
68 Педиатрия/2010/Том 89/№ 3

Новые данные о метаболизме и биологических функциях витамина D изменили существовавшее пред-
ставление о нем как об обычном витамине. В настоящее время принято говорить о целостной витамин-
D-эндокринной системе. Доказано, что кальцитриол оказывает регуляторное влияние на функциони-
рование различных органов и систем, действуя через специфические рецепторы, выявленные в более 
чем 30 тканей. В свете установленных эффектов холекальциферола открытым остается вопрос о его 
достаточном содержании в организме, поскольку при определенных состояниях возможно развитие его 
«функционального» дефицита даже при нормальном уровне метаболитов в сыворотке крови. С другой 
стороны, накопленные данные о метаболизме холекальциферола позволяют изменить существую-
щие взгляды на рахит, как заболевание, являющееся классическим проявлением гиповитаминоза D. 
Результаты ряда исследований указывают на возможность развития рахита даже в условиях нормаль-
ного содержания холекальциферола в сыворотке крови. В данной статье представлены результаты 
собственного исследования,  имевшего целью установить корреляционную связь между обеспеченнос-
тью организма витамином D и клиническими проявлениями рахита у детей раннего возраста.
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Resent data about vitamin D metabolism and its biological functions changed  prior view on it as on com-
mon vitamin.  Current concept  permits to speak about whole vitamin D-depended endocrine system. It’s 
proven fact that calcitriol influences upon functioning of different organs and systems trough specific 
receptors founded in more than 30 types of tissues. In the light of these effects of calciferol problem of its 
adequate level in organism is open because some states are accompanied by its «functional deficiency» even 
than serum level of its metabolites is normal.  On the other hand, obtained data about calciferol metabolism 
permit to change view on rickets as classic sigh of vitamin D deficiency. Results of some studies prove pos-
sibility of rickets development even in children with normal serum cholecalciferol. Author presents results 
of proper  investigation, studied correlation between  vitamin D provision  and rickets signs in infants.  
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ЛИТЕРАТУРА

Полученные в последние годы новые научные 

данные о метаболизме витамина D привели к изме-

нению взглядов на него, как на обычный витамин. 

В настоящее время принято говорить о целостной 

витамин-D-эндокринной системе, обеспечиваю-

щей не только регуляцию фосфорно-кальциевого 

обмена, но и поддерживающей функционирование 

многих органов и систем. Рецепторы к кальцитри-

олу, являющемуся гормонально-активной формой 

витамина D, обнаружены как минимум в 36 раз-

личных тканях организма. В поперечнополосатых 

и гладкомышечных волокнах, кардиомиоцитах, 

кератиноцитах, фибробластах кожи, хондроцитах 

действие гормона, опосредованное данными рецеп-
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торами, направлено на регуляцию процессов роста 

и дифференцировки клеток. Воздействуя на β-клет-

ки поджелудочной железы, кальцитриол стиму-

лирует синтез и секрецию инсулина; связываясь с 

рецепторами на медуллярных клетках надпочеч-

ников, регулирует синтез катехоламинов. Наличие 

специфических рецепторов к витамину D в органах 

мужской и женской репродуктивных систем (семя-

выносящие канальцы, клетки эндо- и миометрия) 

обеспечивает антипролиферативное действие, регу-

ляцию фолликуло- и сперматогенеза [1]. Имеются 

данные о нейропротекторном действии витами-

на D [2, 3], обусловленном способностью 1,25-

дигидроксихолекальциферола снижать уровень 

ионизированного кальция в мозге за счет образова-

ния кальций-связывающих белков, а также путем 

ингибирования экспрессии кальциевых каналов в 

гиппокампе. Большое внимание в настоящее время 

уделяется иммуномодулирующему и противовос-

палительному эффектам кальцитриола. Открытие 

рецепторов к кальцитриолу на многих клетках 

иммунной системы, а также способности моно-

нуклеарных фагоцитов к продукции 1,25(ОН)2D3 

явилось доказательством участия витамина D в 

функционировании иммунной системы [4].

