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Резюме. В статье приведены данные о метаболизме витамина Б. Рассматриваются причины и клини
ческая картина его дефицита, роль последнего в развитии рахита, остеопороза, ряда заболеваний дет
ского возраста. Приведены данные методических рекомендаций по лечению и профилактике дефицита 
витамина Б  у  населения стран Центральной Европы относительно рекомендованных доз препаратов 
витамина Б.
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Актуальность
Витамин Б  играет важную роль в гомеостазе 

кальция и метаболизме костной системы. Эволю
ция научных знаний о витамине Б  происходила от 
его влияния на кальций-фосфорный обмен до от
крытия новых рецепторно-опосредованных меха
низмов его действия. Дефицит и недостаточность 
витамина Б  в настоящее время рассматривается 
как глобальная проблема не только из-за распро
страненности, но и в связи с участием витамина Б  
в регуляции экспрессии генов, ассоциированных с 
многочисленными физиологическими процессами 
в организме человека. Установлена четкая зависи
мость между обеспеченностью организма витами
ном Б  и развитием рахита у детей раннего возраста, 
нарушением минеральной плотности костной тка
ни у подростков и взрослых, а также риском возник
новения ряда хронических инфекционных и вос
палительных заболеваний. В связи с этим особую 
актуальность приобретает диагностика недостаточ
ности и дефицита витамина Б  у детей и подростков 
и организация профилактики и лечения витамин- 
Б-дефицитного состояния.

Метаболизм и функции витамина й
Основными формами витамина Б  являются эр

гокальциферол (витамин Б 2) и холекальциферол 
(витамин Б 3). В обеспечении организма человека 
кальцием большую роль играет витамин Б 3, чем ви
тамин Б 2, поступающий в небольших количествах с 
пищей. В организме витамин Б 3 образуется из на
ходящегося в дермальном слое кожи предшествен

ника — провитамина Б 3 (7-дегидрохолестерин) под 
влиянием коротковолнового ультрафиолетового 
излучения спектра В (длина волны 290—315 нм). Ви
тамин Б 3 и витамин Б 2 в комплексе с хиломикрона- 
ми транспортируются по лимфатическим сосудам в 
кровеносное русло. В сыворотке крови витамин Б  
комплексируется с витамин-Б-связывающим про
теином (БВР) и транспортируется в печень, где в 
купферовских клетках под воздействием мембран
ного фермента семейства цитохрома Р450 25-ги- 
дроксилазы (CYP27A1) превращается в 25-гидрок- 
сихолекальциферол (25-ОН-Б3). Витамин Б  может 
аккумулироваться в адипоцитах, образуя депо за
паса, и высвобождаться по мере необходимости. 
Комплекс 25-ОН-Б3/БВР взаимодействует с эн- 
доцитозными рецепторами клеток проксимальных 
канальцев — мегалином и кубилином, которые 
реабсорбируют 25-ОН-Б3 из клубочкового филь
трата. Форма витамина Б  — 25-ОН-Б3 — является 
биологически малоактивной, она гидроксилирует- 
ся в почках при помощи митохондриального фер
мента семейства цитохрома Р450 1а-гидроксилазы 
(CYP27B1) до биологически высокоактивного ме
таболита кальцитриола 1,25(ОН)2Б. Основная доля 
1,25(ОН)2Б  в организме человека синтезируется в 
первичных канальцах почек, но некоторая часть 
синтезируется в разнообразных типах клеток, кото
рые экспрессируют СУР27В1. Почечная продукция
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1,25(OH)2D происходит в ответ на снижение уровня 
ионов Са2+ в сыворотке крови. Снижение содержа
ния ионов Са2+ в сыворотке крови стимулирует и 
продукцию паратирина паращитовидными желе
зами. Паратирин индуцирует экспрессию CYP27B1 
в клетках первичных почечных канальцев. Актив
ность продукции кальцитриола в основном за
висит от содержания ионов кальция и фосфатов, 
фактора роста фибробластов 23 (FGF-23) в сыво
ротке крови. Кальцитриол, попадая в ядро клеток 
кальциевых каналов, взаимодействует с гетероди
мером, который образован рецептором витамина D 
(vitamin D receptor — VDR) и Х-рецептором рети- 
ноевой кислоты (retinoic acid X-receptor — RXR). 
Образование комплекса 1,25(OH)2D/VDR/RXR 
обусловливает взаимодействие VDR с витамин-D- 
регуляторными элементами промоторных областей 
целевых генов, что приводит к усилению их транс
крипции, в частности генов, влияющих на обмен 
кальция, — гена переходного рецепторного по
тенциального катионного канала подсемейства V, 
6-го члена (transient receptor potential cation channel, 
subfamily V, member 6 — TRPV6), гена кальций- 
связывающего белка (calcium-binding protein — 
CaBP) кальбиндина 9K. Продукты данных генов 
обеспечивают увеличение абсорбции ионов Са2+ в 
тонком кишечнике. Достаточный уровень ионов 
Са2+ и фосфатов HPO4-2 в сыворотке крови лежит 
в основе адекватной минерализации костной тка
ни. В остеобластах 1,25(OH)2D индуцирует экс
прессию трансмембранного лиганда рецептора 
активатора ядерного фактора kB (receptor activator 
of nuclear factor-kB ligand — RANKL). Остеобласт- 
ный RANKL, взаимодействуя с рецептором RANK 
преостеокластов, способствует их матурации в зре
лые остеокласты. Зрелые остеокласты участвуют в 
резорбции Са2+ и фосфатов из костной ткани для 
поддержания их концентрации в сыворотке крови. 
Увеличение продукции 1,25(OH)2D происходит до 
некоторого метаболического момента. При дости
жении определенной концентрации 1,25(OH)2D в 
сыворотке крови он, по принципу обратной связи, 
ингибирует собственную продукцию. В основе дан
ной отрицательной обратной связи лежит подавле
ние VDR экспрессии гена CYP27B1. Кроме того, 
1,25(OH)2D индуцирует продукцию остеоцитами 
FGF-23, который ингибирует синтез паратирина. 
Под влиянием 1,25(OH)2D увеличивается экспрес
сия 24-гидроксилазы, превращающей кальцитриол 
в биологически неактивную кальцитроевую кисло
ту, которая выделяется с желчью [1].

