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THE EFFECT OF LOW VITAMIN D SUPPLY ON THE BODY OF CHILDREN OF DIFFERENT 

AGES 

 

Анотація. 

Дослідження останніх двох десятирічь, проведені в різних країнах, демонструють глобальний хара-

ктер проблеми недостатності вітаміну D. Результати епідеміологічних досліджень свідчать, що значна 

частина населення різних країн і континентів страждає від D-гіповітамінозу, але через відсутність клі-

нічних симптомів і незацікавленість лікарів більшість цих випадків залишаються без належної уваги. Не-

обхідно враховувати, що навіть клінічно не виражений D-гіповітаміноз може сприяти розвитку імуноло-

гічних розладів, підвищенню сприйнятливості до багатьох захворювань і пухлинного переродження клітин 

різних органів і тканин. Оскільки в географічних умовах України поширеність D-гіповітамінозу є високою, 

його виявлення, профілактика і лікування мають надзвичайне значення для здоров’я нашого населення. 

Проведено аналіз наукових публікацій, які висвітлюють стан забезпеченості вітаміном D та його взає-

мозв’язки з станом здоров’я дітей. 

Abstract. 

Studies of the last two decades, conducted in various countries, demonstrate the global nature of the problem 

of vitamin D insufficiency. The results of epidemiological studies show that a large part of the population of 

different countries and continents suffers from D-hypovitaminosis, but due to the absence of clinical symptoms 

and the lack of interest of doctors, most of these cases remain undiagnosed. due attention It should be taken into 

account that even clinically unexpressed D-hypovitaminosis can contribute to the development of immunological 

disorders, increased susceptibility to many diseases and tumorigenesis of cells of various organs and tissues. Since 

the prevalence of D-hypovitaminosis is high in the geographical conditions of Ukraine, its detection, prevention 

and treatment are extremely important for the health of our population. The purpose of the study is to conduct an 

analysis of scientific publications that highlight the state of vitamin D supply and its relationship with children's 

health. 
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Незважаючи на майже вікову історію вивчення 

вітаміну D, дослідження останніх десятиліть дозво-

ляють по-новому поглянути на унікальні та біоло-

гічні властивості цього мікронутрієнта. Відкриття 

шляхів метаболізму вітаміну D та рецепторів до 

нього у всіх органах та тканинах людського органі-

зму призвело до розуміння того, що нормальна за-

безпеченість вітаміном D обумовлює ефективне 

функціонування та запобігання ризикам розвитку 

різних патологій протягом усього життя. Відкриття 

кальціємічних (кісткових), а потім і некальцієміч-

них (позакісткових) ефектів вітаміну D та його ролі 

в регуляції експресії найважливіших генів в останні 
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роки прикувало до цього нутрієнту увагу лікарів 

усіх спеціальностей, змусило по-новому поглянути 

на його місце в гомеостазі дитячого організму та 

суттєво розширило спектр захворювань та станів, 

за яких потрібен моніторинг рівня кальцидіолу. 

Мета дослідження – провести аналіз наукових 

публікацій, які висвітлюють стан забезпеченості ві-

таміном D та його взаємозв’язки з станом здоров’я 

дітей. 

Матеріали та методи. Проведено аналіз пуб-

лікацій баз даних Web of Sciense, SpringerOpen, 

Structure (NCBI), HINARI, PudMed, Scopus, які опи-

сують стан забезпеченості вітаміном D дітей і його 

взаємозв’язки з станом здоров’я дітей. 

Проведені дослідження в Україні встановили, 

що нормальний показник рівня вітаміну D в крові є 

критично низьким і складає лише 4,6% серед доро-

слого населення, у 13,6% визначено недостатність 

вітаміну D, а в 81,8% - дефіцит даного вітаміну [1]. 

Дані щодо забезпеченості вітаміном D серед дитя-

чого населення України на сьогоднішній день є не-

достатньо вивченими. 

Недостатність вітаміну D залучена в патогенез 

як патології кісткової системи, так і багатьох різних 

хронічних захворювань, включаючи цукровий діа-

бет, серцево-судинні захворювання, ожиріння, дис-

ліпідемію, артеріальну гіпертензію. За данними 

Всесвітньої організації охорони здоров’я, недостат-

ність вітаміну D має характер пандемії. Дефіцит 

вітаміну D – актуальна проблема й для української 

нації [2]. 