 Реализация всех вышеизложенных эффектов 

холекальциферола возможна только в условиях 

адекватного функционирования витамин-D-эндо-

кринной системы. Способность данной системы к 

продукции гормонально-активного метаболита – 

кальцитриола зависит от содержания в организ-

ме 25(ОН)D3. Активность α1-гидроксилазы, как 

и любого другого фермента, зависит от исход-

ной концентрации его субстрата. В исследовании 

Henry H. и соавт. [5] было показано, что для дости-

жения половинной от нормы активности α1-гид-

роксилазы уровень 25(ОН)D3 в сыворотке крови 

должен составлять около 100 нмоль/л (40 нг/мл). 

Уровень 25-гидроксихолекальциферола зависит, 

в свою очередь, от количества витамина D, посту-

пающего в организм. Таким образом, исследова-

ние D-витаминного статуса организма является 

принципиально важным в целях оптимизации 

положительного влияния холекальциферола на 

организм в целом. 

Ранее в ходе ряда научных исследований было 

установлено среднее содержание основных мета-

болитов витамина D в сыворотке крови здоровых 

людей [6] (табл. 1). Большинством исследовате-

лей признано, что наиболее информативным пока-

зателем обеспеченности организма витамином D 

является уровень 25(OH)D3. Данный метаболит 

синтезируется только в печени, причем его син-

тез не подвержен столь жесткой регуляции, как 

образование кальцитриола. Уровень 25-гидрокси-

холекальциферола является суммарным отраже-

нием эндогенного образования холекальциферола 

в коже и его поступления в составе продуктов 

питания или витаминных препаратов [6].

В ходе многочисленных исследований состо-

яния кальциевого гомеостаза были определены 

концентрации 25(OH)D3, соответствующие доста-

точному содержанию, дефициту холекальциферо-

ла и гиповитаминозу D (табл. 2).

Вопрос о нормативах 25(OH)D3 в сыворотке 

крови до настоящего времени остается дискутабель-

ным. При этом не вызывает сомнения тот факт, что 

«нормальным» можно считать уровень 25(OH)D3, 

обеспечивающий реализацию эффектов холекаль-

циферола во всех органах, содержащих специфичес-

кие рецепторы к его гормонально-активной форме – 

1,25(OH)2D3 (табл. 3).

Основным этиологическим фактором развития 

младенческого рахита принято считать дефицит 

витамина D вследствие неадекватного его поступ-

ления в организм с продуктами питания или недо-

статочного синтеза в коже под влиянием солнечных 

лучей. При классическом варианте рахит характе-

ризуется снижением 25(ОН)D3 вплоть до его отсутс-

твия [3]. Однако в последнее время появляются 

данные о том, что клинические проявления рахита 

у детей раннего возраста не всегда коррелируют 

с содержанием витамина D в организме, а в ряде 

случаев заболевание развивается и при нормальном 

уровне 25 гидроксиколекольциферола [19]. 

Таблица 2

Концентрация 25(OH)D3 в сыворотке крови 
в зависимости от обеспеченности организма витамином D

Уровень 25(OH)D3 Обеспеченность организма витамином D

>75 nmol/L (>30 ng/mL) достаточная [10]

>50 nmol/L (>20 ng/mL) достаточная [11]

30–50 nmol/L (12–20 ng/mL) недостаточная [12]

12–30 nmol/L (5–12 ng/mL) дефицит (гиповитаминоз D) [11]

<12 nmol/L (<5 ng/mL) выраженный дефицит [11]

Таблица 1

Содержание метаболитов витамина D 
в сыворотке здоровых людей

Метаболиты 

витамина D
Концентрация

25(OH)D 50–100 нмоль/л (20–40 нг/мл) [7]

24,25(OH)2D 5–12 нмоль/л (2–5 нг/мл) [8]

1,25(OH)2D 50–125 нмоль/л (20–50 нг/мл) [9]
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Таблица 3

Реализация биологически активных функций кальцитриола 
в зависимости от обеспеченности организма витамином D

Органы, содержащие 

рецепторы к витамину D
Биологические эффекты кальцитриола

Поджелудочная железа

•  В условиях дефицита витамина D отмечается снижение секреции 

инсулина β-клетками поджелудочной железы [13]

