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Catarebulia Saqriani diabeti tipi 1-is sxva 
qronikul paTologiebTan Tanaarsebobis da am pa-
Tologiebis Saqriani diabeti tipi 1-is mimdinareo-
baze gavlenis analizi bavSvebsa da mozardebSi.
dakvirvebis qveS imyofeboda 3-17  wlis asa-

kis 88 bavSvi Saqriani diabeti tipi 1-iT. riskis 
faqtorebisa da Tanmxlebi daavadebebis gamov-
lenisaTvis Catarda obieqtur-subieqturi kvleva 
Sesabamisi kiTxvaris gamoyenebiT anketirebis gziT. 
yvela pacients aReniSna Saqriani diabeti tipi 

1-is mZime forma suboptimaluri da glikemiuri 

kontroliT da maRali riskiT. komorbiduli pa-
Tologia gamovlinda bavSvebis 71,6±4,8%-Si, maT-
gan: farisebri jirkvlis paTologia - 62,5±5,1%, 
vegetaturi nervuli sistemis darRvevebi - 
20,5±4,3%, saWmlis momnelebeli sistemis paTo-
logia - 7,9±2,8%, atopiuri dermatiti - 6,8±2,6%, 
arTriti - 6,8±2,6%, bronquli asTma - 4,5±2,2%, 
alergiuli riniti - 3,4±1,9%, imunodeficituri 
darRvevebi - 2,3±1,5%. 
Catarebuli kvlevis Sedegad dadgenilia, rom:
1. Saqriani diabeti tipi 1-is mqone bavSvebSi 

Tanmxlebi paTologia warmoSobs anamnezis ufro 
guldasmiT Sekrebis da bavSvebis detaluri 
gamokvlevis aucileblobas Tanmxlebi qroniku-
li paTologiis Tanaarsebobis dadgenis mizniT;

2. pacientebSi Saqriani diabeti tipi 1-iT 
farisebri jirkvlis paTologiis ganviTareba 
matulobs 7,5-jer, alergiuli paTologiis – 
6,9-jer;

3. Saqriani diabeti tipi 1-is Tanaarseboba sxva 
qronikul daavadebebTan iwvevs glukozis meta-
bolizmis darRvevas, xels uSlis insuliniT 
efeqtur Terapias, auaresebs diabetis kontrols, 
da Saqriani diabetiT pacientebis mdgomareobis 
monitoringis srulyofas. 
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Основные положения современной медицины посто-
янно подвергаются обновленному осмыслению и интер-
претации, растут технологические возможности, созда-
ется особо чувствительная аппаратура на фоне которой 
старые представления теряют свою академическую акту-
альность. Согласно сказанному, значительно обновились 
традиционные, общепринятые взгляды на роль витамина 
Д в жизнедеятельности детей и подростков. Дефицит Д 
витамина особенно распространен среди детского насе-
ления большинства стран и является ведущим фактором в 
развитии гиповитаминоза А [1,2,3,5,7,10,15,18]. 

В настоящее время значительно эволюционировали 
принятые представления о D витамине, досконально ис-
следованы пути его метаболизма и механизм рецептор-
но-опосредованных внутриклеточных взаимосвязей. По-
казано, что витамин D не является только витамином в 
классическом понимании этого термина, он обладает 
общей гормональной активностью, способной влиять на 
внутри и внеклеточные процессы и таким образом, де-
фицит витамина D проявляется, в первую очередь, гор-

мональной недостаточностью, вследствии которой насту-
пают более значительные сдвиги в сравнении с другими 
формами авитаминоза. 

Согласно современным медико социальным проблемам, 
в клинической педиатрии, в частности детской неврологии 
главное внимание направлено на исследование тех форм не-
инфекционных процессов, которые тесно связаны с вопро-
сами экологии и питания. 