Таким образом, ключевая роль витамина D за
ключается в регуляции кальций-фосфорного обме
на и костного метаболизма. Научные исследования 
последних лет расширили представления о роли 
витамина D в организме человека. Обнаружение 
VDR и фермента 1-альфа-гидроксилазы не толь
ко в почечных канальцах, кишечнике, костной и 
хрящевой тканях, но и в клетках кожи, нервной 
системы, плаценты, яичек, селезенки, лимфати

ческих узлов, скелетных мышц, легких, печени, 
моноцитах, макрофагах, стволовых клетках объ
ясняет внескелетный спектр эффектов витамина 
[14]. Витамин Б  контролирует более 200 генов, в 
том числе и гены, ответственные за пролифера
цию и дифференцировку клеток, апоптоз и анги
огенез. Витамин Б  оказывает влияние практиче
ски на все механизмы неспецифической защиты 
от инфекционных агентов и систему иммунного 
специфического ответа. Кальцитриол непосред
ственно модулирует пролиферацию Т-лимфоцитов, 
подавляет развитие 1Ъ17-клеток, замедляет диф
ференцировку В-клеток-предшественников в 
плазматические клетки, ингибирует продукцию 
Т^-ассоциированных цитокинов и костимулиру- 
ющих молекул (СБ40, СБ80 и СБ86), стимулирует 
продукцию Т^-ассоциированных цитокинов и др. 
[1, 3].

Эпидемиология недостаточности 
витамина й

Популяционные исследования позволили уста
новить, что распространенность недостаточности 
и дефицита витамина Б  достигает эпидемического 
уровня. В настоящее время среди человеческой по
пуляции не менее одного миллиарда человек на
ходятся в Б-дефицитном состоянии [1]. Гиповита
миноз Б  более выражен зимой во всех возрастных 
группах жителей Азии, Европы, Латинской Амери
ки, Ближнего Востока, Северной Америки [7]. На
чиная с середины 1980-х годов отмечено увеличение 
частоты дефицита витамина Б  у детей [15]. В США, 
по данным популяционного исследования, общая 
распространенность недостаточности и дефицита 
витамина Б  у детей составляет около 15 %, причем 
значительный дефицит витамина Б  выявляется у 
1-2 % детей [13, 19].