Дослідження останніх років дозволяють по-но-

вому подивитись на унікальні біологічні властиво-

сті вітаміну D. Причина полягає в тому, що після 

відкриття в середині 70-х років минулого століття 

гормональних форм вітаміну D більшість провід-

них біохіміків вважають, що їхня дія на організм ві-

дповідає, а в деяких випадках перевищує аналогі-

чну дію стероїдних гормонів. При цьому вчені про-

довжують з'ясовувати нові фізіологічні механізми 

регуляції гомеостатичних функцій за участю акти-

вних форм вітаміну D. Одночасно відбувається 

більш глибоке розуміння ролі вітаміну D у форму-

ванні генних мікроструктур, що визначають специ-

фічну детермінованість тканин організму [3]. 

Сьогодні вітаміном D називають дві речовини 

– D2 і D3 – ергокальциферол і холекальциферол. Хо-

лекальциферол (вітамін D3) надходить в організм 

людини з їжею та синтезується під дією ультрафіо-

летових променів у шкірі. Під час перебування на 

сонці 7-дигідрохолестерин під впливом ультрафіо-

летового випромінювання з довжиною променів 

290–315 нм у шкірі перетворюється у провітамін D, 

а потім – у вітамін D3 [4]. Ергокальциферол (вітамін 

D2) надходить в організм тільки з їжею, він вироб-

ляється рослинами і грибами, міститься у дріжджах 

і хлібі. Кількість холекальциферолу, яка синтезу-

ється під впливом ультрафіолетових променів, за-

лежить від багатьох чинників: довжини світлової 

хвилі, віку (з віком знижується здатність шкіри си-

нтезувати вітамін D), пігментації (чим менше піг-

ментована шкіра, тим більша кількість вітаміну D 

синтезується) [5]. Холекальциферол становить до 

80 % добової потреби людини. Всмоктуючись через 

кишечник та проникаючи зі шкіри в кров, ці форми 

потрапляють до печінки, де під дією ферментів від-

бувається їх перетворення у 25-гідроксикальцифе-

рол (кальцидіол) – 25(ОН)D. Гідроксилювання віта-

міну D в печінці здійснюється без будь-яких поза-

печінкових регуляторних впливів. Рівень у крові 

25(ОН)D відображає як утворення вітаміну D у 

шкірі, так і його надходження з їжею, і є стійким 

попередником біологічно активних форм, у зв’язку 

з чим використовується як маркер рівня вітаміну D 

у плазмі крові. Рівень цього метаболіту в крові 

може служити критерієм забезпеченості організму 

вітаміном D3 [5]. Частково транспортна форма 

25(ОН)D, яка надходить у жирову і м’язову тка-

нини, може створювати тканинні депо з невизначе-

ним терміном існування. У подальшому ренальним 

шляхом відбувається гідроксилювання в активний 

гормон – кальцитріол (1,25(ОН)2D), який 

функціонує ендокринним шляхом. Також існує 

екстраренальний шлях гідроксилювання в багатьох 

органах (шкірі, ендотелії, яєчниках, підшлунковій 

залозі, головному мозку та ін.), продукт якого чи-

нить свою дію аутокринним шляхом [6, 7]. Саме 

1,25(ОН)2D3 разом з паратгормоном і кальцитоні-

ном забезпечує фосфатно-кальцієвий гомеостаз, 

процеси мінералізації та зростання кісток, регулю-

ючи відкладення кальцію в кістковій тканині та де-

нтині.  

Традиційно вітамін D відносять до жиророз-

чинних вітамінів, але свою дію в організмі він ви-

конує як гормон. Відомі два механізми дії вітаміну 

D3 на фізіологічні процеси: негеномний і на рівні 

генома [5, 7].  

Нещодавно дефіцит вітаміну D виявився поте-

нційним фактором ризику, який дає схильність до 

розвитку COVID 19 [8, 9]. Автори деяких система-

тичних оглядів і метааналізів [10] спостерігали по-

тенційно позитивний зв'язок між дефіцитом 

вітаміну D та інфекцією COVID 19, тяжкістю та 

смертністю. 