Как показали многочисленные публикации 
[7,9,14,15,20,22,25,34], эти проблемы тесно связяны с дис-
гормональными нарушениями развития, поражением нерв-
ной системы и снижением антропометрических показателей 
у детей и подростков. В этом аспекте ряд принципиальных 
вопросов формирования опорно-двигательного аппарата, 
развития нервной системы, патогенеза, синдромальных 
проявлений, описаны в литературе [21,22]. Однако, клини-
чески выявленные особенности нейромоторной и психомо-
торной патологии, развития костно-суставной системы, мы-
шечной ткани и структуры скелета, требуют дальнейшего, 
более глубокого исследования [4,7,10,20,25].
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Детское здоровье зависит от множества компонентов, 
которые на локальном, региональном и глобальном уров-
нях влияют на жизненно важные процессы. Характер их 
воздействия связян как с общим состоянием ребенка, так 
и возрастными и гендерными факторами. Патологическое 
влияние внешних факторов может вызвать выраженную 
дисгармонию развития, множественные поражения нерв-
ной системы и резкое снижение антропометрических по-
казателей. Комбинированное действие внешных факторов 
значительно усложняет характер физиологического ответа. 
Организм детей и подростков способен реагировать по раз-
ному: адаптацией, острой реакцией или, отдаленным хро-
ническим ответом, который получает форму негативной 
патологии [13,16,18,22,23,25,28,33]. 

Согласно современным представлениям, нарушение оп-
тимального уровня D витамина в организме ребенка вы-
зывает задержку нейромоторного и физического развития, 
изменения антропометрических показателей и резко вы-
раженные специфические и неспецифические неврологи-
ческие сдвиги. Дифференциация риск-факторов исключи-
тельно сложна и разнообразна. Поэтому, его воздействие 
на детей различных возрастных групп становится значимой 
педиатрической проблемой, основной стратегией клиниче-
ской педиатрии [2,8,11,13,16,19,21,25,27,33].

 Известно, что основным этиологическим фактором раз-
вития рахита у детей считается дефицит витамина Д в ор-
ганизме, который поступает в организм человека двумя пу-
тями : с пищей и в результате синтеза в коже под влиянием 
ультрафиолетовых лучей. Наиболее богатыми источниками 
витамина D являются печень трески, тунца, рыбий жир, а 
– сливочное масло, яичный желток, молоко. В продуктах 
растительного происхождения содержится его аналог – эр-
гокальциферол (витамин D2). Всасывание витамина D про-
исходит в основном двенадцатиперстной и тощей кишкой в 
присутствии желчных кислот.

Фотосинтез витамина D в коже осуществляется путем 
превращения 7-дегидрохолестерола (провитамина D3) в 
холекальциферол (витамин D3) под влиянием солнечного 
излучения и температуры кожи. Скорость фотосинтеза хо-
лекальциферола в коже составляет порядка 15–18 МЕ/см2/
час, что позволяет большинству людей полностью удовлет-
ворить потребность в нем за счет эндогенного синтеза в 
коже при адекватной инсоляции. Однако следует учитывать, 
что на эффективность синтеза витамина D в коже человека 
существенное влияние оказывают климатические условия, 
географическая широта местности, уровень загрязненности 
воздуха, а также степень пигментации кожи. При опреде-
ленных условиях значимую роль в предотвращении гипови-
таминоза D играет холекальциферол, получаемый с пищей 
или в составе витаминных препаратов.

Витамин D или кальциферол – это группа жирораство-
римых веществ, обладающих биологической активностью. 
В организме витамин D присутствует преимущественно в 
двух формах: D2 (эргокальциферол) и D3 (холекальцифе-
рол). Эргокальциферол поступает в организм только с пи-
щей, а холекальциферол образуется в коже под действием 
ультрафиолетового излучения. 

 Основная функция витамина D – регуляция обмена каль-
ция и фосфора, от которого зависят процессы минерализа-
ции костной ткани, нервно-мышечной передачи, метаболи-
ческие реакции. Умеренная недостаточность витамина D 
считается причиной сниженной эффективности для усвое-
ния кальция, поступающего в организм с пищей. Дефицит 

витамина D у детей приводит к остеомаляции, также из-
вестной как рахит. У взрослых проявления дефицита вита-
мина D сходны с гиперпаратиреоидизмом, который может 
развиваться вторично. У пожилых людей дефицит витамина 
D, особенно в сочетании с повышением уровня паратирео-
идного гормона, может привести к развитию остеомаляции, 
ремоделированию костной ткани, снижению костной массы 
и повышению риска переломов [11,12,17,24]. 

