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Витамин Д — прогормон, необходимый для 
абсорбции кальция в кишечнике, активно уча-
ствующий в регуляции кальций-фосфорного 
обмена в организме человека. ему не совсем со-
ответствует обычное определение витамина как 
«органического вещества, требуемого организму 
в качестве нутриента в очень небольших коли-

чествах». необходимое для поддержания здоровья коли-
чество витамина может вырабатываться организмом, а его 
пищевые источники, основным среди которых является 
рыбий жир весьма ограничены.[8].

Дефицит витамина Д ассоциирован с рахитом в дет-
ском возрасте и остеомаляцией у взрослых. В течение по-
следнего десятилетия опубликованы данные, свидетель-
ствующие также о роли недостаточности витамина Д в 
развитии аутоиммунных, сердечно-сосудистых и онколо-
гических заболеваний [5, 10, 25].

В летнее время — период максимальной инсоляции — 
уровень витамина Д достигает наибольших значений. од-
нако недостаточность витамина Д широко распространена 
во всех возрастных группах, географических регионах, в 
любое время года [14].

частое бессимптомное течение гиповитаминоза Д, 
а также возрастные изменения уровней биохимических 
показателей кальций-фосфорного обмена в детском и 
подростковом возрасте не всегда позволяют вовремя 
заподозрить это состояние [19]. появление доступных 
методов лабораторной диагностики, в частности опре-
деление 25-гидроксивитамина Д (25(OH)-D), упрощает 
диагностику и мониторинг терапии недостаточности 
витамина Д.

Цели
изучение уровня витамина Д в период максимальной 

инсоляции у детей, постоянно проживающих в средней по-
лосе россии. Выявление лабораторных показателей, имею-
щих высокую диагностическую значимость при определе-
нии недостаточности витамина Д у детей.

Материалы и Методы
В период 15.06—15.08.2009 г. у 140 здоровых детей и 

подростков (68 мальчиков, 72 девочки) 4—18 лет, постоян-
но проживающих в средней полосе россии, был проведен 
забор крови для исследования уровней 25(он)-D, общего 
кальция, неорганического фосфора и щелочной фосфата-

зы (щф). лабораторные исследования были выполнены на 
иммунохемилюминесцентном анализаторе LIASON.

уровень 25(он)-D ниже 20 нг/мл расценивался как не-
достаточность или дефицит витамина Д; ниже 8 нг/мл — 
как тяжелый дефицит витамина Д.

результаты
средний уровень 25(он)-D составил 22,9±7,3 нг/

мл (7,3-44,3) и не коррелировал с возрастом пациентов 
(r= –0,16, p>0,05) (рис.1). 
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Рис. 1. Уровень 25(OH)-D у обследованных детей и 
подростков
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недостаточность витамина Д (25(OH)-D ниже 20 нг/
мл) выявлена у 54 детей и подростков (38,6% обследован-
ных; 25 мальчиков, 29 девочек). статистически значимых 
различий по полу, возрасту и показателям кальций-фос-
форного обмена между пациентами с нормальным уров-
нем и недостаточностью витамина Д выявлено не было 
(таблица 1). 

таблица 1. 
Сравнительная характеристика пациентов с 

нормальным уровнем и недостаточностью витамина Д

N, че-
ловек 
(%)

пол, 
женский/
мужской

Воз-
раст, 
лет

25(OH)-D, 
нг/мл

кальций 
общий, 
ммоль/л

фосфор, 
ммоль/л

щф, 
ме/л

пациенты 
с недоста-
точностью 
витамина Д

54 
(38,6%)

29/25 12,7± 16,1± 2,39± 1,66± 478,6±

пациенты с 
нормальным 
уровнем 
витамина Д

86 
(61,4%)

43/43 11,7± 27,2± 2,41± 1,700,17 
(1,30–
2,10)