В результаті проведених досліджень, авторами 

[11] було зроблено висновок про наявність взаємо-

зв'язку між рівнем вітаміну D і COVID-19. Так, се-

редній рівень вітаміну D був нижчим у дітей із 

COVID-19-асоційованою пневмонією, причому ва-

ріював залежно від тяжкості захворювання. Також 

виявлена розбіжність рівнів вітаміну D у вікових 

групах дітей із COVID-19-асоційованою пневмо-

нією: у дітей раннього віку (до 1 року та 1–3 роки) 

зниження рівня вітаміну D у сироватці крові вира-

жено менше, ніж у віковій групі від 3 років.  

Поповнення потреби у вітаміні D є одним із по-

гано використовуваних резервів профілактики та 

лікування хвороб цивілізації, а також низки інфек-

ційних захворювань. Особливо актуальним цей по-

стулат став у 2020 році, коли в пандемію коронові-

русної інфекції саме пацієнти з низьким рівнем ві-

таміну D в організмі мали значно вищий ризик 

тяжкого перебігу COVID-19 [12]. Саме пандемія 

COVID-19 змусила медичну спільноту розширити 

свої погляди на властивості вітаміну D. 



16 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #7(166), 2023 

З низьким статусом вітаміну D у дитячому та 

підлітковому віці асоційовані патологія опорно-ру-

хового апарату, більш ранній розвиток та тяжкий 

перебіг ожиріння, цукрового діабету, порушення 

уваги, гострих респіраторних захворювань, пухлин, 

серцево-судинних захворювань, атопічних захво-

рювань, запальних захворювань шлунково-кишко-

вого тракту та інше [13, 14] (рис. 1). 

 
Рис 1 Можливі наслідки кісткових та позакісткових проявів недостатності та дефіциту вітаміну D 

 

Екзогенними причинами недостатності віта-

міну D в організмі є екологічні проблеми (смог у 

містах), урбанізація (зменшення часу перебування 

на сонці у денний час), надмірний захист від ульт-

рафіолету (крем для засмаги з SPF-30 зменшує син-

тез вітаміну на 95%), тривале перебування у погано 

інсольованих приміщеннях (реанімаційні палати, 

імобілізація після травм, проживання у цокольних 

приміщеннях), зменшення інсоляції в зимовий пе-

ріод року тощо. Екзогенний дефіцит вітаміну D та-

кож має місце при дефіциті у харчовому раціоні 

продуктів, які є основними його джерелами – жир-

ної риби (лосось, скумбрія, сардини), риб’ячого 

жиру, печінки, яєчних жовтків [15]. 

Основними кістковими проявами низької за-

безпеченості організму вітаміном D залишаються 

рахіт, остеомаляція та остеопороз. 

Традиційні уявлення про вітамін D як "антира-

хітичний" вітамін фокусувалися на дослідженні кі-

сткових (кальціемічних) ефектів. Відкриття некаль-

ціемічних ефектів вітаміну D і його ролі в регуляції 

експресії найважливіших генів в останні роки при-

кувало до цього нутрієнту увагу лікарів всіх спеці-

альностей, змусило по-новому поглянути на його 

місце в гомеостазі не тільки дитячого, але і дорос-

лого організму і істотно розширило спектр захво-

рювань і станів, при яких потрібен моніторинг рі-

вня кальцидіолу. 

Основним етіологічним фактором виникнення 

рахіту є дефіцит надходження вітаміну D з їжею, 

дефіцит кальцію, фосфору та ацидоз дистальних 

ниркових канальців [16]. Найбільше практичне зна-

чення мають вітамін-D-залежний рахіт (ВДЗР) та 

вітамін-D-резистентний рахіт (ВДРР). Вони відно-

сяться до патологічних станів, які суттєво порушу-

ють метаболізм кісткової тканини, порушують ріст 

та розвиток дітей, що в свою чергу сприяє фор-

муванню хронічної соматичної патології. Головним 

етіологічним чинником вітамін-D-дефіцитного ра-

хіту є дефіцит вітаміну-D, що в подальшому не до-

зволяє в достатній кількості продукувати організ-

мом дитини активну форму вітаміну-D - кальцит-

ріол, який відповідає, поряд з багатьма іншими 

регуляційними процесами, за мінералізацію кісток. 