 Образовавшийся в коже и поступивший из кишечника 
холекальциферол связывается со специфическим витамин 
D-связывающим белком, осуществляющим его транспорти-
ровку к местам дальнейшего метаболизма. Часть витамина 
D транспортируется в жировую и мышечную ткани, где он 
фиксируется, представляя собой резервную форму. Основ-
ное же его количество переносится в печень, где происходит 
первый этап трансформации – гидроксилирование с обра-
зованием кальцидиола – 25(ОН)D3, являющегося основной 
транспортной формой витамина D и маркером, характери-
зующим обеспеченность им организма. Синтез 25(ОН)D3 
зависит только от количества исходного субстрата, то есть 
витамина D, поступившего с продуктами питания или об-
разовавшегося в коже. Образованный в печени 25-гидрокси-
холекальциферол переносится с помощью D-связывающего 
белка в почки, где в проксимальных извитых канальцах 
осуществляется второй этап его трансформации, приводя-
щий к образованию гормонально активной формы витамина 
D-кальцитриола [1,25(ОН)2D3] или альтернативного мета-
болита 24,25(ОН)2D3. В условиях дефицита кальция и фос-
фора в организме метаболизм 25(ОН)D3 идет по пути обра-
зования 1,25(ОН)2D3, основной эффект которого направлен 
на повышение сывороточной концентрации кальция путем 
усиления его абсорбции из кишечника и реабсорбции в 
почках, а также посредством резорбции кальция из костей. 
Процесс образования кальцитриола катализируется фер-
ментом альфа-1-гидроксилазой, присутствующей в мито-
хондриях клеток почечных канальцев. При нормальной или 
повышенной концентрации кальция и фосфора в сыворот-
ке крови нарастает активность фермента 24-гидроксилазы, 
под действием которой образуется альтернативный метабо-
лит 25(ОН)D3 – 24,25(ОН)2D3, обеспечивающий фиксацию 
кальция и фосфора в костной ткани.

 В условиях дефицита витамина D уменьшается синтез 
кальцитриола, следствием чего является снижение абсорб-
ции кальция в кишечнике. Развивающаяся при этом гипо-
кальциемия активирует синтез паратиреоидного гормона. 
В условиях вторичного гиперпаратиреоза усиливается ре-
зорбция костной ткани с целью поддержания нормокальци-
емии, а также увеличивается реабсорбция кальция в почках 
и экскреция фосфатов. Усиление всасывания кальция в ки-
шечнике носит временный характер, так как этот процесс 
осуществляется посредством активации паратгормоном 
синтеза 1,25(ОН)2D3 в почках, однако в условиях дефицита 
исходного субстрата (25(ОН)D3) процесс образования каль-
цитриола будет также нарушаться [27,31,34,36].

 Считается, что болеет около 60% детей, часто заболева-
ние маскируется под другие патологические состояния, а во 
многих случаях оно своевременно не диагностируется. 

Проявления рахита зависят от степени выраженности де-
фицита витамина D, но самыми распространёнными из них 
являются эмоциональная лабильность, поверхностный пре-
рывистый сон с длительным процессом засыпания, повы-
шенная потливость, затылочное облысение волос, мышечная 
слабость. Роднички у таких детей, как правило, закрывают-
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ся позже, зубы прорезываются в неправильном порядке и с 
опозданием, а впоследствии они чаще поражаются карие-
сом, имеют риск развития гипоплазии зубной эмали. При 
дальнейшем развитии заболевания появляются типичные 
костные деформации (Х-образные или О-обpазные ноги, 
деформация костей таза, разросшиеся теменные и лобные 
бугры, череп становится непpопоpционально большим, ра-
хитические “чётки” - утолщения pёбеp в местах перехода 
костной ткани в хрящевую, вдавление нижней части груди-
ны). При тяжёлом рахите наблюдается, наоборот, выпячива-
ние грудины. Заболевание может затрагивать и внутренние 
органы, что может проявляться частыми срыгиваниями, 
рвотой, болями в животе, диареей или запорами, увеличе-
нием печени, бледностью. Рахит нередко ведет к задержке 
развития грудных детей - они позже начинают удерживать 
голову, сидеть, самостоятельно стоять, ползать и ходить. 
Если заболевание зайдет достаточно далеко, то последствия 
останутся на всю жизнь.