530,5±
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дефицит витамина д ассоциирован с рахитом в детском возрасте и остеомаляцией у взрослых. опубликованы 
данные о роли недостаточности витамина д в развитии аутоиммунных, сердечно-сосудистых и онкологических за-
болеваний. Наиболее точный метод диагностики недостаточности витамина д – определение уровня 25-гидроксиви-
тамина д (25(OH)-D). Проведено изучение уровней витамина д и показателей кальций-фосфорного обмена в период 
максимальной инсоляции у 140 здоровых детей и подростков, постоянно проживающих в средней полосе россии. Недо-
статочность витамина д (25(OH)-D ниже 20 нг/мл) выявлена у 38,6%; у 2,9% из них – тяжелый дефицит витамина 
д (25(OH)-D ниже 8 нг/мл). результаты согласуются с данными о распространенности гиповитаминоза д в странах 
с аналогичной географической широтой. для уточнения масштаба требуемой профилактики необходимо проведение 
аналогичных исследований в зимнее время – период минимальной инсоляции.
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В группе с недостаточностью витамина Д у 4-х под-
ростков (2,9% обследованных; 1 мальчик, 3 девочки) 14—
17 лет выявлен тяжелый дефицит витамина Д (25(OH)-D 
ниже 8 нг/мл). показатели общего кальция, фосфора и щф 
у них соответствовали нормальным значениям. однако 
при сравнении их с аналогичными показателями осталь-
ных участников исследования 14—17 лет (n=46) без тяже-
лого дефицита витамина Д выявлено, что уровень фосфора 
в сыворотке крови этих пациентов был статистически зна-
чимо ниже (р=0,018) (таблица 2).

таблица 2.
Показатели кальций фосфорного обмена у подростков 

14—17 лет с тяжелым дефицитом витамина Д и без него

N, 
чело-
век

пол, 
жен-
ский/
муж-
ской

Воз-
раст, 
лет

25(OH)-D, 
нг/мл

кальций 
общий, 
ммоль/л

фосфор, 
ммоль/л

щф, 
ме/л

паци-
енты с 
тяжелым 
дефици-
том вита-
мина Д

4 3/1 15,3± 7,6± 2,38± 1,43± 302,1±

свер-
стники 
без тя-
желого 
дефицита 
витами-
на Д

46 23/23 15,5± 23,8± 2,37± 1,58± 358,9±

P - - - - - 0,018 -

обсуждеНие
под термином «витамин Д» обычно подразумевают 

две молекулы стероидных прогормонов Д2 и Д3. Вита-
мин Д3 (холекальциферол) вырабатывается в коже под 
воздействием солнечного или искусственного ультра-
фиолетового облучения. его источником является пред-
шественник холестерина — 7-дегидрохолестерин. под 
воздействием ультрафиолета он конвертируется в про-
витамин Д3, который трансформируется в витамин Д3. 
Витамин Д2 (эргокальциферол) вырабатывается из ана-
логичного растительного стерола [8].

Витамин Д из пищи или вследствие индуцированной 
ультрафиолетом конверсии встраивается в структуру 
хиломикронов, в составе которых циркулирует в крови, 
где связывается с витамин Д-связывающим протеином 
(ВДсп). Высвобождение от ВДсп происходит в пече-
ни. под воздействием рестриктивной 25-гидроксилазы 
витамин Д метаболизируется в 25-гидроксивитамин Д 
(25(OH)-D). затем превращения молекулы 25(OH)-D 
могут пойти по двум путям. В классическом эндокрин-
ном пути 25(OH)-D далее гидроксилируется в почках в 
1,25-дигидроксивитамин Д (1,25(OH)2-D или кальци-
триол), который является активной гормональной фор-
мой витамина Д. кальцитриол циркулирует в крови, где 
его основной ролью является контроль гомеостаза каль-
ция и фосфора [8, 14].

Классический вариант метаболизма витамина д. 
регуляция кальций-фосфорного обмена.

