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Данные современных фундаментальных и клинических исследований демонстрируют, что повсеместно используемые 

нормы рекомендованного суточного потребления витамина D для детей (400–500 МЕ/сут) существенно занижены. 

В статье представлены результаты обзорных и клинических исследований (n = 21), в которых зафиксирована поло-

жительная динамика концентрации 25(OH)D в плазме крови на фоне применения витамина D у детей и подростков 

в возрасте от 0 до 18 лет. Продолжительность приема витамина D в проанализированных исследованиях составила 

от 1 до 12 мес, доза — от 800 до 4000 МЕ/сут. По результатам повозрастного анализа предложена ступенчатая 

схема назначения витамина D: для детей в возрасте до 4 мес рекомендуется ежедневный прием 500 МЕ/сут (для 

недоношенных — 800–1000 МЕ/сут), от 4 мес до 4 лет — 1000 МЕ/сут, 4–10 лет — 1500 МЕ/сут, 10–16 лет — 

2000 МЕ/сут витамина в течение года. При этом достигается эффективная компенсация дефицита витамина D (кон-

центрация 25(OH)D >20 нг/мл), а также, по некоторым данным, снижение риска развития инфекционных и аллерги-

ческих заболеваний. Показана безопасность рекомендуемого режима приема витамина D.
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The data of modern basic and clinical studies demonstrate that commonly used rates of the recommended daily intake of vitamin D 

for children (400–500 IU/day) are significantly underestimated. The article presents the results of survey and clinical studies 

(n = 21), in which the positive dynamics of 25(OH)D concentration in the blood plasma during intake of vitamin D is noted in children 

and adolescents aged from 0 to 18 years. The duration of vitamin D intake in the analysed studies was from 1 to 12 months, the 

dose — from 800 to 4000 IU/day. According to the results of the age-specific analysis, the staircase scheme of vitamin D prescription is 

offered: for children aged under 4 months the daily intake of 500 IU/day of the vitamin is recommended during a year (for premature — 

800–1000 IU/day), aged from 4 months to 4 years — 1000 IU/day, 4–10 years — 1500 IU/day, 10–16 years — 2000 IU/day. 

Therewith, this achieves the effective compensation of vitamin D deficiency (25(OH)D concentration > 20 ng/ml), and also, according 

to some reports, the reduction of risks of infectious and allergic diseases. Safety of the recommended vitamin D intake mode is shown.
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ВВЕДЕНИЕ 

В настоящее время повсеместно используемые нор-

мы рекомендованного суточного потребления витами-

на D для детей составляют 400–500 МЕ/сут и только 

в осенне-зимний период [1, 2]. Вместе с тем данные 

современных фундаментальных и клинических исследо-

ваний свидетельствуют о том, что эти дозы витамина D 

недостаточны для компенсации его дефицита в организ-

ме ребенка и профилактики связанной с ним коморбид-

ной патологии [2–5].



39

В
О

П
Р

О
С

Ы
 С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

 П
Е

Д
И

А
ТР

И
И

 /
2

0
1

5
/

 Т
О

М
 1

4
/

 №
 1

Важно подчеркнуть, что в силу крайне недостаточно-

го пребывания на солнце и длительного — в помещении 

значительно сокращен вклад от синтеза витамина D в 

коже под действием солнечных лучей. Даже если ребе-

нок гуляет в солнечную погоду, этот вклад уменьшается 

при использовании солнцезащитных кремов и одежды, 

а также в атмосфере городского смога или пыли. Сейчас 

повсеместно, и особенно в странах, в которых есте-

ственная инсоляция солнечным лучами спектра В очень 

мала [6, 7], идет ориентация не только на формирование 

«солнцеулавливающего» поведения (если выдался сол-

нечный день — прогулка обязательна), но и на «рыбо-

улавливающую» и «витамин D-улавливающую» диету 

[4, 8]. Роль витамин D-ориентированного питания в ком-

пенсации дефицита витамина значительно повысилась. 

Действительно, при достаточном облучении откры-

той поверхности кожи ультрафиолетовым излучением 

спектра В (УФ-В, длина волны 290–315 нм) в маль-

пигиевом и базальном слоях эпидермиса происходит 

синтез витамина D3 (холекальциферола) из 7-дегидро-

холестерола (превитамин D). Синтез осуществляется 

в результате неферментативной реакции за счет фото-

лиза и термической изомеризации 7-дегидрохолесте-

рола. Образовавшийся в эпидермисе холекальциферол 

взаимодействует с витамин D-связывающим белком 

и поступает в кровоток. Этот общеизвестный факт под-

тверждается данными биохимических и клинических 

исследований [3]. Однако на практике в климатогеогра-

фических условиях Российской Федерации невозможно 

компенсировать дефицит витамина D у детей без диети-

ческой компоненты [3, 4]. При сочетании неблагоприят-

ных факторов (недостаточная интенсивность излучения 

УФ-В [9, 10], темный цвет кожи [11], высокая облачность, 

смог [6], использование солнцезащитных кремов [12], 

гиподинамия [13] и т. д.) количество витамина D, синте-

зируемого в коже под действием солнечного излучения, 

значительно снижается.

Рассмотрим соответствующие аргументы более под-

робно. Для синтеза витамина D необходим не просто 

солнечный свет, а излучение УФ-В [1–3]. Территория 

России расположена севернее 40° широты, т. е. в зоне 

низкой инсоляции [6]. При этом важно учитывать, что 

для выработки витамина D важен не просто буквальный 

подсчет солнечных дней, но и интенсивность инсоляции 

УФ-В открытой поверхности кожи человека. К примеру, 

в Москве оптимальные условия для синтеза витамина D 

создаются в период с середины июня до середины авгу-

ста (на протяжении 26–35 дней). Именно в этот период 

при приеме солнечных ванн в интервале с 11 до 14 ч 

отмечается пик выработки витамина D на открытой 

поверхности кожи [10]. В целом на земле число солнеч-

ных дней колеблется от 4–8 в год в Исландии до 350–

355 в Сахаре [6]. В России, по данным исследования 

«РОДНИЧОК», многим детям в возрасте от 0 до 3 лет, 

проживающих в регионах с наибольшим числом солнеч-

ных дней (Ставрополь, Владивосток) [14], не проводят 

целевую коррекцию дефицита витамина D путем повы-

шения его содержания в диете и приема препаратов 

витамина D в надежде на естественную инсоляцию. 

В этих регионах ситуация с обеспеченностью витами-

ном была наиболее критичной, т. к. проживание в сол-

нечном регионе само по себе не улучшает ситуацию 

с преодолением дефицита витамина D. Так, например, 

в Архангельске, где число солнечных дней не толь-

ко мало, но и угол для достаточной инсоляции УФ-В 

не достигается даже в летние месяцы, дефицит вита-

мина D встречается в 2 раза реже, чем в Ставрополе, 

за счет поголовной профилактической витаминизации 

детей не только до возраста 2–3 лет, но и у школьни-

ков [14]. Высокая распространенность недостаточно-

сти витамина D у пациентов с туберкулезом в южных 

регионах объясняется недостаточностью синтеза 

эндогенного витамина D по причине гиповитаминоза 

ряда других витаминов (витамин C, В1, В2, А, Е и т. д.) 