Многие ученые считают, что витамин D следует класси-
фицировать как гормон, потому что в правильной биологи-
ческой обстановке он может быть синтезирован эндогенно 
(самим организмом), а его активная форма, называемая 
кальцитриолом, имеет сходство с другими гормонами (на-
пример, с эстрогеном, кортизолом и тестостероном) и уча-
ствует в регуляции гомеостаза ионов (кальция, фосфора и 
магния) [2,4,7,13,28,32].

Витамин D контролирует гены, ответственные за регуля-
цию клеточной дифференцировки, пролиферации, апоптоза 
и ангиогенеза. Он может отвечать за регулирование до 200 
генов, включая те, которые регулируют иммунную функ-
цию и жизненный цикл клеток. Витамин D также помогает 
стимулировать производство инсулина, ингибировать про-
дукцию ренина и стимулировать производство катехициди-
нов макрофагов. Рецепторы витамина D обнаруживаются в 
большинстве тканей организма, он оказывает эндокринное 
действие на метаболизм кальция и здоровье костей, счита-
ется важным для поддержания нормальной функции мышц 
(включая сердечную мышцу) и иммунной функции. Иссле-
дования  показали, что он может быть полезен в качестве 
вспомогательного средства при лечении туберкулеза, псори-
аза и рассеянного склероза или для профилактики опреде-
ленных видов рака (например, толстой кишки, предстатель-
ной железы). Гиповитаминоз D является распространенным 
синдромом с хорошо установленными факторами риска. 
Без присутствия активированного витамина D нормальный 
костный метаболизм изменяется таким образом, что погло-
щается только 10% кальция и 60% фосфора. В результате 
скелет становится основным источником в организме каль-
ция и остеокластам приходится “растворять” кости, чтобы 
поднять уровень сывороточного кальция в крови. Кроме 
того, для нормального всасывания кальция в кишечнике 
необходим витамин D. Поэтому его гиповитаминоз приво-
дит к остеомаляции и усугубляет остеопению и остеопороз. 
Даже субклинический недостаток витамина D связан со 
значительными проблемами со здоровьем. Недостаточность 
витамина D приводит к вторичному гиперпаратиреозу, что 
влечет за собой череду патологических процессов.

 Дефицит кальция, фосфатов и повышенная резорбция 
костной ткани в условиях вторичного гиперпаратиреоидиз-
ма являются ключевыми патогенетическими моментами 
формирования типичных для рахита костных изменений. 
В дистальных отделах зон роста при рахите отмечаются 
значительные изменения, выражающиеся в неспособности 

новообразованного остеоида адекватно минерализоваться. 
Пролиферация и гипертрофия хрящевых клеток приводит 
к разрастанию метафизарных пластинок, что проявляется в 
виде типичных для рахита деформаций костей черепа, по-
явления «рахитических четок». Таким образом, в условиях 
гиповитаминоза D в структуре костного метаболизма отме-
чается преобладание процессов резорбции над новообразо-
ванием костной ткани, приводящее к отложению остеоида 
при отсутствии его адекватной минерализации. При сохра-
няющемся дефиците витамина D кости скелета теряют свою 
прочность и подвергаются деформации за счет сокращения 
мышц и тяжести собственного тела.

Клинические проявления витамин-D-дефицитного рахи-
та обычно сочетаются с характерными биохимическими 
изменениями в виде гипокальциемии, гипофосфатемии, по-
вышения активности щелочной фосфатазы, а также выра-
женного снижения уровня 25(ОН)D3 вплоть до его полного 
отсутствия в крови.