В основі патогенезу ВДЗР І типу (ВДЗР1) ле-

жить дефект перетворення в нирках 25(ОН)D3 до 

1,25(ОН)2 D3 за рахунок мутації та втрати функції 

гена 1α-гідроксилази [17]. Недостатній синтез каль-

цитріолу призводить до порушення всмоктування 

іонів Са++ в кишківнику, порушення фосфорно-ка-

льцієвого балансу і, як наслідок, розвитку рахітопо-

дібних змін скелета. Вітамін D-залежний рахіт ІІ 

типу (ВДЗР2) розвивається внаслідок мутації гена 

рецептора до 1,25(ОН)2 D3 в органах-мішенях із 

нечутливістю до 1,25(ОН)2 D3 та призводить до 

рахітоподібних деформацій. При цьому, на відміну 

від ВДЗР1, рівень кальцитріолу в крові залишається 

нормальним або підвищеним [18].  

Недостатнє надходження кальцію, фосфору, 

магнію та витаміну D до організму дитини, особ-

ливо в період ростового спурту, може негативно 

вплинути на формування кісткового матриксу [19], 
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що реалізується у збільшенні випадків порушення 

мінералізації кісткової тканини та остеопорозу. 

За даними досліджень, лише одна з десяти дів-

чат та один із чотирьох хлопчиків віком 11–15 років 

в Україні мають у раціоні достатню кількість каль-

цію [19], що свідчить про низьку забезпеченість 

ессенціальними нутрієнтами дитячого організму. 

Дослідження, проведені в інших країнах серед ді-

тей шкільного віку також показали, що у 80–90 % 

дітей спостерігається дефіцит кальцію в раціоні, без 

суттєвої різниці між хлопчиками й дівчатками [20].  

Частота виявлення остеопенічного синдрому 

серед умовно здорових дітей, за даними різних ав-

торів, становить 2,5–30,0 % дітей дошкільного та 

молодшого шкільного віку та 40,0–45,0 % підлітків 

і набуває тенденції до збільшення [21]. Дитячому 

віку також притаманні транзиторні остеопорози, 

які виявляються під час критичних періодів розви-

тку (фізіологічна анемія у дітей першого року 

життя, період прорізування зубів, пубертатні стри-

бки росту) [22]. 

В останні роки відзначено збільшення кілько-

сті досліджень, присвячених імуномоделюючій фу-

нкції вітаміну D. Доведено, що роль вітаміну D не 

обмежується впливом на ланки вродженого імуні-

тету, а також поширюється і на адаптивний імуні-

тет [23]. 

Макрофаги, будучи носієм VDR, демонстру-

ють високу чутливість до вітаміну D, активні фо-

рми якого здатні впливати на макрофагальну дифе-

ренціювання та активацію двома шляхами. На ран-

ніх стадіях інфекції 1,25(ОН)2D стимулює 

диференціацію моноцитів макрофаги [24]. За допо-

могою toll-like рецепторів (ТLR) або інтерферон-ɣ-

індукованої активації відбувається посилення син-

тезу ферменту Сур27В1, тим самим потенціюється 

перетворення 25(ОН)D на 1,25(ОН)2D. Концентра-

ція 1,25 (ОН)2D, досягнута за рахунок активації 

цього шляху, необхідна для синтезу найважливі-

ших факторів вродженого імунітету - кателіцидину 

та інших антимікробних пептидів, за допомогою 

яких посилюється антимікробна активність моно-

цитів та макрофагів. 1,25(ОН)2D також індукує си-

нтез IL1β безпосередньо або через посилення акти-

вності білків сигнального шляху – c/EBPβ або 

ERK1/2 (+). Тому для ефективного знешкодження 

збудника за допомогою механізмів вродженого іму-

нітету на початку розвитку інфекційного процесу 

необхідна оптимальна концентрація 1,25(ОН)2D 

[25]. На пізніх стадіях інфекції дія вітаміну D біль-

шою мірою полягає в обмеженні та регуляції інтен-

сивності імунної відповіді. Крім того, ,25(ОН)2D 

стимулює аутофагію, яка стала важливим механіз-

мом контролю внутрішньоклітинних патогенів, та-

ких як M.tuberculosis. Переконливі лабораторні та 

епідеміологічні дані пов'язують дефіцит вітаміну D 

із збільшенням частоти таких станів, як карієс, а та-

кож запальних захворювань кишечника, що вини-

кають через порушення регуляції вродженого іму-

нітету, що керує кишковою флорою [24]. 