и крайней недостаточности диетарного потребления 

витамина D [10].

При приеме солнечных ванн в условиях повышенной 

облачности, тумана, загрязненности воздуха и прочих 

препятствующих обстоятельствах интенсивность син-

теза витамина D3 в коже падает более чем в 2 раза 

[3, 7]. Кроме того, солнечный свет спектра УФ-В не про-

никает через стекло [10], одежду и солнцезащитные 

кремы, которые повсеместно используют для защиты 

кожи ребенка в летнее время [2, 3]. Активность синтеза 

витамина D3 в коже находится в обратной зависимо-

сти и от степени пигментации кожи [7–9]. Этот хорошо 

известный факт далеко не всегда полностью осознается 

врачами и родителями. Например, у ребенка с исходно 

светлой кожей интенсивность синтеза витамина D посте-

пенно падает по мере усиления загара [11]. Все дети 

с темным цветом кожи составляют особую группу паци-

ентов, у которых синтез витамина D3 в коже минимален, 

и ввиду этого повышен риск развития дефицита витами-

на D [7]. Важно учитывать, что переход синтезированного 

витамина D из эпидермиса в кровоток усиливается при 

активной физической нагрузке [13]. Гиподинамия суще-

ственно снижает поступление синтезируемого в коже 

холекальциферола в кровеносное русло. Кроме того, 

на фоне гиподинамии снижаются эффекты воздействия 

витамина D на обмен кальция [13].

Так, исследование содержания 25(OH)D в образцах 

пуповинной плазмы крови от здоровых доношенных 

новорожденных и их матерей, проживающих на Гавайях, 

показало, что уровни метаболита в ней были выше 

в летний период по сравнению с зимой. Тем не менее 

в 28% летних проб уровень 25(OH)D в плазме крови 

был < 20 нг/мл, а в 50% проб он находился в диа-

пазоне 21–29 нг/мл. Более низкие концентрации 

25(OH)D определялись именно у темнокожих участников 

исследования [8].

Таким образом, компенсация витамина D должна 

осуществляться прежде всего за счет приема специ-

альных препаратов витамина D на фоне принятия мер 

по оптимизации режима питания и прогулок на свежем 

воздухе в светлое время суток. Исследования эффек-

тивности различных режимов приема препаратов были 

проведены в группах детей и в когортах взрослых 

пациентов. У взрослых результаты рандомизирован-

ных исследований показали отчетливый дозозависимый 

эффект повышения содержания 25(OH)D в плазме кро-
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ви при приеме витамина D в дозах 1640–4000 МЕ/сут 

[9]. Была продемонстрирована высокая эффективность 

доз 2000–4000 МЕ/сут [9]. Применение витамина D 

в дозе 1640 МЕ/сут приводило к повышению концен-

трации 25(OH)D > 20 нг/мл у 98% участников исследо-

ваний. Доза 4000 МЕ/сут оказалась достаточной для 

достижения концентрации > 33 нг/мл у 80% пациентов 

участников. При приеме витамина D в этих дозах в тече-

ние 3 мес никаких побочных эффектов обнаружено 

не было [9].

Ниже представлены результаты анализа клинических 

исследований, в которых была зафиксирована положи-

тельная связь применения витамина D в группах детей 

и подростков в возрасте от 0 до 18 лет с содержанием 

25(OH)D в плазме крови.

ПОИСК ЛИТЕРАТУРЫ 

Поиск клинических исследований осуществлялся 

в базах данных PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/

pubmed) и Embase (http://www.elsevier.com/online-

tools/embase) по ключевым словам, указываю-

щим на применение витамина D (vitamin D, VITD, 

hydroxyvitamin D, cholecalciferol) у педиатрических паци-

ентов (children, pediatric) с описанием используемых 

дозировок (intake, dose, dosage). В результате поиска 

было выделено 2780 публикаций. Из данного массива 

статей с использованием разработанных нами ранее 

алгоритмов компьютерного анализа текстов [5, 6] были 

отобраны 380 релевантных публикаций (т. е. публикаций 

по теме).

Отобранные релевантные публикации были проана-

лизированы двумя экспертами на соответствие следую-

щим критериям:

• участие в исследовании детей и/или подростков в 

возрасте 0–18 лет;

• факт назначения прегормона холекальциферола 

(витамин D3) в форме монопрепарата витамина D;

• в исследовании был получен клинически значимый 

результат (компенсация дефицита витамина D, зафик-

сированная по уровню 25(OH)D в плазме крови и/или 

снижение риска развития той или иной патологии), 

подтвержденный статистически [14].

В обзор литературы не включали исследования, 

в которых изучалась эффективность медленно метабо-

Исследования (целевая группа) Возраст Средняя доза, МЕ/сут Курс, мес

Цель: частичная компенсация дефицита витамина D (25(OH)D >20 нг/мл)

Дети с ожирением (нагрузочная доза 25 000 МЕ/нед 2 мес, затем 
поддерживающая доза) [17]

11 ± 3 
года

3570 2

Подростки с ожирением [18] 12–18 лет 2000 3

Дети раннего возраста [19] 1–2 мес 600–800 9

Недоношенные дети (28–34 нед гестации) [20] 1–10 мес 800 10

Дети и подростки с болезнью Крона [21] 8–18 лет 2000 6

Дети раннего возраста [22], при этом их матери получали 2000 МЕ/сут 1 мес 800* 6

Дети и подростки [23]
13 ± 2 

года
2000 12

Дети и подростки [24] 10–14 лет 1000 3

Дети с аномально высоким уровнем паратгормона [25] 4–8 лет 1000 2

Дети и подростки [26] 10–17 лет 2000 12

Цель: полная компенсация дефицита витамина D (25(OH)D >30 нг/мл)

Дети и подростки [27] (метаанализ) 5–14 лет 1000–4000 1–3

Цель: профилактика/лечение различных заболеваний

Снижение риска обострения бронхиальной астмы [28] (систематический обзор) 5–18 лет 500–2000 1–12

Снижение риска развития ОРИ у детей раннего возраста [29] 1 мес 800 6

Снижение риска развития атопического дерматита в зимний период [30] 9 ± 5 лет 1000 1

Снижение риска заболеваемости и осложнений острого среднего отита [31] 5–14 лет 1000 4

Профилактика инфицирования туберкулезом [32] 7–14 лет 800 6

Профилактика гриппа и приступов бронхиальной астмы [33] 7–14 лет 1200 6

Повышение минеральной плотности кости при приеме 
противоэпилептических препаратов [34]

10–18 лет 2000 12

Повышение содержания адипонектина у детей с ожирением [35] 5–18 лет 3000 12

Примечание. Исходный уровень 25(OH)D у детей, включенных в перечисленные выше исследования, варьировал от 4 до 19,5 нг/мл. 
*  — группа сравнения получала плацебо; после 6 мес применения статистически значимых различий концентрации витамина D 
в сравниваемых группах не обнаружено.