 В настоящее время четко установлено, что кальциферолы 
(витамины группы D) существуют в форме D2 и D3 изоме-
ров (наиболее распространенные формы), и в D4 D5 и D6 
формах. Биологическая активность каждой из них весьма 
различна [3,13,17,23,27,39].

Кальциферол играет значимую роль не только в про-
цессах формирования костной ткани. Исследования, про-
веденные в последние два десятилетия, отчетливо свиде-
тельствуют о том, что уровень витамина D ассоциирован с 
иммунной активностью и частотой простудных заболева-
ний. Это объясняется участием кальциферола в активации 
иммунных клеток. Витамин D также необходим организму 
для поддержания нормального уровня некоторых нейроме-
диаторов в головном мозге, в том числе «гормона счастья» 
серотонина. Витамин D воздействует на экспрессию более 
200 различных генов. Исследования последних лет демон-
стрируют, что достаточное количество витамина D снижает 
риск развития ряда онкологических и сердечно-сосудистых 
заболеваний, сахарного диабета, рассеянного склероза, ту-
беркулеза. 

Под воздействием провитамина (в организме человека 
7-дегидрополистерол) организм человека на фоне солнеч-
ной радиации синтезирует D витамин, поэтому его прием с 
пищей становится необязательным. С продуктами питания 
ребенок получает приблизительно 10% необходимого днев-
ного количества витамина D, в то время как 90% образуется 
непосредственно кожной структурой [14,17,19]. D витамин 
легко растворим в жирах. Являясь предшественником сте-
роидного гормона, он регулирует транспорт и содержание в 
биологических жидкостях и тканях кальция и фосфора. Со-
гласно существующим данным, оптимальное содержание 
D витамина (антирахитный фактор) в плазме крови дости-
гает 66-165 мг/100мл/, D2 витамина (кальциферола) - 2,75 
(1,25-4,15) мг/100мл, оптимальный уровень D витамина в 
цельной крови соответствует 1,5-4,0 мг% [14,19]. В таблице 
приведены необходимые количества ежедневного приема 
витамина D. 

В настоящее время определение уровня витамина D в 
крови детей является необходимым в группах высокого 
риска при следующей клинической симптоматике: остео-
моляция, остеопороз, неопределенная симптоматика. Фун-
даментальные исследования уровня витамина D выявили 
большое количество случаев D авитаминоза среди детей 
различных городов и стран [1,5,9,16]. Несмотря на высокую 
инсоляцию, в Бразилии она достигает 14% среди детей до 
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10-летнего возраста и 24% среди детей 10-15-летнего воз-
раста. Согласно проведенным в США эпидемиологическим 
исследованиям, у 61% детей младших возрастных групп 
уровень 25 (ОН) D витамина не превышал 15-25мг/мл 
[7,12,18,22,34]. Среди девочек он ниже, чем среди маль-
чиков. Дефицит D витамина, а также высокий риск раз-
вития его недостаточности обнаружен во многих странах 
Европы и Азии. Среди подрастающего поколения латино-
американского и афро-американского населения дефицит 
D витамина превышает 50%, у 48% девочек уровень 25 
(ОН) Д оказался ниже 20 нг/мл [3,5,14,23]. 

Эпидемиологические исследования, выполненные на тер-
ритории стран Европы и Северной Америки, показали, что 
проведение активной витаминизации продуктов питания 
привело к значительному снижению частоты встречаемости 
рахита у детей. Однако заболевание продолжают регистри-
ровать среди детей эмигрантов из стран Ближнего Востока, 
Индии, Пакистана, а также у афроамериканских младен-
цев. Основными факторами, определяющими высокую ча-
стоту рахита в данных популяционных группах, являются 
пигментация кожи, недостаточное пребывание матерей на 
солнце в виду национальных особенностей одежды и пове-
дения, а также продолжительное естественное вскармлива-
ние, при котором ребенок испытывает дефицит витамина D 
в силу его низкого содержания в молоке матери.