В даний час з'являється все більше досліджень 

про поліморфізм генів VDR, як про можливий фак-

тор ризику, що зумовлює схильність до ряду інфек-

ційних і неінфекційних захворювань [26, 27]. 

Окрім прямої модулюючої дії кальцитріолу на 

різні клітини імунної системи, іншим важливим ме-

ханізмом, що забезпечує імунотропну дію вітаміну 

D є його вплив на продукцію антимікробних пепти-

дів [28]. Антимікробні пептиди – найважливіша 

ланка вродженого імунітету. З урахуванням універ-

сального механізму дії кателіцидин і дефензини ма-

ють антибактеріальний, противірусний, протигриб-

ковий і протипаразитарний ефект. 

Недавні дослідження показали, що вітамін D 

регулює експресію специфічних ендогенних анти-

мікробних пептидів в імунних клітинах, модулює 

імунну відповідь та перебіг аутоімунних процесів; 

ці дії свідчать про потенційну роль вітаміну D у мо-

дулюванні імунної відповіді на різні інфекційні за-

хворювання [28, 29]. 

На сьогоднішній день є дослідження, що дово-

дять позитивну роль вітаміну D у запобіганні алер-

гічних захворювань та їх загострень. 

Авторами було доведено, що у дітей з алергіч-

ними захворюваннями спостерігається зниження 

рівня вітаміну D у сироватці крові. Особливо це 

притаманно дітям з атопічним дерматитом та з по-

єднаною алергічною патологією (бронхіальна ас-

тма та атопічний дерматит, бронхіальна астма та 

алергічний риніт) [30]. У дітей недостатність віта-

міну D пов'язана з підвищеним ризиком розвитку 

алергії на арахіс та яйце, а дефіцит вітаміну D під-

вищує ризик сенсебілізації до харчових алергенів, 

зокрема до білків коров'ячого молока та пшениці 

[31]. 

Надмірна маса тіла та ожиріння є однією з 

провідних медичних проблем у світі. До категорії 

осіб з надмірною вагою різного ступеня належать 

понад 1,9 мільярда дорослих та понад 340 мільйонів 

дітей та підлітків. В останні роки доведено, що 

рівень 25(OH)D нижчий у осіб з ожирінням у 

порівнянні з людьми, які мають нормальну масу 

тіла. Ожиріння супроводжується зниженням біодо-

ступності вітаміну D, причому при збільшенні ін-

дексу маси тіла у пацієнтів спостерігається зни-

ження сироваткової концентрації 25(ОН)D та 

підвищення рівня паратгормону крові. Найчастіше 

дефіцит вітаміну D відзначається при морбідному 

ожирінні (до 60% випадків), у цієї категорії хворих 

майже в 50% випадків діагностується вторинний 

гіперпаратиреоз. Патогенетично ця підвищена по-

треба у вітаміні D обумовлена розподілом вітаміну 

у більшому обсязі жирової тканини [32]. 

Дослідники відзначають, що низькі концентра-

ції вітаміну D у крові у дітей з ожирінням можуть 

бути результатом малого надходження вітаміну з 

їжею та вкрай недостатнього рівня фізичного нава-

нтаження, тому що секвестрація вітаміну D у жиро-

вій тканині при її надлишку утворює «порочне 

коло» цієї проблеми. Експерименти на тваринах з 

використанням міченого вітаміну D підтвердили це 
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положення. Нестача вітаміну D має важливе зна-

чення в етіопатогенезі метаболічного синдрому 

[33]. 

При цьому причинно-наслідкові взаємини де-

фіциту вітаміну D та ожиріння зрозумілі не до 

кінця. З одного боку обговорюється негативний 

вплив надлишку жиру на підвищення катаболізму 

та утворення неактивних форм вітаміну D, 

надмірне депонування його у жировій тканині, зни-

ження активності α-гідроксилаз в інфільтрованій 

жиром печінці. З іншого боку, можливості експресії 

роецепторів вітаміну D у жировій тканині, що бе-

руть участь у ліпогенезі, ліполізі та адипогенезі, 

підвищення вмісту ПТГ, що відзначається при де-

фіциті вітаміну D і активізує ліпогенез, дозволяють 

розглядати вітамінт D як самостійний фактор ри-

зику накопичення зайвої жирової тканини [34, 35]. 