•  Дефицит витамина D в младенчестве увеличивает риск развития 

сахарного диабета у потомства мышей [14]

•  Имеется положительная корреляция между уровнем 25(OH)D3 

в сыворотке и чувствительностью к инсулину; в условиях гиповитаминоза D 

нарушается функция β-клеткок поджелудочной железы [15]

Головной мозг

•  Внутриутробный дефицит витамина D нарушает формирование 

поведенческих реакций у мышей. Имеются предположения относительно 

аналогичного негативного влияния внутриутробного дефицита 

холекальциферола на процессы психического развития ребенка [16]

Сердечно-сосудистая 

система

•  Гипокальциемия в сочетании с гиповитаминозом D является важным 

фактором риска развития сердечно-сосудистых аболеваний в детском 

возрасте [17]

Иммунная система
•  Стимулирует образование кателицидина – пептида, обладающего 

антимикробным действием [18]

Целью нашего исследования явилось установ-

ление корреляционной связи между обеспечен-

ностью организма витамином D и клиническими 

проявлениями рахита у детей раннего возраста.

Материалы и методы исследования

Обследованы 63 ребенка в возрасте от 2 мес до 

2 лет с клиническими симптомами рахита различ-

ной степени тяжести. Возрастной состав обследо-

ванных детей представлен в табл. 4. 

В состав исследуемой группы вошли 39 детей 

с клинической картиной разгара заболевания и 24 

ребенка с остаточными явлениями рахита (рис. 1). 

У всех обследованных детей проводили оценку анам-

нестических данных, осуществляли клиническое обсле-

дование и анализ лабораторных показателей, включав-

ших уровень общего и ионизированного кальция, фос-

фора и щелочной фосфатазы; содержание метаболитов 

витамина D [25(ОН)D3, 1,25(ОН)2D3] в сыворотке крови 

определяли методом высокоэффективной жидкостной 

хроматографии.

Диагноз рахита устанавливали на основании нали-

чия характерных вегетативных проявлений, изменений 

со стороны костной и мышечной систем в сочетании с 

отклонениями в лабораторных показателях фосфорно-

кальциевого обмена (снижение сывороточного уровня 

кальция, повышение щелочной фосфатазы). 

Результаты и их обсуждение

Анализ анамнестических данных показал, 

что все дети, включенные в исследование, имели 

факторы риска, предрасполагающие к развитию 

рахита. 

К факторам риска со стороны матери (рис. 2) 

были отнесены следующие: возраст матери на 

момент зачатия старше 30 лет, наличие у женщи-

ны в анамнезе хронических заболеваний почек 

или желудочно-кишечного тракта, интервал 

Таблица 4

Распределение обследованных детей в зависимости от возраста и периода рахита

Период рахита 0–6 мес 6–12 мес 12–24 мес Старше 2 лет

Разгар (n=39) 34 87,2±5,3% 3 7,7±4,3% 2 5,1±3,5% – –

Остаточные явления 

(n=24)
– – 15 62,5±9,9% 7 29,2±9,3% 2 8,3±5,6%

Рис. 1. Распределение обследованных детей в зависимос-

ти от степени тяжести рахита.

1 – I степень, 2 – II степень, 3 – III степень. 
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между предыдущими беременностями менее 3 лет. 

Более чем в 1/3 случаев (36,5±6,1%) отмечалось  

патологическое течение настоящей беременнос-

ти. У 47,6±6,3% женщин социально-экономичес-

кие условия проживания во время беременности 

можно было охарактеризовать как неблагополуч-

ные, что могло явиться причиной неадекватного 

обеспечения будущих матерей как кальцием, так 

и витамином D. Обращало на себя внимание, что 

только 41,3% матерей во время беременности при-

нимали поливитаминные препараты, при этом 

суточная доза витамина D и кальция, получаемые 

женщинами, составляли не более 400–500 МЕ и 

125–200 мг соответственно, что не может расцени-

ваться, как адекватная пренатальная профилак-

тика остеопенического состояния у ребенка.  