 Развивающиеся при дефиците D витамина патофизи-
ологические процессы достаточно широко описаны в со-
временной литературе. Выявлены нарушения метаболизма 
кальция и фосфора в костной ткани [18,22,33,39]. При недо-
статочности D витамина снижаются процессы всасывания 
и усваимости кальция и фосфора, возрастает уровень па-
ратгормона. Повышение активности остеокластеров вызы-
вает снижение минеральной плотности костной ткани, что 
проявляется в виде остеопении и остеопороза, наступает 
дефицит минерализации костей скелета. Незаметно разви-
вающаяся остеомаляция клинически проявляется в форме 
изолированной или генерализованной болевой чувствитель-
ности костей и мышц (боли при нажатии). Среди детей фор-
мируется мышечная слабость, затруднение сохранения вер-
тикального положения а также ходьбы. Однако, по мнению 
ряда авторов [13,17], незначительный дефицит D витамина 
не повышает риск перелома костей конечностей. Определен 
оптимальный уровень важных электролитов (кальций, фос-
фор) в крови женщин согласно триместру беременности: 
кальций I триместр – 2,44 м моль/л; II триместр – 2,18 м 
моль/л; III триместр – 2,3 м моль/л. В женском молоке (1-5 
день лактации) 48,0 (24,0 – 66,0) мг/100мл; (6-10 дни лакта-
ции) 46,0 (23,0 – 63,0) мг/100мл. Общий фосфор (1-5 день 

лактации) 16,0 (8,0-25,0) мг/100мл; (6-10 дни лактации) 
20,0 (10,0 – 32,0) мг/100мл; липидный фосфор 2,0 (1,2 -3,6) 
мг/100мл и 3,0 (2,0 – 4, 0) мг/100мл, соответственно [20,23]. 
На сегодняшний день хорошо изучено значение дефицита 
витамина D в клинике рахита [1,23]. Описаны процессы 
размягчения костной ткани, их деформация. Дети поздно 
встают на ноги, предпочитают лежачее положение. Подчер-
кивается исключительная опасность недостаточности вита-
мина D во всех периодах беременности. 

 Большинство экспертов в настоящее время сходятся во 
мнении, что о дефиците витамина D можно судить при его 
концентрации 25(OH)D в сыворотке крови менее 20 нг/мл, о 
недостаточном его содержании при наличии метаболита в 
пределах 21–29 нг/мл. 

 Целевая концентрация витамина D в сыворотке крови 
для адекватного обеспечения всех биологических функций 
в организме человека должна соответствовать уровню более 
30 нг/мл. Избыточной считается концентрация витамина D 
в крови выше 150–200 нг/мл. Интоксикация характеризует-
ся развитием гиперкальциемии, гиперкальциурии и часто 
— гиперфосфатемии.

Выявлена определенная связь между дефицитом D вита-
мина в ранних стадиях беременности и сахарным диабетом 
(I тип). В многочисленных исследованиях показано значе-
ние витамина D в функционировании сердечно-сосудистой 
системы [4,6,15,16]. Среди детей, матери которых в период 
беременности перенесли дефицит витамина D, чаще раз-
виваются автоимунного, неврологического и алергического 
характера патологии. Дефицит D витамина в перинаталь-
ном периоде является риск-фактором развития таких забо-
леваний, как рассеяный склероз, аутизм, психичесские рас-
стройства, неоплазмы [10,11,19,27]. 

 Однако, повышенный прием витамина D также нарушает 
функционирование мочевыделительной системы, среди не-
врологических нарушений наступает мышечная гипотония, 
арефлексия, периодические судороги, отказ от принятия 
пищи, повторные рвоты, боли в мышцах ног и рук. Среди 
детей всех возрастных групп развивается нейрогенная сла-
бость, атаксия. Ребенку становится трудно передвигаться, 
клинически наступает дифузная, гипотония мышц и боле-
вые ощущения, возможно развитие судорог, часто в невро-
логичесой клинике это состояние трактируется как синдром 
вялого ребенка [8,13,24,38,39]. 