Таблица 1. Результаты исследований, в которых было подтверждено влияние дотации витамина D на содержание 25(ОН)D 
в плазме крови
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лизируемого эргокальциферола (витамин D2) и высо-

коактивных форм витамина D (25-гидроксивитамин-D, 

1,25-дигидроксивитамин-D и др.). Также не рассматри-

вались результаты исследований, в которых витамин D 

назначали короткими курсами (< 4 мес) в неэффек-

тивных дозировках (30–180 МЕ/сут). Концентрацию 

25(OH)D в плазме крови 21–29 нг/мл рассматрива-

ли как признак недостаточности витамина D, а уровни 

> 30 нг/мл — нормального его содержания [3, 7]. 

Концентрацию 25(OH)D в плазме крови в диапазоне 

10–20 нг/мл считали дефицитом, а < 10 нг/мл — тяже-

лым гиповитаминозом/авитаминозом D [15, 16].

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Проанализированы данные 21 клинического исследо-

вания, в которых оценивали эффективность: 1) компен-

сации дефицита витамина D при различных состояниях; 

2) профилактики/лечения витамин D-зависимых пато-

логий у детей (табл.). Большинство исследований первой 

группы было нацелено на частичную компенсацию дефи-

цита витамина D (25(OH)D > 20 нг/мл) [17, 19, 24, 29–32, 

34–37] и только одно исследование — на компенса-

цию дефицита витамина D до нижней границы нормы 

(25(OH)D > 30 нг/мл) [27]. Ориентированность большин-

ства исследователей на достижение относительно низко-

го значения 25(OH)D в 20 нг/мл, вероятно, связана с тем, 

что достижение этой концентрации позволяет эффек-

тивно предупреждать изменения костной ткани, наблю-

даемые при дефиците витамина D [17, 18, 28]. Однако 

развитие внекостной симптоматики дефицита витами-

на D (ожирение, сниженная резистентность к инфек-

ции, бронхолегочные заболевания и др.) наиболее 

эффективно предупреждается при достижении уровня 

25(OH)D > 30 нг/мл [30, 31, 33].

В большинстве клинических исследований профи-

лак тический прием витамина D был долговременным и 

непрерывным: длительность курса варьировала от 1 до 

12 (в среднем 6) мес. При этом прием препаратов вита-

мина D осуществлялся в дозах от 800 до 4000 (в среднем 

1200; 95% ДИ 800–3000) МЕ/сут.

Сопоставление данных по дозированию витамина D 

в разных возрастных группах показало, что усредненной 

эффективной дозой витамина D для детей в возрасте 

0–1 мес является 740 МЕ/сут (рис. 1). С каждым годом 

жизни результативная профилактическая доза в среднем 

повышается на 93 МЕ/сут (коэффициент корреляции 

Пирсона r = 0,57).

Полученная в результате регрессионного анализа 

формула отражает усредненную результативную профи-

лактическую дозу витамина D в форме холекальциферо-

ла для детей разного возраста, достаточную для достиже-

ния концентрации 25(OH)D > 20 нг/мл:

740 + (Возраст [годы] 3 93 [МЕ/сут]).

Вместе с тем применение формулы может быть 

затруднительно с практической точки зрения. В частно-

сти, осуществить дозирование витамина D в 740 МЕ/сут 

детям в возрасте до 1 года, 833 МЕ/сут — детям в воз-

расте 1–2 лет и так далее не представляется технически 

возможным (препараты витамина D дозируются каплями 

по ~500 МЕ/кап). В связи с этим для практического при-

менения этой формулы предлагается ступенчатая схема 

профилактического дозирования витамина D для детей 

разного возраста. В соответствии с этой схемой, детям 

в возрасте до 4 мес для ежедневного приема необхо-

димо рекомендовать витамин D в дозе 500 МЕ/сут (для 

недоношенных — 800–1000 МЕ/сут), от 4 мес до 4 лет — 

1000 МЕ/сут; 4–10 лет — 1500 МЕ/сут, 10–16 лет — 

2000 МЕ/сут.

Следует подчеркнуть, что эти дозировки, сформули-

рованные на основе данных анализа результативных 

исследований, относятся только к препаратам, кото-

рые представлены моноформами витамина D, поэтому 

предлагаемые диапазоны, ориентированные на долго-

временный и непрерывный прием, заведомо не могут 

быть использованы для препаратов, которые помимо 

витамина D содержат, например, кальций. Избыток каль-

ция, особенно в форме карбоната, оказывает много-

численные неблагоприятные воздействия на здоровье 

ребенка, включая замедление роста, нарушения функции 

желудочно-кишечного тракта и др. [38].

КОМПЕНСАЦИЯ НЕДОСТАТОЧНОСТИ ВИТАМИНА D 

В РАННЕМ ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ 

В клинических исследованиях показано, что все 

новорожденные в течение первого года жизни должны 

принимать не менее 400 МЕ витамина D в сутки, а уве-

личение его потребления до 1000 МЕ/сут обеспечивает 

дополнительные преимущества для поддержания здо-

ровья ребенка. Дети старше 1 года должны принимать 

не менее 400 МЕ/сут. Однако максимальная польза 

для сохранения здоровья ребенка при приеме витами-

на D достигается с увеличением суточного потребления 

до 2000 МЕ/сут [3, 7].

По результатам рандомизированного исследования 

выявили дозозависимый характер компенсации дефи-

цита витамина D в группе грудных младенцев в возрасте 

1 мес. Участники исследования были рандомизированы 

на получение 200, 400, 600 или 800 МЕ/сут витамина D 

в течение 9 мес. Установлено, что содержание 25(OH)D 
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в плазме крови повышалось пропорционально принима-

емой дозе витамина D, причем более высокие дозы были 

более эффективны в устранении недостаточности витами-

на D (25(OH)D < 20 нг/мл) у детей раннего возраста [19].

Рандомизированное исследование по компенсации 

дефицита витамина D (исходная концентрация 25(OH)D 

< 20 нг/мл) у недоношенных детей (28–34 нед геста-

ции) показало предпочтительность использования дозы 

800 МЕ/сут. Младенцы были рандомизированы для 

получения 400 или 800 МЕ/сут в возрасте до 40 нед. 