Популяционных исследований распространен
ности дефицита витамина Б  у детей в Украине не 
проводилось. При обследовании взрослого населе
ния Украины установлено, что лишь 4,6 % жителей 
имеют уровень 25(ОН)Б в пределах нормы, у 13,6 % 
отмечена недостаточность, у 81,8 % — дефицит ви
тамина Б  [6].

Причины дефицита витамина й
Основной причиной дефицита витамина Б  яв

ляется уменьшение его синтеза в коже из-за недо
статочного ультрафиолетового облучения (анак- 
тиноз), поскольку очень мало пищевых продуктов 
содержат витамин Б  или обогащены им. Общая рас
пространенность дефицита витамина Б , как прави
ло, коррелирует с различиями в пигментации кожи. 
У темнокожих детей меланин выполняет функцию 
естественного солнцезащитного крема, поэтому у 
них значительно чаще развивается дефицит вита
мина Б  [12].

Географическая широта проживания и сезон, 
длительность и высота облачности являются важ
ными факторами, определяющими кожный синтез
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витамина Б. В зимние месяцы, а также в высоких 
широтах наблюдается большой процент его дефи
цита. В летние месяцы ультрафиолетовое погло
щение блокируют искусственные солнцезащитные 
кремы, крем для загара с БРР-30 уменьшает синтез 
витамина Б  на 95 %. Низкий уровень витамина Б  
отмечен также у детей-инвалидов, длительное вре
мя пребывающих в закрытом помещении [12].

Дефицит витамина Б  развивается при умень
шении потребления продуктов, являющихся ис
точниками витамина Б, — жирной рыбы (лосось, 
скумбрия, сардины), рыбьего жира, печени, мясных 
субпродуктов и яичного желтка. Из-за дефицита 
естественных пищевых источников витамина Б  ис
пользуется его дополнительное введение в молоко и 
молочные продукты, апельсиновый сок, хлеб и кру
пы. Несмотря на эти меры, потребление витамина 
Б  с пищей часто крайне недостаточно.

Дефицит витамина Б  развивается практически у 
всех детей, находящихся исключительно на грудном 
вскармливании, из-за низкого уровня витамина Б  в 
грудном молоке [14], и особенно при наличии таких 
факторов риска, как материнский дефицит витами
на Б  во время беременности и преждевременные 
роды. Хотя дефицит витамина Б  редко встречается 
у детей на искусственном вскармливании адапти
рованными молочными смесями, однако он может 
развиться, если ребенок имел низкий уровень вита
мина Б  при рождении из-за материнского дефици
та витамина Б  или при недостаточном количестве 
витамина Б  в молочной смеси.

Установлено наличие обратной связи между 
ожирением и уровнем 25(ОН)Б в крови [9], что 
объясняется кумулированием последнего в жиро
вой ткани. Дефицит витамина Б  из-за недостаточ
ной его абсорбции в кишечнике наблюдается при 
целиакии, воспалительных заболеваниях кишеч
ника, экзокринной недостаточности поджелудоч
ной железы, муковисцидозе, холестатических со
стояниях [16]. Нарушение метаболизма витамина 
Б  (дефицит 25- и 1а-гидроксилазы) наблюдается 
при заболеваниях печени и почек. Некоторые ле
карственные средства (противосудорожные, анти
ретровирусные препараты, глюкокортикоиды, ке- 
токоназол), влияющие на метаболизм витамина Б, 
предопределяют снижение содержания активных 
форм витамина Б  и фенотипическое проявление 
его дефицита [14].

Оценка статуса обеспеченности 
витамином й, диагностические 
критерии недостаточности 
и дефицита витамина й

Определение уровня 25(ОН)Б в сыворотке кро
ви отражает как образование витамина Б  в коже, 
так и его поступление с пищей, в связи с чем дан
ный показатель может использоваться как маркер 
статуса обеспеченности витамином Б  [1, 14]. Со
гласно современным рекомендациям, дефицит ви
тамина Б  определяется при концентрации 25(ОН)Б

менее 20 нг/мл (50 нмоль/л), недостаточность вита
мина Б  — при концентрации 25(ОН)Б в пределах 
21—29 нг/мл (50,1—74,9 нмоль/л) в сыворотке кро
ви. Уровень 25(ОН)Б в норме не должен быть ниже
30 нг/мл (75,0 нмоль/л) [8].