Таким образом, витамин D, являясь стероидным гормо-
ном широкого профиля, участвует во многих жизненно 
важных процессах. Совокупность одних клинических при-
знаков недостаточна для подтверждения дефицита D вита-
мина. Диагностика заболевания исключительно сложна, от-

Таблица. Показатели суточной дозы витамина Д

Возрастные группы Оптимальные 
дневные величины 

Максимальные 
дневные величины

Новорожденный 0-6 месяцев 10 мкг 25 мкг

Грудной возраст 10 мкг 38 мкг

Дети 1-3 года 15 мкг 63 мкг

Дети 4-8 года 15 мкг 75 мкг

Дети и взрослые от 9-до 70 лет 15 мкг 100 мкг

взрослые свыше 70 20 мкг 100 мкг

При беременности, лактации 15 мкг 100 мкг
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дельные клинические признаки не всегда достигают уровня 
специфики, поэтому становится необходимым участие 
врачей различного профиля (педиатры, неврологи, ортопе-
ды, иммунологи) а также дополнительное применение и 
усовершенствование современных методов лабораторного 
анализа. 
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SUMMARY

MODERN ISSUES OF KALCIPHEROL INFLUENCE ON CHILDREN AND ADULTS’ HEALTH (REVIEW)

Cholokava N., Uberi N., Bakhtadze S., Geladze N., Khachapuridze N., Kapanadze N.

Tbilisi State Medical University, Department of Peadiatric Neurology; Iashvili Children’s Central Hospital, Tbilisi, Georgia

The purpose of this review is study of literature for the 
development of biological effect of Kalcipherol (D vitamin 
group) on children population. Different factors seem, that 
D- vitamin deficiency disbalance elevated, children specifi-
cally negative effect, which have a major impact on health, 
growth and development of infants, children and adolescents. 
Vitamin D and calcium deficiencies are preventable global 

public health problems in pediatric medicine. The laboratory 
assessment of vitamin D (calcidiol-25(OH)D), epidemiologi-
cal studies assessing the prevalence of vitamin D deficiency, 
are performed to analyze the relationships between neuropsy-
chological function and mechanisms of toxic effects in the 
setting of vitamin D.

Keywords: vitamin D deficiency.
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Целью настоящего обзора является изучение литературы 
по вопросу биологического действия кальциферола (группа 
витамина D) на детскую популяцию. Выявлено, что дисба-
ланс витамина D повышен и особенно негативно сказывает-
ся на детях, оказывая значимое влияние на здоровье, рост и 
развитие младенцев, детей и подростков. Дефицит витами-
на D и кальция - это предотвратимые глобальные пробле-

мы общественного здравоохранения в педиатрической ме-
дицине. Лабораторная оценка витамина D (кальцидиол-25 
(OH) D), эпидемиологические исследования, оценивающие 
распространенность дефицита витамина D, выполняются с 
целью анализа взаимосвязи между нейропсихологической 
функцией и механизмами токсических эффектов при при-
менении витамина D.

reziume

Tanamedrove Sexeduleba kalciferolebis gavlenis Sesaxeb organizmze (mimoxilva)

n. Wolokava, n. uberi, s. baxtaZe, n. gelaZe,  n. xaWapuriZe, n. kapanaZe 

Tbilisis saxelmwifo samedicino universiteti, bavSvTa nevrologiuri departamenti;
m.iaSvilis sax. cenraluri bavSvTa saavadmyofo,  Tbilisi, s aqarTvelo

literaturul mimoxilvaSi moyvanilia kal-
ci-ferolebis (D vitaminis jgufi) moqmedebis 
Sesaxeb bavSvTa da mozardTa organizmze. 
aRniSnulia Tematikis aqtualoba. naCvenebia, 
rom D vitaminis izomerebis biologiuri aq-
tivoba araerTgvarovania. aRniSnulia, rom 
mTavari funqciis garda (kalciumisa da fos-

foris transportis regulireba) D vitamini 
ganaxorcielebs bavSvTa da mozardTa centra-
luri nervuli sistemis droul ganviTarebis 
da momwifebis korelirebas. amJamad, D vitaminis 
deficitis sakiTxebi warmoadgenas universalur 
samedicino kategorias, romelic klinikur pedia-
triaSi farTo interess warmoadgens.