На 40-й нед жизни встречаемость дефицита витами-

на D в группе, принимавшей по 800 МЕ/сут, была зна-

чительно ниже (38%), чем в группе детей, получавших 

по 400 МЕ/сут (67%). Таким образом, применение вита-

мина D в дозе 800 МЕ/сут недоношенными детьми сни-

жало риск его дефицита на 43% по сравнению с исполь-

зованием стандартной дозы (400 МЕ/сут) [20]. При 

использовании дозы 800 МЕ/сут только у одного ребенка 

было зафиксировано содержание 25(OH)D в плазме кро-

ви в диапазоне 100–150 нг/мл.

ПРИМЕНЕНИЕ ВИТАМИНА D ВО ВРЕМЯ 

БЕРЕМЕННОСТИ И В РАННЕМ ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ 

При компенсации дефицита витамина D во время бере-

менности дозы витамина D 2000 и 4000 МЕ/сут демон-

стрируют схожие эффекты. Женщины (на 12–16-й нед 

беременности) сначала получали 2000 МЕ/сут в течение 

30 сут, затем были рандомизированы для получения 

2000 или 4000 МЕ/сут до начала родов. В начале иссле-

дования содержание 25(OH)D в плазме крови у бере-

менных составило 22,7 ± 9,7 нг/мл, а в конце иссле-

дования — 36,2 ± 15,0 нг/мл в группе 2000 МЕ/сут 

и 37,9 ± 13,5 нг/мл в группе 4000 МЕ/сут. Влияние раз-

личных доз витамина было более выраженным при иссле-

довании пуповинной крови: уровень 25(OH)D составил 

22,1 ± 10,3 нг/мл в группе принимавших 2000 МЕ/сут 

и 27,0 ± 13,3 нг/мл в группе, получавшей 4000 МЕ/сут 

(p = 0,024). Риск преждевременных родов был обрат-

но пропорционален концентрации 25(OH)D в сыворотке 

крови беременных перед родами. У беременных, при-

нимавших как 2000, так и 4000 МЕ витамина D в сутки, 

не было зарегистрировано каких-либо нежелательных 

явлений, связанных с его приемом [39].

Важные результаты были получены при осущест-

влении программ по комплексной нутриционной под-

держке витамином D беременной/плода, в которых 

витамина D назначали сначала беременной, а затем 

новорожденному. Такой комплексный подход обеспечи-

вал весьма эффективную компенсацию дефицита вита-

мина D и у матери, и у ребенка. Например, в одном 

из рандомизированных исследований показано, что 

прием более высоких доз витамина D беременными 

(2000 МЕ/сут), а затем новорожденными до возраста 

6 мес (800 МЕ/сут) является более эффективным для под-

держания уровня 25(OH)D > 20 нг/мл, чем более низкие 

его дозы (1000 МЕ/сут — беременные, 400 МЕ/сут — 

новорожденные). Беременные были рандомизированы 

на получение плацебо, 1000 МЕ/сут витамина D3 или 

2000 МЕ/сут витамина D3, начиная с 27-й нед бере-

менности и до родов. Затем новорожденные получали 

плацебо, 400 или 800 МЕ/сут витамина D3 от рождения 

до возраста 6 мес. На момент начала исследования 

концентрация 25(OH)D > 20 нг/мл была зафиксирована 

у 54% пациенток в группе плацебо, у 64% — в группе 

1000 МЕ/сут, у 55% — в группе 2000 МЕ/сут. На 36-й нед 

беременности концентрация 25(OH)D > 20 нг/мл встре-

чалась существенно чаще у беременных, получавших 

витамин D (91 и 89%, соответственно), чем в группе пла-

цебо (50%; p < 0,001). Концентрация 25(OH)D > 20 нг/мл 

в пуповинной крови также встречалась чаще в группах 

детей, получавших витамин D (72 и 71%), чем в группе 

плацебо (22%; p < 0,001). Важно отметить, что в возрасте 

6 мес уровень 25(OH)D > 20 нг/мл был зафиксирован 

у 74% детей в группе плацебо, у 82% — в группе, полу-

чавшей 400 МЕ/сут (в сравнении с плацебо p = 0,21), 

89% — в группе 800 МЕ/сут (в сравнении с плацебо 

p = 0,03) [22].

В другом рандомизированном контролируемом 

исследовании прием витамина D в дозе 5000 МЕ/сут 

кормящими матерями оказался эффективным и безо-

пасным для компенсации дефицита витамина D у детей. 

Матери, осуществляющие исключительно грудное 

вскармливание, были рандомизированы на получе-

ние холекальциферола в дозе 5000 МЕ/сут в течение 

28 сут или однократной дозы 150 000 МЕ. У принимав-

ших однократную дозу содержание 25(OH)D достигало 

пика в плазме крови (в среднем 160 нг/мл) и грудном 

молоке (в среднем 40 нг/мл) уже в первые сутки, 

после чего быстро снижалось. Напротив, при еже-

дневном приеме витамина D (5000 МЕ/сут) достига-

лась стабильная концентрация 25(OH)D как в плазме 

крови (18 нг/мл), так и в грудном молоке (8 нг/мл). 

У грудных детей концентрация 25(OH)D увеличилась 

с 16 ± 12 до 39 ± 12 нг/мл при условии именно еже-

дневного приема витамина кормящей матерью. Причем 

у всех младенцев этой группы были достигнуты уровни 

25(OH)D > 20 нг/мл [40].

Прием матерью после родов витамина D в дозе 

2000 МЕ/сут в зимний период нормализует уровень 

25(OH)D в крови ребенка, находящегося на грудном 

вскармливании. Здоровые матери, родившие в январе, 

принимали витамин D в дозе 2000 или 1000 МЕ/сут, либо 

плацебо. Дети во всех группах находились исключитель-

но на грудном вскармливании; дети в группе матерей 

с плацебо получали 400 МЕ/сут витамина D. После 8 нед 

лактации концентрации 25(OH)D в крови детей были 

сходными в группах 2000 МЕ/сут и плацебо, но были зна-

чительно ниже в группе детей, матери которых получали 

1000 МЕ/сут, а ребенку витамин D не назначали [41]. 

Таким образом, доза витамина D 2000 МЕ/сут эффектив-

на для профилактики его дефицита в организме ребен-

ка, находящегося на грудном вскармливании. И в то же 

время доза витамина D 1000 МЕ/сут, получаемая толь-

ко матерью, по данным проведенного исследования, 

не является эффективной для компенсации дефицита 

витамина у ребенка.

Более высокое потребление витамина D во время 

беременности снижает у ребенка риск т. н. свистящего 

дыхания, т. е. бронхообструкции. Так, анализ когорты пар 

мать–ребенок в одном из исследований показал, что 
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среднее потребление витамина D во время беременно-

сти составило 548 ± 167 МЕ/сут. К возрасту 3 лет у 186 

(16%) детей имело место появление свистящего дыха-

ния. По сравнению с подгруппой беременных в нижней 

четверти суточного потребления витамина D (в среднем 

350 МЕ/сут) для беременных с самым высоким потребле-

нием витамина D (в среднем 720 МЕ/сут) был характе-

рен более низкий риск рождения ребенка со свистящим 

дыханием: отношение рисков (OR) составило 0,39 (95% 

ДИ 0,25–0,62). Увеличение потребления беременной 

витамина D на каждые 100 МЕ/сут было достоверно 

ассоциировано со снижением риска свистящего дыхания 

на 19% [41].