В присутствии достаточного количества витамина 
Д абсорбция кальция в кишечнике достигает 30%, а в 
периоды активного роста ребенка — 60—80%. при де-
фиците витамина Д абсорбция кальция падает, низкий 
уровень ионизированного кальция стимулирует се-

крецию паратгормона (птг), который увеличивает ре-
абсорбцию кальция в почках и повышает активность 
1-альфа-гидроксилазы, что приводит к усилению син-
теза 1,25(OH)2-D. повышение птг также увеличивает 
потери фосфора с мочой. уменьшение количества фос-
фора и кальция в организме приводит к изменению ми-
нерализации костей [14].

рахит, развивающийся вследствие нарушения ми-
нерализации растущих костей и хрящей, был описан 
еще в начале XVII века англичанами Д. уислером и ф. 
глиссоном, а в XX веке в связи с индустриализацией 
это заболевание стало распространяться до масштабов 
эпидемии, пока не стало известно, что солнечное об-
лучение и рыбий жир предотвращают его развитие. как 
только был открыт витамин Д, в развитых странах рахит 
практически исчез [26]. однако в последние десятиле-
тия был вновь отмечен рост заболеваемости. согласно 
международным публикациям, рахит и по сегодняшний 
день остается проблемой общественного здравоохране-
ния [7, 17, 18, 21].

Выделяют три стадии заболевания. Для первой ха-
рактерна остеопения и транзиторная гипокальциемия. 
на второй отмечается подъем птг, который стимули-
рует мобилизацию кальция из костей и коррекцию ги-
покальциемии. Деминерализованный коллагеновый ма-
трикс склонен к разбуханию, что приводит к наружно-
му разрастанию периостального покрытия и вызывает 
боль. на последней стадии костные изменения стано-
вятся более тяжелыми, а гипокальциемия постоянной. В 
периоды активного роста гипокальциемия может пред-
шествовать появлению рентгенологических признаков 
рахита [17]. 

тяжесть симптомов и внешние проявления недо-
статочности витамина Д могут варьировать. при отсут-
ствии метаболических костных заболеваний, таких как 
рахит, остеомаляция и остеопороз, большинство прак-
тикующих врачей считает течение дефицита витамина 
Д бессимптомным. по мнению ряда экспертов, к тради-
ционным проявлениям гиповитаминоза Д следует так-
же отнести мышечную слабость, чувство тяжести в но-
гах, хроническую скелетно-мышечную боль и быструю 
утомляемость [8].

аутокринный вариант метаболизма витамина д. 
роль дефицита витамина д в развитии аутоим-
мунных, онкологических и сердечно-сосудистых 

заболеваний.
Второй путь превращения 25(OH)-D — аутокрин-

ный. он был открыт, когда стало известно, что раз-
личные клетки иммунной системы, как и эпителиаль-
ные клетки, в состоянии производить 1-альфа-гидрок-
силазу и содержат рецепторы к витамину Д (ВДр). В 
этих тканях 25(OH)-D конвертируется внутриклеточ-
но в 1,25(OH)2-D, который связывается с ВДр. Далее 
1,25(OH)2-D взаимодействует с различными факторами 
транскрипции и белками-переносчиками. таким об-
разом, в своем аутокринном пути 1,25(OH)2-D может 
включать или выключать гены в большинстве тканей ор-
ганизма путем связывания с ВДр. каждая ткань контро-
лирует активность процессов самостоятельно, но зави-
сит от адекватного уровня циркулирующего 25(OH)-D. 
В аутокринных реакциях также участвует фермент 
витамин Д-24-гидроксилаза, разрушающий избыток 
1,25(OH)2-D, что предотвращает возможную гиперкаль-
циемию [5, 8]