Скрининг для определения статуса обеспечен
ности витамином Б  следует проводить только у лиц 
с риском наличия дефицита витамина Б  [4]. Реко
мендуется проведение исследования концентрации 
25(ОН)Б в сыворотке крови пациентам:

— с рахитом, остеомаляцией, костно-мышечны
ми болями, нарушением обмена кальция и фосфора;

— синдромом мальабсорбции (целиакией, муко- 
висцидозом), болезнью Крона и другими воспали
тельными заболеваниями кишечника;

— сердечно-сосудистыми заболеваниями, осо
бенно гипертонической болезнью;

— с некоторыми аутоиммунными заболеваниями 
(рассеянный склероз, псориаз, ревматоидный ар
трит, дерматомиозит, системная красная волчанка);

— с хронической болезнью почек 3-5-й стадии и 
больным после трансплантации почки;

— печеночной недостаточностью и/или с холе- 
стазом;

— гранулематозными заболеваниями (туберку
лез, саркоидоз);

— разными видами рака.
Также исследование статуса обеспеченности 

витамином Б  рекомендуется пациентам, госпита
лизированным с хроническими аллергическими 
заболеваниями (атопический дерматит или атопи
ческая бронхиальная астма), с такими инфекци
онными заболеваниями, как гепатит С, рецидиви
рующие острые инфекции нижних дыхательных 
путей, больным, получающим длительную терапию 
глюкокортикоидами в дозе 7 мг и более преднизо- 
лона в сутки, противосудорожными препаратами; 
кетоконазолом; антиретровирусными препаратами; 
находящимся на продолжительной элиминацион- 
ной диете вследствие аллергии на коровье молоко, 
непереносимости лактозы; исключительно на па
рентеральном питании; при нарушениях пищевого 
поведения.

Кроме этого, определение уровня 25(ОН)Б в сы
воротке крови рекомендуют проводить детям груд
ного и раннего возраста с задержкой физического и 
моторно-статического развития, повышенной воз
будимостью, а также недоношенным, детям с ожи
рением [14].

Клинические проявления дефицита 
витамина й

Основными клиническими признаками дефи
цита витамина Б  являются рахит у детей грудного и 
раннего возраста и остеомаляция у подростков. Ра
хит может протекать бессимптомно или с костными 
деформациями, задержкой физического и моторно
статического развития, повышенной восприимчи
востью к инфекциям. Остеомаляция у подростков 
бессимптомна или проявляется изолированными
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или генерализованными болями в мышцах и су
ставах. У подростков низкий уровень витамина Б  в 
сыворотке крови может быть ассоциирован с повы
шенным риском развития артериальной гипертен
зии, гипергликемии, метаболического синдрома, 
низкой физической активностью [17]. Имеются 
данные о том, что вероятность переломов костей 
связана с низким уровнем витамина Б  [21].

В последнее время установлено, что низкий уро
вень обеспеченности витамином Б  высоко ассоци
ирован с риском развития инфекционных (острые 
респираторные вирусные инфекции, туберкулез), 
хронических воспалительных (болезнь Крона), ал
лергических (бронхиальная астма, пищевая аллер
гия), аутоиммунных (ревматоидный артрит, рассе
янный склероз, сахарный диабет I типа, псориаз), 
сердечно-сосудистых (артериальная гипертензия, 
сердечная недостаточность) и различных неопла
стических заболеваний [18]. Таким образом, дефи
цит или недостаточность витамина Б  приобретает 
значимость предиктора развития широкого спектра 
патологических состояний.

Профилактика
Достичь поступления в организм витамина Б  в 

достаточных количествах можно несколькими путя
ми: увеличением инсоляций и приемом препаратов 
витамина Б  и витамин-Б-содержащих продуктов. 
Весной, летом и осенью 10-15 минут пребывания 
на солнце в период между 10 и 15 часами достаточ
но для синтеза адекватного количества витамина Б  
у светлокожих детей [4, 14]. Необходимо помнить, 
что чрезмерное пребывание на солнце является по
тенциальным фактором риска развития меланомы. 
Наличие тяжелых солнечных ожогов, полученных в 
детстве и подростковом возрасте, считается серьез
ным фактором риска развития рака кожи. Воздей
ствие прямых солнечных лучей не рекомендуется 
детям до шести месяцев.

Еще один метод профилактики гиповита
миноза Б  — изменение пищевых привычек в пользу 
употребления продуктов, богатых или обогащенных 
этим витамином. Однако получить суточную дозу 
витамина Б  только лишь за счет пищевого рациона 
невозможно.