Еще в одном рандомизированном исследовании уста-

новили, что достаточная обеспеченность витамином D 

матери в период беременности (2000 МЕ/сут) и ребенка 

в первые 6 мес жизни (800 МЕ/сут) достоверно снижает 

риск развития острой респираторной инфекции в после-

дующие годы жизни. Здоровые беременные получали 

плацебо или витамин D, начиная с 27-й нед беремен-

ности и до родов, а дети получали плацебо или дотации 

витамина D от рождения до возраста 6 мес. Беременные 

и рожденные от них дети были рандомизированы на при-

ем плацебо, плацебо и меньшей дозы витамина D 

(1000 МЕ/сут — беременным, 400 МЕ/сут — новорож-

денным) или большей дозы витамина (2000 МЕ/сут — 

беременным, 800 МЕ/сут — новорожденным). Доля 

детей, посещавших врача в связи с острой респиратор-

ной инфекцией, была наиболее высока в группах плацебо 

(99%) и с более низкой дозой витамина D (95%; при срав-

нении с группой плацебо p = 0,17). В то же время прием 

витамина D беременной в дозе 2000 МЕ/сут и ново-

рожденным в дозе 800 МЕ/сут в течение 6 мес приво-

дил к достоверному уменьшению числа детей (на 12%), 

нуждавшихся в медицинской помощи по поводу острой 

респираторной инфекции (87%; p = 0,004). При этом 

среднее число посещений врача ребенком в возрасте 

6–18 мес было статистически значимо ниже только при 

использовании дозы 2000 (для беременной) и 800 МЕ/сут 

(для ребенка): в группе плацебо — в среднем 4 визита, 

в группе низкой дозы витамина — 3 визита, более высо-

кой дозы витамина — 2,5 визита (p = 0,048) [42].

КОМПЕНСАЦИЯ ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D У ДЕТЕЙ 

И ПОДРОСТКОВ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ СОСТОЯНИЯХ 

Результаты клинических исследований и метаанали-

зов демонстрируют, что увеличение потребления витами-

на D на каждые 100 МЕ/сут коррелирует с повышением 

содержания 25(OH)D в плазме крови на 1 нг/мл. Таким 

образом, для достижения оптимального уровня 25(OH)D 

в крови у детей (> 30 нг/мл) требуется прием 1000–

3000 МЕ витамина D в сутки [7].

Так, в рандомизированном контролируемом иссле-

довании подростков (средний возраст 13 ± 2 года) доза 

витамина D 2000 МЕ/сут была необходима для повы-

шения 25(OH)D не менее чем до 20 нг/мл и выше. 

Подростки были рандомизированы в группы на прием 

витамина D в дозе 200 (низкая доза) или 2000 МЕ/сут 

(высокая доза) в течение 12 мес. В начале исследова-

ния концентрация 25(OH)D > 20 нг/мл в плазме крови 

была установлена у 18%, а > 30 нг/мл — у 5% участ-

ников. В течение первого года концентрация 25(OH)D 

увеличилась до 20 нг/мл и выше только у 34% детей при 

приеме 200 МЕ витамина в сутки и у 96% — при приеме 

2000 МЕ/сут. Уровни > 30 нг/мл установлены только 

у 4% детей, принимавших по 200 МЕ/сут, и у 64% — по 

2000 МЕ/сут (рис. 2) [23].

В другом исследовании сравнивали содержание 

25(OH)D в плазме крови в начале исследования и через 

12 мес приема очень низкой (200 МЕ/сут) и более высо-

кой (2000 МЕ/сут) дозы витамина D у подростков в воз-

расте 11–15 (средний возраст 13) лет. В начале иссле-

дования и через 12 мес приема очень низкой и более 

высокой дозы витамина в обеих группах оценивали 

преодоление концентрации 25(OH)D порога 20 и более 

30 нг/мл. Из группы получавших 200 МЕ/сут только 

четверо детей через 1 год преодолели концентрацию 

25(OH)D в 30 нг/мл, тогда как в группе 2000 МЕ/сут 

в норму вошли 64 подростка [23].

Известно, что с дефицитом витамина D ассоцииро-

вано детское и подростковое ожирение. В рандомизи-

рованном плацебоконтролируемом исследовании было 

установлено, что витамин D в дозе 2000 МЕ/сут способ-

ствовал эффективной компенсации дефицита витами-

на D у подростков в возрасте 12–18 лет с ожирением. 

Участники получали витамин D или плацебо в течение 

12 нед. В конце 12-й нед содержание 25(OH)D в плазме 

в среднем увеличилось на 6 нг/мл в группе подростков, 

получавших 2000 МЕ/сут витамина D. Меньшие дозы 

витамина не имели статистически значимого эффекта 

у подростков с ожирением [23].

Еще в одном исследовании оценивали эффектив-

ность и переносимость нагрузочной дозы витамина D 

(25 000 МЕ/нед, соответствует 3570 МЕ/сут) для компен-

сации его дефицита у детей с ожирением (средний воз-

раст 11,1 ± 3,0 года). Прием витамина D в течение 9 нед 

К
о

н
ц

е
н

т
р

а
ц

и
я

 2
5

(O
H

)D
 в

 п
л

а
з

м
е

 к
р

о
в

и
 

в
 т

е
ч

е
н

и
е

 1
2

 м
е

с
, 

н
г/

м
л

Низкая доза

(200 МЕ/сут, n = 112)

Норма

19 ± 6,6 нг/мл

36 ± 22,3 нг/мл

Недостаточность

Дефицит

Авитаминоз

Высокая доза

(2000 МЕ/сут, n = 113)

0

10

20

30

40

50

60

70

Рис. 2. Содержание 25(OH)D в крови подростков 
(возраст 13 ± 2 года) после приема низкой (200 МЕ/сут) 
и высокой (2000 МЕ/сут) дозы витамина D в течение 12 мес 
(адаптировано из [23])

Примечание. Концентрация 25(ОН)D в плазме крови < 10 нг/мл 
расценивается как признак глубокого дефицита и авитаминоза, 
10–20 нг/мл — как дефицита витамина D. Данные представлены 
в виде средних арифметических и стандартных отклонений.
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приводил к повышению уровня 25(OH)D > 20 нг/мл у 84% 

наблюдаемых с недостаточностью витамина (исходная 

концентрация 25(OH)D < 20 нг/мл). У большинства детей, 

которые не достигли рекомендованного уровня 25(OH)D, 

установлены грубые нарушения режима приема витами-

на D (пропущено 80% назначенных доз витамина D) [18].