благодаря аутокринному пути метаболизма вита-
мин Д обладает иммуносупрессивными свойствами. он 
регулирует ответ т- и В-лимфоцитов на активирующие 
стимулы: ингибирует пролиферацию т-лимфоцитов, про-
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дукцию цитокинов, вызывает снижение секреции интер-
лейкина 2 и интерферона гамма, стимулирует продукцию 
интерлейкинов 5 и 10, ингибирует продукцию аутоан-
тител. В опытах in vitro он подавляет дифференцировку 
моноцитов в дендритные клетки и усиливает стимулиру-
ющее действие на них т-клеток, участвует в индукции 
дифференцировки моноцитов в макрофаги и модулирует 
ответ макрофагов на стимулы, предотвращая высвобож-
дение воспалительных цитокинов. также усиливается 
фагоцитоз и поглощение бактерий макрофагами, пода-
вляется антиген-презентирующая способность макрофа-
гов и дендритных клеток. В исследованиях на животных 
моделях неоднократно продемонстрировано, что терапия 
витамином Д эффективна при различных аутоиммунных 
заболеваниях: энцефаломиелите, коллаген-индуцирован-
ном артрите, сахарном диабете I типа, воспалительных 
заболеваниях кишечника, аутоиммунном тиреоидите и 
системной красной волчанке [5].

Влияние солнечной радиации на снижение риска он-
кологической смертности было впервые выявлено почти 
70 лет назад [3]. такая взаимосвязь позднее была доказана 
для рака груди, прямой кишки, яичников, простаты, желуд-
ка, желчного пузыря, пищевода, почек, легких, поджелу-
дочной железы, мочеточников, неходжкинской лимфомы и 
множественной миеломы [10].

новые доказательства позволяют говорить также о 
влиянии витамина Д на сердечно-сосудистую систему. 
ВДр представлены в гладкомышечной ткани, эндотелии 
и кардиомиоцитах. В исследованиях in vitro продемон-
стрировано, что 1,25(OH)2-D подавляет экспрессию гена 
ренина, регулирует рост и пролиферацию гладкомышеч-
ных клеток и кардиомиоцитов [25]. опыты на грызунах 
подтверждают, что отсутствие ВДр является причиной 
нарушения регуляции системы ренин-ангиотензин, при-
водящего к развитию гипертензии и гипертрофии левого 
желудочка [27]. 

согласно недавно выдвинутой гипотезе, даже эпиде-
мии гриппа и, возможно, других острых респираторных 
заболеваний обусловлены сезонным дефицитом витами-
на Д [2].

результаты лабораторных исследований получили 
клиническое подтверждение. например, распространен-
ность перечисленных заболеваний зависит от степени 
инсоляции в регионе [9, 16, 25], риск их развития имеет 
обратную взаимосвязь с уровнем витамина Д [2, 16, 25], 
а впервые выявленные пациенты с этими заболеваниями 
имеют низкие уровни 25(OH)-D по сравнению со свер-
стниками [5]. 

Доказательства, что дополнительно к классическому 
эндокринному пути витамин Д имеет широкий спектр био-
логической активности, привели к пониманию его важно-
сти для здоровья в целом. недавно опубликованный мета-
анализ 18 рандомизированных контролируемых исследо-
ваний показал, что прием холекальциферола значительно 
снижает общую смертность [6]. 

Критерии недостаточности витамина д.
В настоящем исследовании мы изучали уровень 

25(OH)-D, так как именно это вещество является функ-
циональным показателем содержания витамина Д в 
организме человека. определение уровня активного 
метаболита витамина Д, 1,25(OH)2-D, не имеет диа-
гностического значения, так как он обладает весьма 
коротким периодом полувыведения — всего 4 часа, а у 
25(OH)-D он составляет 2—3 недели. кроме этого при 
дефиците витамина Д подъем птг приводит к актива-
ции 1-альфа-гидроксилазы, вследствие чего уровень 
1,25(OH)2-D может быть нормальным или даже слегка 
повышенным [8].

общеизвестно, что уровень витамина Д подвержен се-
зонным колебаниям в зависимости от степени инсоляции 
в регионе. минимальные значения типичны для зимне-
весенних месяцев, а максимальные выявляются летом, с 
июля по сентябрь [24]. так как целью данной работы было 
исследование уровня 25(OH)-D в период максимальной 
инсоляции, в качестве времени забора материала были вы-
браны летние месяцы.

