали 

добавки витамина D во время беременности [186-200]. 

В редких случаях врождённый рахит может развиться, 

если у матери имелась тяжелая и длительная гипокаль-

цемия, не обязательно вызванная нехваткой витамина 

D, например, пониженная секреция паращитовидных 

желёз [201-203], почечная недостаточность [204-209]. 

Механизмы развития врождённого рахита 

по-прежнему недостаточно изучены, особенно вопрос 

о том, как сниженное потребление кальция матерью, 

являющееся основным отклонением у матерей во всех 

случаях, влияет на минерализацию у плода. Очевидно, 

что врожденный рахит развивается в экстремальных 

метаболических ситуациях. Можно смело утверждать, 

что во всех зафиксированных случаях врождённого 

рахита заболевание можно было предотвратить благо-

даря приёму добавок витамина D, нормальному

потреблению кальция во время беременности и адек-

ватной терапией состояния матери, ассоциированного 

с длительной гипокальцемией или нехваткой витами-

на D. Собрано слишком мало данных о лечении 

врождённого рахита, но рахит, как правило, хорошо 

поддаётся лечению витамином D с добавками кальция 

или без таковых.
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