В случае недостаточного эффекта от модифика
ции образа жизни назначение препаратов витамина 
Б  становится необходимым для достижения опти
мального статуса обеспеченности витамином Б.

Рекомендованные дозы витамина Б  для профи
лактики [4]:

1. Новорожденные и грудные дети (0-12 меся
цев):

— витамин Б  должен назначаться с первых дней 
жизни независимо от типа вскармливания (грудное 
и/или искусственное вскармливание);

— для детей в возрасте до 6 месяцев доза витами
на Б  составляет 400 МЕ/сутки (10,0 мкг/сутки);

— для грудных детей в возрасте от 6 до 12 меся
цев доза витамина Б  составляет 400-600 МЕ/сутки

(10,0-15,0 мкг/сутки) в зависимости от количества, 
которое ребенок получает с питанием.

2. Дети и подростки (1-18 лет):
— доза витамина Б  составляет 600-1000 МЕ/сутки 

(15,0-25,0 мкг/сутки) в зависимости от массы тела, 
рекомендуется с сентября по апрель;

— или 600-1000 МЕ/сутки (15,0-25,0 мкг/сутки) 
в зависимости от массы тела на протяжении всего 
года (при недостаточности эффекта инсоляций в 
летний период).

3. Недоношенные дети:
— витамин Б  должен назначаться с первых дней 

жизни (как только станет возможным энтеральное 
питание);

— доза витамина Б  составляет 400-800 МЕ/сут
ки (10-20 мкг/сутки) до достижения гестационного 
возраста 40 недель; после чего назначается доза ви
тамина Б , как для здоровых доношенных детей.

4. Дети и подростки с ожирением (индекс массы 
тела выше 90-го перцентиля):

—доза витамина Б  составляет 1200-2000 МЕ/сут- 
ки (30-50 мкг/сутки) в зависимости от степени 
ожирения с сентября по апрель;

— или 1200-2000 МЕ/сутки (30-50 мкг/сутки) в 
зависимости от степени ожирения на протяжении 
всего года (при недостаточности эффекта инсоля
ций в летний период).

Следует отметить, что применение препаратов 
витамина Б  редко, но может являться триггером 
идиопатической инфантильной гиперкальциемии, 
для которой характерны гиперкальциемия, задерж
ка физического развития, рвота, обезвоживание и 
нефрокальциноз. Это расстройство обусловлено 
мутациями гена СУР24А1, участвующего в метабо
лизме витамина Б  [20].

Наивысшая средняя ежедневная доза витами
на Б , которая не имеет риска побочных явлений:

— для новорожденных и грудных детей — 
1000 МЕ/сутки (25 мкг/сутки);

— для детей в возрасте 1-10 лет — 2000 МЕ/сутки 
(50 мкг/сутки);

— для детей и подростков в возрасте 11-18 лет — 
4000 МЕ/сутки (100 мкг/сутки).

Лечение
При выявлении дефицита витамина Б  (уровень 

25(ОН)Б в сыворотке крови ниже 20 нг/мл) реко
мендованы следующие терапевтические дозы вита
мина Б  [4]:

— для новорожденных — 1000 МЕ/сутки (25 мкг/сут- 
ки);

— для детей в возрасте 1-12 месяцев — 1000— 
3000 МЕ/сутки (25-75 мкг/сутки) в зависимости от 
массы тела;

— для детей и подростков в возрасте 1-18 лет — 
3000-5000 МЕ/сутки (75-125 мкг/сутки) в зависи
мости от массы тела.

Дети с ожирением, синдромом мальабсорбции 
могут нуждаться в повышенной (в два-три раза) 
дозе витамина Б  [11].
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Продолжительность назначения витамина 
Б  составляет обычно 6 недель с последующим 
переходом на поддерживающую дозу (400—600— 
1000 МЕ/сутки в зависимости от степени дефици
та витамина Б). Целесообразно проверять уровень 
25(ОН)Б в сыворотке крови через 3—4 месяца от на
чала специфической терапии, а потом контролиро
вать этот показатель каждые полгода. Одновремен
но с витамином Б  назначаются препараты кальция 
в дозе 30—75 мг/кг/день элементарного кальция от 
двух до четырех недель или до перевода пациента на 
поддерживающую дозу витамина Б.

