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Чимало часу пройшло з тих пір, як було
винайдено вітамін D. Проте цікавість

щодо цього дивовижного вітаміну та існуючих
вітамінних препаратів не згасає досі.

В організм людини вітамін D потрапляє 
у формі ергокальциферолу (D2) з рослинною
їжею (хліб, дріжджі тощо) та холекальциферо�
лу (D3), що міститься в продуктах тваринного
походження (печінка тріски, скумбрія, молоко,
яйця, вершкове масло тощо). Холекальцифе�
рол також синтезується під дією ультрафіоле�
тових променів (275–310 нм) у клітинах шкіри
із провітаміну 7�дигідрохолестеролу. Це є
основним джерелом вітаміну D3 — становить до
80% добової потреби людини [5,7,8,10,29,40,60].

Дослідження показали, що світліша шкіра та
колір волосся, які поширені серед населення,

що мешкає на територіях із меншим впливом
сонячного світла, мають оптимізоване утворен�
ня цього вітаміну в організмі. Про це свідчить
виявлення великої кількості рецепторів до віта�
міну D у ділянках геному із генетичними особ�
ливостями, більш типовими для європеоїдної та
монголоїдної рас. Ймовірно, що світлішання
шкіри по мірі віддалення народів від Африки
спричинене необхідністю виробляти більше
вітаміну D для профілактики рахіту [8,32,67].

Синтез вітаміну D3 у шкірі досить активний
і становить 18 МО/см/рік. Ця кількість D3

здатна повністю забезпечити потребу в ньому
організму.

Вітамін D, що надходить з їжею, всмоктуєть�
ся переважно в дванадцятипалій кишці і тонко�
му кишечнику в присутності солей жовчних
кислот. Він потрапляє у лімфу у вигляді хіломі�
кронів омолату холекальциферолу, який утво�
рюється при взаємодії вітаміну D3 з урохолевою
кислотою. Вітамін D3, що всмоктався, цирку�
лює в крові у вигляді комплексу з білком, який
має молекулярну масу 53 000 D і належить до
альфа�2�глобулінів. Комплекс вітамін D3�білок
також захоплюється купферовськими клітина�
ми печінки і резервується в жировій тканині 
і м'язах. Таким чином, у жировій і м'язовій
тканинах можуть створюватися тканинні депо 
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з невизначеним терміном існування. У печінці
D3 (холекальциферол) гідроксилюється 
під дією печінкового ферменту мікросомальної
монооксигенази 25�гідроксилази і потребує
присутності молекулярного кисню, флавопро�
теїнів і цитохрому Р�450. При цьому утворю�
ється 25�гідроксихолекальциферол, або каль�
цидіол (25(ОН)D3), який у 1,5 разу активніший
за вітамін D3. Гідроксилювання в печінці здій�
снюється без будь�яких позапечінкових регу�
ляторних впливів. У печінці накопичується
достатня кількість вітаміну для забезпечення
потреби у ньому протягом одного року 
(у дорослих) [4,34,66].

З током крові кальцидіол (25�гідроксихоле�
кальциферол) надходить в нирки, де піддається
подальшому гідроксилюванню. Насамперед це
відбувається в мітохондріях проксимальних
канальців нирок під впливом ферменту 1�аль�
фа�гідроксилази. У результаті цього утворю�
ється 1,25�дигідроксихолекальциферол або
кальцітріол (1,25(ОН)2�D3), який утричі актив�
ніший за вітамін D3 (метаболізм у гормон).
Крім того, в проксимальних звивистих 
і прямих канальцях нирок під впливом мітохон�
дріальної 24�гідроксилази утворюється 24,25�
дигідроксихолекальциферол (24,25(ОН)2D3).
Надалі утворюються понад 60 метаболітів віта�
міну D3, більшість з яких є неактивними,
наприклад такі, як кальцитроєва, холакальціє�
ва кислоти тощо [10,18,21,28].

Також існує екстраренальний шлях гідро�
ксилювання в багатьох органах (в імунних, епі�
теліальних клітинах, кістковій тканині, ендоте�
лії судин, паратиреоїдних залозах, слизовій
оболонці кишечника). 25(ОН)D3 конвертуєть�
ся в 1,25(ОН)2D3 за допомогою ізоферменту
цитохрому Р�450 CYP27A1 і мітохондріально�
го ензиму CYP27В1 та чинить свою дію ауто�
кринним шляхом [8,46].