К факторам риска рахита со стороны ребен-

ка были отнесены следующие: недоношенность, 

задержка внутриутробного развития, затянув-

шаяся (>2 недель) конъюгационная желтуха в 

неонатальном периоде, большая прибавка в весе 

(>1 кг/мес) в первые месяцы жизни, высокие 

темпы роста, наличие гипотрофии, патологии со 

стороны органов, участвующих в метаболизме 

витамина D (печень, почки) (рис. 3).

Следует отметить, что названные факторы 

риска развития рахита были выявлены у всех 

детей, причем у большинства обследованных отме-

чалось сочетание 2 и более факторов.

Рис. 2. Частота выявленных факторов риска развития 

рахита со стороны матери.

1 – неблагоприятные социально-экономические условия 

жизни, 2 – патологическое течение беременности, 3 – воз-

раст матери на момент зачатия старше 30 лет, 4 – интер-

вал между предыдущими беременностями менее 3 лет.
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Рис. 3. Частота выявленных факторов риска развития 

рахита со стороны ребенка.

1 – патология органов, учавствующих в метаболизме 

витамина D, 2 – ускоренные темпы роста ребенка, 3 – 

большая прибавка в весе в первые месяцы жизни, 4 – 

гипотрофия, 5 – задержка внутриутробного развития, 6 – 

затянувшаяся конъюгационная желтуха.
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Анализируя полученные данные о профилак-

тике рахита, нами установлено, что большинство 

детей получали витамин D либо в составе препа-

ратов холекальциферола (Аквадетрим), либо при 

вскармливании адаптированными молочными 

смесями. 

Пятая часть детей (20,6±5,1%) детей нахо-

дилась на исключительно грудном вскармлива-

нии без дополнительного назначения витамина D. 

Треть детей (31,8±5,9%) на грудном вскармлива-

нии получала холекальциферол в составе препара-

тов, однако у 14,3±4,4% младенцев профилактика 

была расценена как неудовлетворительная (позднее 

ее начало, нерегулярный прием препаратов). Дети 

на искусственном вскармливании с учетом объема 

питания получали от 200 до 400 МЕ холекальци-

ферола в составе смеси. Дополнительно витамин 

D (водный раствор – Аквадетрим) в препаратах 

назначался детям в дозе 500–1000 МЕ (рис. 4). 

При оценке содержания активных метаболи-

тов витамина D [25(ОН)D3, 1,25(ОН)2D3] в сыво-

ротке крови было выявлено, что в подгруппе детей 

с активным рахитом снижение уровня 25-гидро-

ксихолекальциферола ниже 25 нг/мл отмечалось 

лишь у 43,6±7,9% младенцев. У детей с остаточ-

ными явлениями рахита гиповитаминоз D диагнос-

тирован в 12,5±6,8% случаев. Достоверной корре-

ляции между обеспеченностью ребенка витамином 

D и степенью тяжести заболевания не отмечалось. 

При анализе данных о проведенной специфичес-

кой профилактике заболевания было установле-

но, что снижение 25-гидроксихолекальциферола 

отмечалось, в том числе, и у детей, получавших 

профилактические дозы витамина D с препарата-

ми (Аквадетрим) или адаптированными молоч-

ными смесями, что также указывает на необходи-

мость учета возможных факторов, влияющих на 

метаболизм холекальциферола в организме. При 

этом следует отметить, что у большинства детей с 

гиповитаминозом D специфическая профилакти-

ка рахита была расценена как неадекватная.

Обращает на себя внимание, что большинство 

женщин (58,7±6,2%) во время беременности не 

получали дополнительно поливитаминных препа-

ратов, в то время как анализ анамнестических дан-

ных показал довольно высокую частоту патологи-

ческого течения беременности у матерей обследо-

ванных детей (36,5±6,1%). У 47,6±6,3% матерей 

социально-экономические условия проживания 

во время беременности можно было охарактери-

зовать как неблагополучные, что могло явиться 

причиной неадекватного обеспечения будущих 

матерей как кальцием, так и витамином D.