Эффективной альтернативой лечения дефицита 
витамина Б  является краткосрочная терапия высо
кими дозами витамина Б. Некоторые исследователи 
применяли 100 000—600 000 МЕ витамина Б  перо
рально от одного до пяти дней у детей старше од
ного месяца с последующим переходом на поддер
живающую дозировку [12]. Множество других схем 
лечения также эффективны для детей старше одно
го года, в том числе с использованием 50 000 МЕ в 
неделю в течение шести недель.

В Центральной Европе утверждены предельные 
диагностические величины уровня 25(ОН)Б в сы
воротке крови и тактика в зависимости от их значе
ний [4]:

— ниже 20 нг/мл (50 нмоль/л) указывает на де
фицит витамина Б  и требует медикаментозной те
рапии;

— от 20 нг/мл (50 нмоль/л) до 30 нг/мл 
(75 нмоль/л) свидетельствует о субоптимальном 
статусе витамина Б  и требует увеличения суточной 
дозы витамина Б;

— более 30 нг/мл (75 нмоль/л) и до 50 нг/мл 
(125 нмоль/л) отображает оптимальный статус обе
спеченности витамином Б;

— более 50 нг/мл (125 нмоль/л) и до 100 нг/мл 
(250 нмоль/л) указывает на высокий уровень ви
тамина Б; дозы препаратов можно не менять при 
нижнем уровне и умеренно снизить при верхней 
указанной границе;

— более 100 нг/мл (250 нмоль/л) опасно для об
щего состояния здоровья и требует снижения или 
прекращения дополнительного приема витамина Б  
до тех пор, пока 25(ОН)Б не снизится до целевого 
уровня;

— более 200 нг/мл (500 нмоль/л) считается ток
сичным и требует прекращения приема препара
тов витамина Б  до достижения целевого уровня 
25(ОН)Б в сыворотке крови, пациенты могут нуж
даться в медицинском вмешательстве для коррек
ции токсичного эффекта.

С профилактической и лечебной целью исполь
зуются препараты, содержащие эргокальциферол 
(витамин Б 2) или холекальциферол (витамин Б 3). 
Низкая активность эргокальциферола по сравне
нию с холекальциферолом вследствие различной 
интенсивности гидроксилирования делает препа
раты последнего преобладающими в клиническом 
применении. Активные метаболиты витамина Б  не

подходят для коррекции дефицита витамина Б , по
скольку не формируют его запас, за исключением 
случаев хронической болезни почек.

На протяжении нескольких десятилетий для 
профилактики и коррекции Б-дефицитных состо
яний в педиатрии успешно используется масляный 
раствор витамина Б 3. Одним из его представителей 
является препарат Вигантол, который выпускает
ся во флаконах-капельницах по 10 мл и содержит 
0,5 мг/мл или в 1 капле 500 МЕ витамина Б 3.

Препарат Вигантол может использоваться для 
профилактики и лечения рахита, остеопороза, де
фицита витамина Б. Несмотря на то что препарат 
Вигантол является масляным раствором, он хорошо 
всасывается благодаря особому жировому составу. 
Действующее вещество холекальциферол растворе
но в миглиоловом масле, которое состоит из сред
нецепочечных триглицеридов. Наличие последних 
в Вигантоле дает возможность использовать его в 
качестве препарата для лечения нарушений фос
форно-кальциевого обмена у больных с патологией 
желудочно-кишечного тракта, протекающей с син
дромом мальдигестии и мальабсорбции.

Таким образом, в группу риска по развитию де
фицита витамина Б  входят дети, находящиеся ис
ключительно на грудном вскармливании, вегета
рианской диете; недоношенные; дети, живущие в 
более высоких географических широтах; дети с син
дромом мальабсорбции, воспалительными заболе
ваниями кишечника, хронической болезнью почек; 
длительно принимающие глюкокортикоиды, кето- 
коназол, противосудорожные, антиретровирусные 
препараты. Таким детям рекомендуется проводить 
лабораторный скрининг для выявления дефицита 
витамина Б  путем измерения уровня 25(ОН)Б в сы
воротке крови. Диагностическим критерием дефи
цита витамина Б  является уровень 25(ОН)Б менее 
20 нг/мл (50 нмоль/л). С профилактической целью 
детям, находящимся на грудном вскармливании, 
следует ежедневно, кроме летних месяцев, прини
мать 400 МЕ витамина Б , здоровым детям в возрас
те от 1 до 18 лет — 600 МЕ. При уровне 25(ОН)Б в 
крови менее 20 нг/мл рекомендуется назначение на 
протяжении шести недель витамина Б  в дозе 1000— 
2000 ЕД/сутки в зависимости от степени дефицита 
и возраста ребенка с последующим переводом на 
поддерживающую дозу. Эффективным препаратом 
для лечения и профилактики дефицита витамина Б  
является масляный раствор холекальциферола (ви
тамин Б 3), который входит в состав препарата Ви- 
гантол.
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ЛІКУВАННЯ Й ПРОФІЛАКТИКА НЕДОСТАТНОСТІ 
Й ДЕФІЦИТУ ВІТАМІНУ D В ДІТЕЙ І ПІДЛІТКІВ