Так, утворюються 25(ОН)D — транспортна
форма вітаміну D і 1,25(ОН)2D — гормональна
його форма, механізм дії якої аналогічний кла�
сичній дії стероїдних гормонів [51,53].

Кальцитріол (D�гормон) функціонує двома
шляхами:

• клітинним — через зв'язування з нуклеар�
ними рецепторами вітаміну D (vitamin D
receptors — VDR) та експресією 229 генів;

• мембранним — через зв'язування з мем�
бранними рецепторами. Більш швидка
дія, але маловивчена (негеномний меха�
нізм дії) [46].

Встановлено, що вітамін D впливає на понад
200 генів [36,49]. Дослідники з Оксфордського
університету (Великобританія) використали
нову технологію секвенування для створення
мапи точок зв'язування вітаміну D із ділянка�
ми ДНК людського геному. Дослідники вияви�
ли 2776 місць з'єднання вітаміну D із цілим
геномом людини. Найбільше їх сконцентрова�
но біля місць розташування генів, які асоцію�
ються зі схильністю до аутоімунних захворю�
вань, таких як розсіяний склероз, хвороба
Крона, системний червоний вовчак, ревматоїд�
ний артрит та деякі пухлини (хронічна лімфо�
цитарна лейкемія та рак товстої кишки).

Рецептори до вітаміну D
У результаті досліджень з розшифровки

молекулярних механізмів дії вітаміну D встано�
влено, що біологічна дія вітаміну D опосередко�
вана 1,25(OH)2D3, що функціонує за механіз�
мом, аналогічним такому стероїдних гормонів. 

Відповідно до стероїдрецепторної догми
тканина�мішень гормона визначається за наяв�
ністю специфічних рецепторів (зв'язуючих біл�
ків), що мають високу спорідненість і низьку
ємність для ліганда. У клітинах�мішенях гор�
мон з'єднується зі своїм рецептором — специ�
фічним білком. Після взаємодії з гормоном
рецептор змінює свою конфігурацію і разом з
ним проходить через ядерну мембрану, а потім
гормонорецепторний комплекс асоціюється з
хроматином. У результаті цього здійснюється
вплив на ДНК, РНК�полімерази. Вибіркова
стимуляція транскрипції ДНК призводить до
біосинтезу нових молекул мРНК і трансляції
білків, залучених у гормональну відповідь. 
Є переконливі докази, що підтверджують такий
механізм дії 1,25(OH)2D3.

У даний час охарактеризовані властивості
ядерного рецептора l,25(OH)2D3 (VDR). Він
належить до родини трансактивних регулятор�
них факторів транскрипції і має схожість 
з рецепторами стероїдних і тиреоїдних гормонів.

Встановлено, що це — одновимірний рецеп�
торний білок, що складається з 427 аміно�
кислотних залишків, має молекулярну масу 
48,3 kDa (Yamada та співавт., 2003). Рецептор 
є кислим білком, має високу спорідненість 
до 1,25(ОН)2D3 (Wang та співавт., 2012). 
Він зв'язується з клітинними ядрами, хромати�
ном, ДНК і, в меншій мірі, з РНК; асоціація з
ядрами опосередковується нуклеазами, зокре�
ма ДНКаза 1 (Yang та співавт., 2012; Carlberg та
співавт., 2013).
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VDR включає C�кінцевий гормонзв'язую�
чий домен (який має високу спорідненість 
і стереоспецифічність до 1,25(OH)2D3), 
а також багатий цистеїном ДНК�зв'язуючий
домен (DBD), який містить атоми цинку 
і розташований між 24–90 амінокислотними
залишками. Крім того, VDR має ділянки
ядерної локалізації, варіабельну NH2�тер�
мінальну ділянку, що містить автономну 
транскрипційну функцію активації (AF�1),
домен гетеродимеризації з ретиноїдним 
X рецептором (RXR) і домен трансактивації 
з іншими білковими.