Заключение

Таким образом, отсутствие корреляции между 

содержанием витамина D в организме ребенка и 

клиническими проявлениями рахитического про-

цесса позволяют расценивать рахит как многофак-

торное заболевание, в патогенезе которого важное 

значение имеет не только дефицит холекальци-

ферола, но и особенности его метаболизма у конк-

ретного ребенка. Наличие у младенцев патологии 

со стороны желудочно-кишечного тракта, почек, 

кожи, хронических расстройств питания, прояв-

ляющихся гипотрофией, создают неблагоприят-

ные условия для метаболизма витамина D, приводя 

к его «функциональному» дефициту даже в усло-

виях достаточной обеспеченности им организма. 

В случае активного роста ребенка и, соответствен-

но, увеличения потребности в кальции и витамине 

D может иметь место ускорение метаболизма холе-

кальциферола, что также может определять быст-

рое истощение запасов витамина и формирование 

дефицитного состояния.

Новые данные о метаболизме и роли холе-

кальциферола в организме указывают на то, что 

своевременное выявление и коррекция гиповита-

миноза D являются необходимым условием нор-

мального функционирования целостной витамин 

D-эндокринной системы.  Особого внимания заслу-

живает проблема дефицита витамина D у детей ран-

него возраста, учитывая сохраняющуюся высокую 

частоту рахита в России в современных услови-

ях. Необходимость дополнительного назначения 

витамина D детям раннего возраста обусловлена 

как высокой частотой выявления у них факторов 

риска развития рахита, так и неадекватной пре- и 

постнатальной профилактикой остеопенических 

состояний у младенцев. С целью профилактики 

рахита наиболее рациональным является исполь-

зование препаратов холекальциферола, в частнос-

ти, водного раствора витамина D3 (Аквадетрим), 

с учетом его хорошей усвояемости, особенно в 

условиях транзиторной незрелости желудочно-

кишечного тракта ребенка первых месяцев жизни. 

Терапия рахита должна проводиться также с уче-

том возможных факторов риска развития заболе-

вания, при этом следует ориентироваться на невы-

сокие, но достаточные дозы холекальциферола. 

Рис. 4. Состояние специфической профилактики рахита 

в исследуемой группе детей.

1 – искусственное вскармливание без дополнительного 

назначения витамина D, 2 – искусственное вскармлива-

ние+дополнительное назначение витамина D, 3 – грудное 

вскармливание без дополнительного назначения витами-

на D, 4 – грудное вскармливание+нерегулярный прием 

витамина D, 5 – грудное вскармливание+регулярный 

прием витамина D.
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 ЭФФЕКТИВНОСТЬ  РАЗЛИЧНЫХ  ВАРИАНТОВ  ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ 
ФИЗИОТЕРАПИИ  ПРИ  ЛЕЧЕНИИ  ДЕТЕЙ  И  ПОДРОСТКОВ  С  ЭНУРЕЗОМ

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва; Саратовский государственный медуниверситет; 
ФГУ «Пятигорский ГНИИК ФБМА России»; ООО «ТРИМА», г. Саратов, РФ

Обследованы 138 детей с ночным энурезом (НЭ) и нейрогенной дисфункцией мочевого пузыря (НДМП). 
Средний возраст – 10,3 года. Первичный НЭ выявлен у 59,4%, приобретенный – у 40,6%. С учетом 
важности центральной регуляции при НДМП и с целью снижения влияния побочных эффектов от при-
менения лекарственных средств группе больных назначались различные варианты транскраниальной 
физиотерапии в комбинации с минимальной дозой дриптана (2,5 мг 2 раза в сутки). Показано, что 
наиболее эффективной оказалась методика сочетанной транскраниальной магнитотерапии (ТКМТ) и 
транскраниальной электростимуляции (ТЭС). Так, по результатам балльной оценки синдрома импе-
ративного мочеиспускания (по Е.Л. Вишневскому) эффективность ТКМТ+ТЭС на фоне минимальной 
дозы дриптана составила 81,5%, что в 1,73 раза выше, чем в контрольной группе. По результатам 
уродинамического исследования увеличился средний объем мочевого пузыря на 63,6% от исходного, 