Резюме. У статті наведені дані про метаболізм вітаміну
D. Розглядаються причини й клінічна картина його де
фіциту, роль останнього в розвитку рахіту, остеопорозу, 
ряду захворювань дитячого віку. Наведені дані методич
них рекомендацій із лікування та профілактики дефіциту 
вітаміну D в населення країн Центральної Європи щодо 
рекомендованих доз препаратів вітаміну D.

Ключові слова: дефіцит вітаміну D, лікування, профі
лактика, діти.
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TREATMENT AND PREVENTION OF VITAMIN D 
INSUFFICIENCY AND DEFICIENCY IN CHILDREN 

AND ADOLESCENTS

Summary. The article describes the data on vitamin D metab
olism. The causes and clinical picture of its deficiency, the role 
of the latter in the development of rickets, osteoporosis, some 
diseases of childhood are discussed. The guidelines on the treat
ment and prevention of vitamin D deficiency in the population 
of Central Europe countries relative to the recommended doses 
of vitamin D preparations are presented.

Key words: vitamin D deficiency, treatment, prevention, 
children.
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Вігантол
Олійний розчин вітаміну D3 
Шлях до здоров'я з дитинства!

• Рекомендований з 2-го тижня життя немовляти

• Без консервантів, барвників, штучних домішок

• Зручна форма дозування -  флакон-крапельниця

• Не потребує спеціальних умов зберігання

ВАЖ ЛИВО  ЗНАТИ:

вітамін D3 -  це жиророзчинний вітамін, який зберігає стабільність в олійному розчині!
Для підтримки стабільності водного розчину необхідно використання спеціальних добавок.

Інформація з медичного застосування. Д ію ча речовина: холекальциферол (вітамін Оз) - 0.5 м г /м п .  Лікарська форма: р о з^ м  о л ій н и й  д л я  перорального 
застосування 0.5 мг/мш. фл. 10 мл. N* 1 Фармамотерапевтичма група: препарати групи вттаміну D та його аналогів Показання: профлактжа рахіту; профілактика дефіциту 
вітамму Оз в осіб з груп високого ризику, » о  не м асть розладе всмоктування. підтримуюче лікування остеолорозу; профілактика рахіту у недоношених новонаро
джених дітей; профіпакп*<а дефіциту вітаміну Оз при мальабсорбцн. лікування рахіту та остеомаляції; г»хува*кя гшооаратиреозу. Фармакологічні властивості: 
холекальциферол формується у шюрі під д ю з  ультрафіолетового опроммовання і перетворюється у  бюлеочно активну форму за два етапи. Холекальциферол 
перетворюаься у печім« на пдрокш льно-акпівну форму -  25-пдроксихолекальциферол. потім перетворюється у мірках на 1.25-гідронсихоленалы**ферол- 
Бюпогт^но активна форма вітаміну D3 легко всмоктується у темному кишеммку. стимулює проникнення кагьцію в остеоїд та бере участь у ф ормув»мі кісткової 
тканини. Побічні реакції: метаболізм і порушення травлення: гіперкальціємія. гіперкагалііуря 3  боку травного тракту: запор, метеоризм, нудота, біль у шлунку, 
діарея. З боку шюри та гвдшнірних тканин: реаиці гіперчутливості. у  тому числі свербіж, висип, кропив’янка Категорія відпуску: за рецептом. Упаковка: флакон 
10 мл. Ы* 1 Повна інформація міститься в інструкції для м е д ^ ю г о  застосування препарату. РЛ. М О З Унраіни N® UA/7625/01/01 від 25.042013. Виробник: 
Мерк КГаА. Німеччина. VIGA-FPA-042014-007