В результаті дослідження рівня вітаміну D у 

крові дітей із цукровим діабетом 1 типу та дітей 

контрольної групи було виявлено достовірне зни-

ження показників вітаміну D (недостатність, де-

фіцит) у крові дітей із цукровим діабетом 1 типу 

(ЦД1) порівняно з групою контролю, а також 

зв'язок між дефіцитом або недостатністю вітаміну 

D та розвитком діабетичної нефропатії [36]. 

Імовірно, що вітамін D є чинником захисту проти 

розвитку цукрового діабету 1-го типу, оскільки він 

регулює імунну систему та розвиток аутоімунних 

реакцій. У проспективних дослідженнях серед ді-

тей із підвищеним ризиком ЦД1 рівень 25(OH)D3 не 

було пов’язано з розвитком аутоімунних реакцій до 

острівців Лангерганса або наступним розвитком 

ЦД1, проте дані досліджень серед осіб, в яких ЦД1 

розвинувся в дорослому віці, показали, що перед 

встановленням діагнозу в них було зафіксовано ни-

жчі рівні 25(OH)D3 [37]. 

За данними авторів показники вуглеводного 

обміну серед підлітків з ЦД1, які додатково до ба-

зисно-болюсної інсулінотерапії отримували препа-

рати вітаміну D, свідчили про кращу компенсацію 

ЦД1 типу у даної категорії обстежених [38]. 

Відомо, що у людей, хворих на ЦД персистен-

ція хронічної гіперглікемії призводить до низки мі-

неральних порушень кісткової тканини, що є особ-

ливо актуальним в пубертатному віці, адже саме в 

цей час відбувається стрімкий лінійний ріст підлі-

тка, а також формування піку кісткової маси. Чис-

ленні дослідження вказують на важливість кістко-

вої тканини та її постійну взаємодію з іншими тка-

нинами організму. Крім класичної ролі кісткового 

матриксу, що полягає у функції руху та опори, за-

хисту внутрішніх органів, регуляції кісткового го-

меостазу, кісткова система також відіграє роль у 

метаболізмі глюкози та енергетичних витратах ор-

ганізму [39]. 

Експериментальні та клінічні дослідження під-

тверджують, що адекватна забезпеченість вітамі-

ном D знижує захворюваність на цукровий діабет 2 

типу, покращує метаболічний контроль за наявно-

сті діабету (у тому числі гестаційного, що стиму-

лює формування пороків розвитку та макросомії у 

новонародженого) [40, 41]. 

Кальцитріол активно експресується в тканинах 

серцево-судинної системи, у тому числі кардіоміо-

цитах, ендотеліальних та гладком'язових клітин су-

дин [42, 43.]. За даними великомасштабного до-

слідження NHANES(2001-2004), у когорті з 4666 

підлітків віком 12-16 років рівень вітаміну Д в крові 

був нижчим у дітей з високим систолічним ар-

теріальним тиском, низьким рівнем ліпопротеїнів 

високої щільності та метаболічним синдромом [44]. 

У численних клінічних дослідженнях низька 

забезпеченість вітаміном D була асоційована з по-

рушеним ліпідним профілем [45]. 

У всьому світі проводяться дослідження з ви-

значення рівня вітаміну D у дітей з хронічними за-

хворюваннями нирок (ХЗН). Поширеність дефі-

циту та недостатності вітаміну D у дітей з ХЗН ва-

ріюється від 40 до 83% [46]. 

Порушення кістково-мінерального метаболі-

зму у дітей із ХЗН є складовою прогресування за-

хворювання нирок із формуванням хронічної нир-

кової недостатності (ХНН). Маніфестація зазначе-

ного стану в дітей із ХЗН характеризується 

порушеннями метаболізму кальцію, фосфору, віта-

міну D, паратиреоїдного гормону, порушення об-

міну кісткової тканини. Автори оцінювали вітамін 

D-статус (ВD) та структурнофункціональний стан 

кісткової тканини (СФСКТ) у дітей із ХЗН I-III ста-

дій. Було обстежено 32 дитини із ХЗН І-ІІІ ст. (хро-

нічний пієлонефрит, хронічний гломерулонефрит) 

віком 10-17 років. Поряд зі стандартними методами 

дослідження, електрохемілюмінесцентним мето-

дом визначався вміст 25-ОН ВD та паратгормону 

(Elecsys, Roche Diagnostics GmbH), проводилась 

ультразвукова денситометрія (HOLOGIC, Sahara, 

Achilles plus). У більшості дітей із ХЗН І-ІІІ ст. мав 

місце виражений дефіцит ВД, частина дітей мала 

зниження МЩК на тлі нормальних показників си-

роваткового кальцію, фосфору, паратгормону [47]. 