Протеомный анализ позволил установить, что адипо-

нектин является связующим звеном между ожирением 

и дефицитом витамина D в группе детей и подростков 

в возрасте 5–18 лет. У пациентов с дефицитом витамина 

зафиксировано сниженное содержание адипонектина. 

Прием витамина D (3000 МЕ/нед) в течение 12 мес при-

водил к статистически значимому повышению концен-

трации адипонектина [17].

У детей и подростков 8–18 лет с болезнью Крона доза 

витамина D 2000 МЕ/сут оказалась более эффективной 

для компенсации его дефицита по сравнению с дозой 

400 МЕ/сут. Участники исследования были рандомизи-

рованы на получение препарата витамина в течение 

6 мес. Исходно в обеих группах средние уровни 25(OH)D 

составили 24 ± 8 нг/мл, у 79% — менее 30 нг/мл. После 

6 мес приема витамина только у 35% детей в группе 

400 МЕ/сут отмечена концентрация 25(OH)D > 30 нг/мл 

по сравнению с 74% детей в группе принимавших по 

2000 МЕ/сут (p < 0,001). Средние значения 25(OH)D были 

на 9,6 нг/мл выше в группе 2000 МЕ/сут, чем в группе 

400 МЕ/сут (95% ДИ 6,0–13,2; p < 0,001). Процент паци-

ентов, у которых 25(OH)D был выше верхней границы 

нормы, в сравниваемых группах не различался [35].

Прием витамина D в дозе 1000 МЕ/сут является более 

эффективной мерой по компенсации дефицита витами-

на D у здоровых детей в возрасте 10–14 лет, чем исполь-

зование дозы 600 МЕ/сут. Участники исследования были 

рандомизированы для получения в течение 3 мес плаце-

бо (200 мл/сут молока) или витамина D в дозах 600 или 

1000 МЕ/сут. Исходно дефицит витамина D (25(OH)D 

< 20 нг/мл) был зафиксирован у 92% детей. Через 

3 мес средний процентный прирост содержания 25(OH)D 

в плазме крови был значительно выше в группе полу-

чавших 600 (+138%) и 1000 МЕ/сут (+177%) витамина D 

по сравнению с контрольной группой, где концентрация 

25(OH)D снизилась (-5%). Процент детей с содержанием 

25(OH)D > 20 нг/мл составил 5,9% в контрольной группе, 

70% — в группе принимавших 600 и 81% — 1000 МЕ 

витамина в сутки [21].

Другое рандомизированное контролируемое иссле-

дование показало, что прием витамина D в дозе 

1000 МЕ/сут приводит к снижению аномально высо-

ких уровней паратгормона у детей 4–8 лет. Дети были 

рандомизированы на прием 1000 МЕ/сут витамина D 

(группа 1) или плацебо (группа 2) в течение 2 мес. 

Спустя назначенный срок концентрация 25(OH)D в груп-

пе 1 повысилась с 27,7 ± 7,4 до 36,0 ± 10,3 нг/мл 

(p < 0,001), а повышенное содержание паратгормона 

снизилось с 21,4 ± 10,4 до 12,9 ± 7,1 пг/мл (p < 0,001). 

Никаких нежелательных явлений, ассоциированных 

с приемом витамина D в дозе 1000 МЕ/сут, отмечено 

не было. В группе плацебо положительной динамики 

концентрации 25(OH)D и паратгормона не зарегистри-

ровано [24].

Еще одно рандомизированное исследование с уча-

стием детей и подростков в возрасте 10–17 лет пока-

зало безопасность долгосрочного приема витамина D 

в дозе 2000 МЕ/сут. Выборка пациентов была рандоми-

зирована на получение плацебо или витамина D в дозах 

1400 или 14 000 МЕ/нед в течение 1 года. Среднее 

содержание кальция и 25(OH)D в плазме крови не изме-

нялось в обеих группах. Средняя концентрация 25(OH)D 

увеличилась с 15 ± 8 до 19 ± 7 (p < 0,001) у пациен-

тов, получавших 1400, и с 15 ± 7 до 36 ± 22 нг/мл 

(p < 0,001) — у тех, кто принимал 14 000 МЕ витамина 

в неделю. В результате употребления 2000 МЕ/сут вита-

мина D ни у одного из пациентов не было отмечено гипер-

кальциемии; уровни общего кальция в крови не пре-

вышали 2,53 ммоль/л. Таким образом, еженедельное 

употребление витамина D детьми и подростками в воз-

расте 10–17 лет в течение 1 года в дозах, эквивалентных 

2000 МЕ/сут, безопасно и приводит к нормализации 

содержания 25(OH)D в крови [25].

Метаанализ клинических исследований по использо-

ванию препаратов витамина D для компенсации дефи-

цита витамина у детей указал на быструю нормализа-

цию концентрации 25(OH)D при суточном потреблении 

холекальциферола и в более широком диапазоне — 

1000–4000 МЕ/сут. При приеме 3000–4000 МЕ вита-

мина в сутки концентрация 25(OH)D 30 нг/мл в когор-

тах детей с дефицитом витамина достигалась в течение 

1 мес. Метаанализ позволяет утверждать, что неблаго-

приятные последствия приема витамина (прежде все-

го, гиперкальциемия) наблюдаются при однократном 

приеме исключительно высоких доз витамина D (более 

400 000 МЕ). При нагрузочных тестах с дозами вита-

мина D < 400 000 МЕ (что соответствует в среднем 

10 000 МЕ/кг) у детей не наблюдали ни гиперкальцие-

мии, ни гиперкальциурии [36].

ПРОФИЛАКТИКА/ЛЕЧЕНИЕ ВИТАМИН 

D-ЗАВИСИМЫХ ПАТОЛОГИЙ 

Метаанализ 5 рандомизированных исследова-

ний продемонстрировал эффективность и безопас-

ность использования холекальциферола в дозах 500–

2000 МЕ/сут у детей с бронхиальной астмой. Установлено 

статистически значимое снижение риска обострения аст-

мы (на 59%) при терапии витамином D по сравнению 

с контролем [28].