последние годы активно обсуждается, какой уро-
вень 25(OH)-D следует считать идеальным. к сожале-
нию, по этому актуальному вопросу консенсус пока не 
достигнут. 

тяжелый дефицит витамина д по мнению ряда 
исследователей развивается в том случае, если уровень 
25(OH)-D не превышает 5 нг/мл [18]. однако существуют 
работы, продемонстрировавшие, что при более высокой 
концентрации 25(OH)-D (до 8 нг/мл) 86% детей имеют ра-
хит, а 94% — гипокальциемию [20]. В связи с этим именно 
уровень 25(OH)-D ниже 8 нг/мл был принят нами в каче-
стве точки отсечения при постановке диагноза тяжелого 
дефицита витамина Д.

дефицит (или недостаточность) витамина д у 
детей многие авторы рекомендуют диагностировать, ког-
да концентрация 25(OH)-D не превышает 15 нг/мл [11]. 
однако рентгенологически подтвержденный рахит выяв-
ляется уже при уровне 25(OH)-D 16—18 нг/мл [23], а кон-
центрация щф повышается, если уровень 25(OH)-D ниже  
20 нг/мл [15], что делает более обоснованным выбор в ка-
честве нижней границы нормы у детей уровень 25(OH)-D, 
соответствующий 20 нг/мл. 

В нормативах для взрослых эта точка отсечения под-
нята еще выше, некоторые эксперты считают, что нижняя 
граница нормы соответствует 30 нг/мл [14], другие реко-
мендуют перенести ее на 40 нг/мл [8]. это обусловлено 
тем, что снижение абсорбции кальция и изменение мине-
ральной плотности костной ткани (мпкт) выявляются у 
взрослых при уровне 25(OH)-D ниже 32 нг/мл, для опти-
мизации абсорбции кальция требуется 34 нг/мл, а сниже-
ние риска смертности от ряда онкологических заболева-
ний ассоциировано с уровнем 25(OH)-D, превышающим 
40—50 нг/мл [13]. В настоящий момент необходимы 
новые исследования по выявлению ассоциаций уровней 
щф, абсорбции кальция и мпкт с уровнем 25(OH)-D у 
новорожденных, детей и подростков для уточнения целе-
сообразности переноса нижней границы нормы в данных 
возрастных группах. 

В качестве верхней границы нормы принят уровень 
25(OH)-D, превышающий 100 нг/мл [13]. снижение этой 
границы до 80 нг/мл, предлагаемое некоторыми лабора-
ториями, считается недостаточно обоснованным, так 
как при достижении уровня 25(OH)-D выше 100 нг/мл 
в результате солнечного облучения или приема препа-
ратов каких-либо симптомов интоксикации витамином 
Д не наблюдается. более того, доказано, что гиперкаль-
циемия ассоциирована с уровнем 25(OH)-D, превышаю-
щим 150 нг/мл [12]. 

Частота дефицита витамина д.
согласно рекомендациям американского общества 

педиатров, скрининговое обследование для выявления 
дефицита витамина Д целесообразно проводить у всех 
детей с задержкой роста и моторного развития; у темно-
кожих новорожденных, живущих в высоких широтах в 
зимне-весенний период; у детей, получающих антикон-
вульсанты или глюкокортикоиды; у детей с хронически-
ми заболеваниями, ассоциированными с малабсорбцией. 
еще одна группа, необходимость обследования которой 
не вызывает сомнения, — дети с частыми переломами и 
низкой мпкт, для которых поддержание оптимального 
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уровня витамина Д важно с целью повышения абсорб-
ции кальция [17]. Для того чтобы продемонстрировать 
частоту встречаемости дефицита витамина Д с бессим-
птомным течением, мы намеренно включали в исследо-
вание здоровых детей и подростков, не предъявляющих 
указанные жалобы. 