Центральна нервова система отримує все бі-

льше визнання як орган-мішень для вітаміну Д [48]. 

Фундаментальні та клінічні дослідження, що про-

водяться останніми роками, дозволили встановити 

взаємозв'язок між дефіцитом вітаміну Д, знижен-

ням здатності до навчання, пам'яті у дітей та 

підлітків та олекситимією (утруднення у визна-

ченні та описі/вербалізації власних емоцій та 

емоцій інших людей). При дефіциті вітаміну Д у 

дітей значно частіше розвивається цілий спектр 

неврологічних змін (головний біль, артеріальна 

гіпертензія, непритомні стани, складності станов-

лення мови та пам'яті, епілепсія та демілієнізуючі 

захворювання, розсіяний склероз з вищою часто-

тою рецидивів та більшою площею уражень, що 

встановлюються за допомогою). магнітно-резо-

нансного дослідження).  

На сьогоднішній день більшість досліджень, 

метою яких є встановлення зв’язку між концентра-

цією вітаміну D у крові та гострої респіраторної ін-

фекції нижніх дихальних шляхів (ГРІ НДШ), була 

зосереджена на дітях. У декількох метааналізах 

поєднувалися результати різних досліджень, які по-

казали, що дефіцит вітаміну D у дітей був вірогідно 

пов’язаний із більш високим ризиком ГРІ НДШ. 
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Крім того, в одному з цих досліджень було вияв-

лено зв’язок між дефіцитом вітаміну D і тяжкістю 

перебігу ГРІ НДШ [49, 50]. 

При нестачі вітаміну Д в організмі порушу-

ються фундаментальні клітинні процеси, що може 

призводити до неконтрольованого поділу клітин. 

Вітамін Д, впливаючи на проліферацію, диферен-

ціацію та апоптоз клітин, бере участь у підтримці 

протипухлинного імунітету організму починаючи з 

народження [51]. Американські дослідники довели 

зв'язок між низьким рівнем вітаміну Д у сироватці 

крові у дівчаток та раннім менархе. Відомо, що 

ранній вік початку менструації (до 12 років) є од-

ним з основних факторів ризику розвитку захво-

рювань молочної залози (дисплазія та рак молочної 

залози) [52]. 

Остеомаляція – це рідкісне порушення кістко-

вого метаболізму, що призводить до зниження мі-

нералізації кісток. Основний дефіцит вітаміну D і 

порушення фосфатного обміну (так звана гіпофос-

фатемічна остеомаляція) можуть спричинити за-

хворювання. Лужна фосфатаза (ЛФ) зазвичай під-

вищується при остеомаляції, тоді як рівень фосфату 

в сироватці крові та/або 25-OH вітаміну D3 знижу-

ється. Стратегії лікування включають добавки віта-

міну D і кальцію, а пацієнтам із синдромом кишко-

вої мальабсорбції вітамін D і кальцій також вводять 

парентерально. При ниркових синдромах висна-

ження фосфату заміна фосфату є лікуванням ви-

бору, за винятком спричиненої пухлиною остеома-

ляції, коли видалення пухлини в більшості випадків 

призводить до одужання [53, 54].  

Висновки. Отримані численні дані про патоге-

нетичну нестачу вітаміну D у розвитку різних за-

хворювань. Необхідно проведення низки дослі-

джень, щоб визначити, наскільки доцільно вклю-

чення вітаміну D до схем лікування, які оптимальні 

дози, форми та кратність прийому препарату. Важ-

ливе значення має поінформованість лікарів різних 

спеціальностей із цієї проблеми. Своєчасне вияв-

лення дефіциту вітаміну D та його корекція в дітей 

віком і підлітків, особливо у групах ризику, 

мінімізує ризик розвитку багатьох хронічних захво-

рювань, зокрема стоматологічних. 
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