Інформація для мед*т**те і фармацевтичних працівників для розміщення в  спеціалізов»«их виданнях 
для медичних установ і лікарів і для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медимюі тематики 

TOB «Такеда Україна»: 03680. м  Кия. вул Червоноармійська. 55Г. тел.: 0  (66) 390 0909. факс: 0  (Ш  390 2929: wwwtakeda.ua



ІНФОРМАЦІЯ ПРО ЛІКАРСЬКИЙ ЗАСІБ

тмЗІННАТ
оригінальний цефуроксим аксетил

Має високу клінічну ефективність
при лікуванні респіраторних інфекцій1

^  Негоспітальна пневмонія С  92 %
^  Тонзиліт __________________ с  9 7 %

^  Синусит (  89  %

^  Гострий середній отит (  9 3  %

Зіннат
твблетки.
••риті обопокдео
п о і М м г

К . М 0 в У ф М » М >и А Л $ О 9 / т і . и № $ О М Д О % и А / И О 9 Л > т  ІАА/11В07/01/01, ІМ/11907/01/02

Виготовлено в Барнард Кастл, Велика Британія2 -  центральне виробництво цефалоспоринів ГСК, 
що поставляє Зіннат для більшості країн світу, і України у т.ч.

П о к л и н м я :  лікування інфекцій дихальних шляхів. ЛОР органів, сечовивідних шляхів, шкіри та м’яких тканим, го
нореї, ранніх проявів хвороби Л.іим.1 Спо<іб застосування і д о іи : дорослі 250 мг двічі їм день при більшості 
інфекцій. 125 М( двічі на день при інфекціях сечовивідних шляхів, 250 ш  двічі на день для лікування пн ломефриту. 
500 м/ двічі на день при тяжких інфекціях Побічна д ія  виражена помірно та мас в основному оборотний характер: 
надмірний ріст Candida, еозинофілі*. поіитивний тест Кумбса, тромбоцитопенія, лейкопенія, гемолітична анемія, ре
акції гіперчутливості -  шкірний висип, кропив'янка.свербіж, медикамеитоіна лихоманка, сироваткова хвороба, ана
філаксія; головний біль, запаморочення, гастроентерологічні розлади, включаючи діарею, нудоту, біль у животі, бпю- 
воту. псевдомембранозний коліт, транзиторне підвищення рівня печінкових ферментов (АЛТ, АСІ. ЛДГ). жовтяниця, 
гепатит; паїнморф на ермтегла, синдром  Стіое іка Д ж он а м и . токсичний сл Ід ср *лат.ш ій  нскропіз. П р о т и п о н а з о н н п і 

підвищена чутливість до антибіотиків цефагнкпорииоеого ряду Передозування: можливе подразнення головно
го мозку і виникнення судом. усувасться шляхом гемодіалізу І перитонеального діалізу. Особливості застосуван
ня: мемле досвіду застосування у дітей до 3 мкяців. З обережністю призиачаїться пацкнтлм, у яких були алергічні 
реакції набеталактамні антибіотики. Під час лікування хвороби Лайма спостерігалась реляція Яриша Герксгсймсра, 
яка проходить беї лікування Вагітність та лактація: з обережністю призначаться в перші місяці вагітності; 
цефуроксим виділиться з молоком матері, матері, що годують груддю, повинні застосовувати його з обережністю.

Вперше в Україні 
Калькулятор до» Аугмемтмну 

і Зіннату у  ваш ому мобільному телефоні!

для Android для iOS

* Упаковка Зіннат саше 2S0 мг.
1. Адаптовано з Lesley ) . Scott et al. Cefuroxim axetil: an update rewlev of its In the management of bacterial Infections S  Drug* 2001; 61 (10): 14SS -1S00.
2. Інструкція для медичного застосування препарату Зіннат’”

З поемою інформацію про препарат пи можете ознайомитись в інструкції для застосування. P/c N* UA/11807/01/01. 
інформація для професійної діяльності медичних та фармацевтичних працівників.
Повідомити про небажане- явищг або скаргу на яккть препарату ви можете у Т0В « Гпаксо(мітКяяйм Флрмасьютікагк Україна • 
за адресою: пр-т Павла Тичини, 1-В. м Київ. 02152. Україна. Тел.: 1044) S85-51-85.