В рандомизированном плацебоконтролируемом 

исследовании авторами было показано, что потребле-

ние витамина D в дозе 800 МЕ/сут детьми школьного 

возраста в течение 6 мес компенсирует дефицит вита-

мина D и способствует профилактике инфицированности 

микобактерией туберкулеза. Исследованная выборка 

(Монголия) характеризовалась тяжелой формой недо-

статочности витамина D: концентрация 25(OH)D в плазме 

крови составляла у них в среднем 7 ± 4 нг/мл (у всех 

обследованных 25(OH)D был < 20 нг/мл). Прием вита-

мина D приводил к увеличению содержания 25(OH)D 

на 13 нг/мл по сравнению с плацебо. Через 6 мес 

туберкулиновая проба была положительной толь-

ко у 5 (11%) детей из группы получавших витамин D 

по сравнению с 11 (27%) детьми из группы плацебо 
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(OR 0,41; 95% ДИ 0,16–1,09; p = 0,06). Только 1 случай 

положительного теста на туберкулин был установлен 

у пациентов с 25(OH)D > 20 нг/мл, в то время как у паци-

ентов с 25(OH)D < 10 нг/мл было зафиксировано 8 слу-

чаев положительного теста на туберкулин (p = 0,05) [32].

Заметим, что в настоящее время пересматривается 

догматическая точка зрения, что «туберкулез — болезнь 

подземелий». Солнечные регионы, в которых не прово-

дится плановое профилактическое применение вита-

мина D, весьма уязвимы для туберкулезной агрессии. 

Например, при обследовании группы пациентов с тубер-

кулезом в таком солнечном регионе, как Грузия, концен-

трация 25(OH)D в плазме крови составила 14 ± 7 нг/мл, 

причем недостаточность витамина D (< 30 нг/мл) диагно-

стирована у 97% обследованных. При этом ежедневное 

потребление витамина с пищей (основные источники — 

рыба, яйца и масло) составило всего 172–196 МЕ/сут.

Взаимосвязь между низким уровнем витамина D 

в сыворотке крови и риском активного туберкулеза 

была подтверждена в метаанализе 7 исследований. 

Установлено, что у пациентов с туберкулезом содержание 

витамина D было на 70% ниже стандартного отклонения 

(95% ДИ 0,43–0,93). Иначе говоря, установлена 70% 

вероятность того, что у любого здорового человека кон-

центрация витамина D в плазме крови будет выше, чем 

у пациента с туберкулезом, независимо от пола, возрас-

та, этнической принадлежности, диеты и географическо-

го расположения [31]. Здесь важно подчеркнуть, что для 

более эффективной компенсации дефицита витамина D 

в организме ребенка важно поддерживать обеспечен-

ность такими синергистами витамина D, как витамин С, 

цинк, рибофлавин, витамин Е и др. [11].

Прием витамина D в дозе 1000 МЕ/сут в течение 

4 мес снижал риск развития острого среднего оти-

та у детей. Дети с рецидивирующим средним отитом 

(> 3 эпизодов в предшествующие 6 мес или > 4 эпизо-

дов в течение предшествующих 12 мес) были рандоми-

зированы для получения витамина D в дозе 1000 МЕ/сут 

или плацебо. В результате отмечено снижение риска 

развития острого среднего отита у пациентов с концен-

трацией 25(OH)D в плазме > 30 нг/мл. Число детей, 

у которых зарегистрировано более 1 рецидива среднего 

отита в течение периода исследования, было значитель-

но ниже в группе принимавших витамин D по сравнению 

с группой плацебо (p = 0,03). Прием витамина D так-

же снижал риск развития у детей осложнений острого 

среднего отита [31].

В рандомизированном исследовании по применению 

витамина D в дозе 1000 МЕ/сут [30] указали на сни-

жение риска развития атопического дерматита у детей 

и подростков (средний возраст 9 ± 5 лет) в зимний 

период. У всех участников было установлено наличие 

атопического дерматита (10–72 балла по шкале EASI, 

отражающей размер экземы и индекс тяжести дермати-

та). Участники были рандомизированы на пероральный 

прием холекальциферола (1000 МЕ/сут) или плацебо 

в течение 1 мес. По сравнению с плацебо витамин D при-

водил к статистически значимому улучшению состояния 

больных (снижение оценки по шкале EASI на 6,5 баллов, 

в группе плацебо — на 3,3 балла; p = 0,04). Не было 

зарегистрировано никаких нежелательных явлений, свя-

занных с приемом витамина D.

Результаты другого рандомизированного исследования 

показали, что применение 1200 МЕ/сут витамина D детьми 

школьного возраста способствует профилактике сезонной 

инфекции гриппа. Группа детей в возрасте 7–14 лет была 

рандомизирована на прием в течение 4 мес 1200 МЕ/сут 

витамина D или плацебо (с декабря по март). Гриппом забо-

лели 18 из 167 (10,8%) детей, принимавших витамин D, 

и 31 (18,6%) в группе плацебо. Таким образом, прием вита-

мина D в дозе 1200 МЕ/сут приводил к снижению риска 

заболевания гриппом на 42% [33].

Рандомизированное исследование детей и подрост-

ков в возрасте 10–18 лет, находившихся на долгосрочной 

противосудорожной терапии, показало, что витамин D 

в дозе 2000 МЕ/сут в течение 12 мес оказывает положи-

тельное влияние на минеральную плотность кости, изме-

ряемую с помощью рентгеновской абсорбциометрии. 

Через 1 год от начала приема витамина D было установ-

лено значительное увеличение минеральной плотности 

на всех обследованных участках скелета. Эти изменения 

были зарегистрированы только при использовании дозы 

витамина D 2000 МЕ/сут, но не в случае использования 

более низкой дозы (400 МЕ/сут) [34].

Для профилактики дефицита витамина D мож-

но использовать препарат Аквадетрим (ОАО «Химико-

фармацевтический комбинат «АКРИХИН», Россия), обла-

дающий высокой биоусвояемостью в различных группах 

детей. Препарат является водорастворимой фармацевти-

ческой формой холекальциферола (витамин D3). В состав 

1 мл раствора (30 капель) входит 15 000 ME активного 

вещества (т. е. 500 МЕ в 1 капле). В составе препа-

рата витамин D3 переводится в водную фазу именно 

за счет мицеллообразования с использованием полиэти-

ленгликолевого эмульгатора (субстанция Cremophor EL). 

Препарат обеспечивает хорошую степень всасывания 

с минимальной зависимостью от состава диеты, приема 

других лекарственных средств, состояния печени и био-

синтеза желчных кислот [43]. Для повышения активности 

витамина D следует оптимизировать диету [44], обеспе-

чить достаточную двигательную нагрузку [12] и режим 

прогулок в светлое время суток [7].

БЕЗОПАСНОСТЬ ДОТАЦИИ ВИТАМИНА D 

НА ПРИМЕРЕ ГИПЕРКАЛЬЦИЕМИИ 

В целом при использовании приведенных в 

табл. режимов приема препаратов витамина D не 

наблюдалось побочных эффектов. Вместе с тем следу-

ет отметить, что в отличие от нижней границы нормы 

(30 нг/мл) ее верхняя граница четко не установлена 

[14–16, 36, 37]. За верхнюю границу диапазона нормы 

условно принимают, например, концентрацию 80 [14], 

90 [15], 100 нг/мл [36]. Имеющиеся данные клинических 

исследований показывают, что гиперкальциемия отме-

чается у единичных пациентов только при приближении 

уровня 25(OH)D к значениям 180–200 нг/мл [15, 37].