В качестве инструмента скрининга у детей и под-
ростков традиционно предлагалось использовать уро-
вень щф, и только если выявлялись его повышенные 
значения, проводилось исследование уровней 25(OH)-D, 
кальция, фосфора и птг одновременно с рентгено-
графией лучезапястного или коленного суставов [23]. 
оправданность подобной тактики вызывает сомнения, 
так как общеизвестно, что уровень щф зависит от воз-
раста и стадии полового созревания, и это существенно 
затрудняет его использование [24]. В американских ре-
комендациях приведены следующие нормативы щф: до 
500 ме/л у новорожденных и до 1000 ме/л у детей до 
9 лет с последующим снижением в постпубертатном пе-
риоде [17]. однако в нашем исследовании, несмотря на 
большой процент пациентов с выявленной недостаточ-
ностью витамина Д, уровень щф не выходил за преде-
лы предложенного норматива ни у одного из пациентов 
и колебался в пределах 121,9–798,0 ме/л. полученные 
результаты согласуются с данными других исследова-
ний, согласно которым не у всех детей с низкими уров-
нями 25(OH)-D даже при наличии рентгенологических 
признаков рахита отмечается повышение щф [19]. В 
связи с появлением в последние годы доступного лабо-
раторного метода определения 25(OH)-D целесообраз-
но для выявления состояний, ассоциированных с недо-
статочностью витамина Д, использовать именно этот 
показатель.

к сожалению, так как определение концентрации 
25(OH)-D стало доступно относительно недавно, к мо-
менту написания статьи опубликованные данные о рас-
пространенности недостаточности витамина Д в рос-
сийской популяции отсутствуют. В настоящем исследо-
вании средний уровень 25(он)-D у детей и подростков 
составил 22,9±7,3 нг/мл, недостаточность витамина 
Д выявлена у 38,6%, а тяжелый дефицит — у 2,9% из 
них, что сравнимо с результатами североамериканских 
и европейских исследователей [11, 21, 22, 24]. напри-
мер, в канадском исследовании, географическая широта 
проведения которого и цвет кожи пациентов позволяют 
проводить сравнение с российскими данными, средний 
летний уровень 25(OH)-D составил 28,6 нг/мл [22], в 
аналогичном исследовании, проведенном в сШа, 42,0% 
подростков имели уровень 25(OH)-D ниже 20 нг/мл, а у 
4,6% он был ниже 8 нг/мл [11]. 

нами не выявлено различий между мальчиками и 
девочками по уровням кальция, фосфора, щф и метабо-
литов витамина Д, что также согласуется с результатами 
ряда опубликованных работ [24]. продемонстрированное 
относительное снижение уровня фосфора у пациентов с 
тяжелым дефицитом витамина Д косвенно подтверждает 
диагноз и свидетельствует о компенсаторном повышении 
уровня птг, приводящем к усилению потери фосфора с 
мочой.

лечение недостаточности витамина д.
В настоящей работе у трети обследованных детей и 

подростков выявлен различный по тяжести дефицит вита-
мина Д, требующий назначения терапии. существует три 
метода лечения гиповитаминоза Д: солнечное облучение, 
искусственное облучение и витаминотерапия. 

производство витамина Д в организме человека 
весьма эффективно. например, когда человек со светлой 
кожей принимает солнечные ванны, за 30 минут выраба-

тывается 20 000 международных единиц (ме) витамина 
Д, что эквивалентно приему 200 стаканов молока или 50 
таблеток мультивитаминов [8]. В связи с этим необхо-
димо рекомендовать детям и подросткам с выявленной 
недостаточностью витамина Д более длительное время 
проводить на открытом воздухе, особенно в период мак-
симальной инсоляции.