В соответствии с данными, полученными в ходе про-

ведения исследования «РОДНИЧОК» [14], у детей в воз-

расте до 3 лет концентрация 25(OH)D в диапазоне 100–

150 нг/мл не была ассоциирована с гиперкальцемией. 
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Действительно, в соответствии с данными, представ-

ленными на рис. 3, гиперкальциемия (концентрация 

Ca > 3,0 ммоль/л) имела место только у 5 пациентов. 

Уровень 25(OH)D у этих 5 пациентов составил 16,2; 

21,2; 21,6; 30,8 и 43,8 нг/мл. Несмотря на то, что кон-

центрация 25(OH)D > 50 нг/мл была зарегистрирована 

у 132 обследуемых, среди них не встретилось ни одного 

случая гиперкальциемии. При оценке разных пороговых 

значений 25(OH)D (в диапазоне 50–100 нг/мл) также 

не было установлено значимых связей между более 

высокими уровнями витамина D и гиперкальциемией.

Таким образом, результаты клинических иссле-

дований позволяют предполагать, что до появления 

каких-либо токсических эффектов (например, гипер-

кальциемии) уровень 25(OH)D в плазме крови должен 

превысить 150 нг/мл. Для более точного определения 

верхней границы нормы требуется проведения допол-

нительных исследований. С учетом имеющихся данных 

за верхнюю границу нормы 25(OH)D в плазме кро-

ви может быть принято значение 100 нг/мл. Данные 

показатели укладываются в некоторую «полосу безо-

пасности» в обсуждаемом диапазоне 100–150 нг/мл. 

При содержании 25(OH)D в плазме крови < 100 нг/мл 

не отмечается повышения риска развития гиперкаль-

циемии, и вместе с тем достигаются позитивные кли-

нические эффекты, связанные с использованием пре-

паратов витамина D [16, 36, 37].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Анализ результативных исследований по профи-

лактическим дозам витамина D у детей и подростков 

показал, что действительно эффективные и вместе 

с тем безопасные дозы витамина D лежат в диапазоне 

800–4000 МЕ/сут. При использовании таких доз в тече-

ние в среднем 6 мес у детей и подростков дости-

гается частичная компенсация дефицита витамина D 

(т. е. увеличение концентрации 25(OH)D в плазме кро-

ви > 20 нг/мл) и не наблюдается гиперкальциемии. 

Достижение значений 25(OH)D 20 нг/мл и выше необхо-

димо для эффективной профилактики костных проявле-

ний дефицита витамина D. Достижение значений 25(OH)

D в диапазоне 30–100 нг/мл позволяет предупреждать 

внекостные проявления дефицита витамина D у детей 

(сниженная резистентность к инфекциям, бронхолегоч-

ные заболевания, ожирение и др.). Анализ результа-

тивных доз витамина D позволил предложить ступенча-

тую схему профилактического дозирования витамина D 

в форме холекальциферола: дети до 4 мес нуждаются 

в ежедневном приеме 500 МЕ/сут (для недоношен-

ных — 800–1000 МЕ/сут), дети в возрасте от 4 мес 

до 4 лет — 1000 МЕ/сут, 4–10 лет — 1500 МЕ/сут, 

старше 10 лет — 2000 МЕ/сут. При этом дети должны 

получать витамин D непрерывно, с сентября по июнь, 

с использованием 50% дозы витамина для каждого воз-

раста в летние месяцы (июль, август).

1. Нормы физиологических потребностей в энергии и пище-
вых веществах для различных групп населения Российской 
Федерации. Методические рекомендации МР 2.3.1.2432 от 
18 декабря 2008. М. 76 с.
2. Захарова И. Н., Дмитриева Ю. А., Яблочкова С. В., Евсеева Е. А. 
Недостаточность и дефицит витамина D — что нового? Вопросы 

современной педиатрии. 2014; 13 (1): 134–140.
3. Holick M. F., Binkley N. C., Bischoff-Ferrari H. A. Endocrine 
Society. Evaluation, treatment, and prevention of vitamin D 
deficiency: an Endocrine Society clinical practice guideline. J. Clin. 

Endocrinol. Metab. 2011; 96 (7): 1911–1930.
4. Громова О. А., Торшин И. Ю. Витамины и минералы между 
Сциллой и Харибдой. Под ред. Е. И. Гусева, В. Б. Спиричева. 
М.: МЦНМО. 2013. 693 c.

5. Торшин И. Ю., Громова О. А. Экспертный анализ данных в 
молекулярной фармакологии. М.: МЦНМО. 2013. 684 с.
6. Шмакин А. Б. Развитие климатологических исследований 
в Институте географии Российской Академии Наук. Известия 

РАН. 2008; 5: 95–105.
7. Holick M.F. Vitamin D: extraskeletal health. Rheum. Dis. Clin. 

North Am. 2012; 38 (1): 141–160.
8. Halm B. M., Lai J. F., Pagano I., Cooney W., Soon R. A., Franke A. A. 
Vitamin D deficiency in cord plasma from multiethnic subjects living 
in the tropics. J. Am. Coll. Nutr. 2013; 32 (4): 215–223.
9. Ng K., Scott J. B., Drake B. F., Chan A. T., Hollis B. W., Chand-
ler P. D., Bennett G. G., Giovannucci E. L. Dose response to vitamin D 
supplementation in African Americans: results of a 4-arm, randomized, 
placebo-controlled trial. Am. J. Clin. Nutr. 2014; 99 (3): 587–598.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Статья подготовлена при технической поддержке ОАО «Химико-фармацевтический комбинат «АКРИХИН». Авторы данной 
статьи подтвердили отсутствие иного конфликта интересов, о котором необходимо сообщить.

КОНФЛИКТ ИНТЕРЕСОВ

25(OH)D, нг/мл

О
б

щ
и

й
 к

а
л

ь
ц

и
й

, 
м

м
о

л
ь

/л

Гиперкальциемия

Гипокальциемия

В
о

з
м

о
ж

н
ы

 
т

о
к

с
и

ч
е

с
к

и
е

 
э

ф
ф

е
к

т
ы

!Обсуждаемый 
диапазон 
верхней 
границы 
нормы

Максимальное 
значение 
25(ОН)D — 
143,8 нг/мл

Диапазон нормы кальция

Диапазон нормы 

25(OH)D

3,5

3,0

2,5

2,0

1,5

1,0

0,5

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140 150 160 170 180 190 200
0,0

Рис. 3. Корреляция между содержанием общего кальция 
и 25(ОН)D у детей в возрасте до 3 лет (по данным 
исследования «РОДНИЧОК»)

Примечание. Данные предоставлены И.Н. Захаровой, главным 
исследователем многоцентрового исследования «РОДНИЧОК».
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