так как основной причиной современной эпидемии 
дефицита витамина Д является недостаточная подвер-
женность людей солнечному облучению вследствие со-
кращения времени пребывания на открытом воздухе, 
возрастного снижения синтеза витамина кожей, исполь-
зования защитных кремов от солнца, кожной пигмента-
ции, необходимо подчеркнуть важность пищевого пути 
потребления витамина Д. методом выбора является 
назначение холекальциферола, известного как витамин 
Д3. при его применении достигается значительно более 
высокий уровень 25(OH)-D, чем при приеме эргокаль-
циферола или витамина Д2, что объясняется его боль-
шим сродством к ВДсп [4]. рыбий жир, активно приме-
нявшийся в предыдущие годы, обладает существенными 
недостатками. он содержит нестабильную дозу витами-
на Д и обычно высокие дозы витамина а, что может 
быть причиной токсичности препарата [8]. 

четкие рекомендации по дозированию препаратов 
витамина Д при назначении их детям старше 1 года и 
подросткам, к сожалению, отсутствуют как в россии, 
так и в других странах [7, 18, 21]. В аннотациях к препа-
ратам в качестве профилактической дозы обычно указы-
вается 500–1000 ме, в случае клинических проявлений 
рахита назначается терапия несколькими тысячами ме 
витамина Д, а рекомендации по терапии бессимптомно-
го течения недостаточности витамина Д вообще отсут-
ствуют [1]. пациентам с выявленной недостаточностью 
витамина Д были назначены профилактические дозы 
препаратов витамина Д с рекомендацией последующей 
коррекции терапии под контролем уровня 25(OH)-D 
и показателей кальций-фосфорного обмена. Вопрос о 
необходимости назначения профилактических доз пре-
паратов витамина Д остальным пациентам может быть 
решен после проведения аналогичного обследования в 
зимнее время.

заКлюЧеНие
недостаточность витамина Д в период максималь-

ной инсоляции выявлена у трети (38,6%) обследованных 
детей и подростков, постоянно проживающих в средней 
полосе россии. у 2,9% из них показатели соответствуют 
тяжелому дефициту витамина Д. полученные результа-
ты согласуются с данными о распространенности гипо-
витаминоза Д в странах с аналогичной географической 
широтой.

наиболее точным методом диагностики недостаточ-
ности витамина Д является определение уровня 25(OH)-D. 
исследование только биохимических показателей каль-
ций-фосфорного обмена не позволяет установить этот 
диагноз. В данный момент существуют предпосылки к 
переносу нижней границы нормы 25(OH)-D у детей и под-
ростков на более высокий уровень, соответствующий нор-
мативу взрослых.

согласно современным представлениям, пациенты с 
недостаточностью витамина Д составляют группу риска 
по развитию не только метаболических костных наруше-
ний, но и аутоиммунных, сердечно-сосудистых и онколо-
гических заболеваний. это делает необходимым назначе-
ние терапии всем пациентам с бессимптомным течением 
недостаточности витамина Д.
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Для уточнения масштаба требуемой профилактики не-
обходимо проведение аналогичных исследований в зимнее 
время — период минимальной инсоляции.

Summary
Vitamin D deficiency is associated with rickets in children 

and osteomalation in adults. Published data support the role 
of vitamin D insufficiency in development of autoimmune, 
cardiovascular and oncological diseases. The most precise 
method to diagnose vitamin D insufficiency is measuring of 
25-hydroxyvitamin D (25(OH)-D). We studded the levels of vi-
tamin D and calcium-phosphate turnover parameters during 
the period of maximal insolation in 140 healthy children and 
adolescents permanently living in the central area of Russia. 
Vitamin D insufficiency (25(OH)-D < 20 ng/ml) was detected 
in 38,6%; in 2,9% of them severe vitamin D deficiency was 
diagnosed (25(OH)-D < 8 ng/ml). The results correlate with 
data on hypovitaminosis D prevalence in countries with the 
same geographical latitude. To clarify the real size of required 
prophylaxis we need investigation of the same parameters in 
winter period while minimal insolation.
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