Ген VDR кодує ядерний гормональний
рецептор вітаміну D3. Людський ген, що кодує
рецептор вітаміну D, локалізований в хромо�
сомі 12 в локусі q13�q14 [64]. Рецептори 
1,25(OH)2D3 широко представлені в організмі 
і виявлені у понад 35 органах і тканинах. Вони
виявлені не тільки в класичних органах�міше�
нях, таких як кишечник, кістки і нирки, але 
й у більшості тканин організму.

При фізіологічних умовах зайняті 10–20%
рецепторів, при дефіциті — менше 1–2%. Вве�
денням високих доз можна заповнити майже 
100% рецепторів, проте максимальна відповідь
досягається вже при 30–50% рівні їх зайнятості
[36]. Асоціація гормон�рецепторного комплек�
су з регуляторною ділянкою відповідного гена
призводить до його експресії. 1,25(OH)2D3

стимулює синтез мРНК, що кодують вітамін 
D�залежні кальційзв'язуючі білки (СаЗБ, або
кальбіндини) [13]. Ці білки містяться у всіх
тканинах, у яких виявлені рецептори 25(OH)2�
D3. Кальбіндини ізольовані з багатьох тканин 
і добре охарактеризовані. СаЗБ, що має моле�
кулярну масу 28 kDa, пов'язує 4 атоми Са++ на
молекулу, а кальбіндини з меншою молекуляр�
ною масою (9 kDa) пов'язують 2 атоми Са++ на
молекулу. Для кишкових СаЗБ (9 і 28 kDa)
встановлені амінокислотні послідовності і кло�
нуванням з комплементарної ДНК отримані
СаЗБ�мРНК [45]. Функції кальбіндинів оста�
точно не встановлені. Проте між інтенсивністю
всмоктування кальцію в кишечнику і концен�
трацією СаЗБ є кількісна відповідність. При�
пускають, що механізм дії кальбіндинів пов'я�
заний з полегшенням дифузії кальцію, функ�
ціонуванням їх у якості кальцієвого буфера, з
активацією ферментів, які беруть участь у
транспорті цього іону, зокрема показана моди�
фікація лужної фосфатази і Са, Mg�АТФази
ренальним СаЗБ.

Основні класичні біологічні ефекти активних
метаболітів вітаміну D3

1,25(ОН)2D3 підсилює синтез специфічного
кальційзв'язуючого білка, який переносить Са
від апікального до базального полюсу клітини і
тим самим забезпечує активне всмоктування
кальцію з кишечника, підтримуючи його рівень
у крові. Підсилює також всмоктування неорга�
нічного фосфату в тонкому кишечнику (залеж�
не від концентрації Na) і підвищує реабсорбцію
фосфатів у канальцях нирок з подальшим утво�
ренням фосфорно�кальцієвої солі (СаНРО4),
яка необхідна для мінералізації кісткової тка�
нини. Активує фермент цитратсинтетазу, який
бере участь у посиленні синтезу лимонної
кислоти (цитрату) з піровиноградної. Лимонна
кислота у вигляді солі — цитрату кальцію —
бере участь у мінералізації кісткової тканини,
полегшуючи транспорт кальцію в кістку. 

1,25(ОН)2D3 активує остеокласти і запускає
в кісткових клітинах біохімічний механізм, що
призводить до резорбції кальцію з кісткової
тканини. Це відбувається наступним чином:
1,25(ОН)2D3 стимулює остеобласти, що спри�
чиняє активацію ліганду рецептора активації
нуклеарного фактору — B (RANKL). Після
цього RANKL зв'язується з RANK�рецептором,
експресується на попередників остеокластів,
індукує процес диференціювання і дозрівання
остеокластів, стимулюючи остеокластогенез 
і резорбцію кістки [27,42,62]. 

Активні метаболіти вітаміну D3 гальмують
секрецію ПТГ, який утворюється нав�
колощитоподібними залозами і стимулює син�
тез кальцитоніну в щитоподібній залозі. Вони
підсилюють проліферацію остеобластів, 
стимулюють проліферацію швидкозростаючих
хондроцитів, синтез ДНК і глікозаміногліканів 
у клітинах зростаючого кісткового хряща, 
а також стимулюють активність хондроцитів.
Активні метаболіти вітаміну індукують синтез
колагену в епіфізах трубчастих кісток. Також
вони змінюють ліпідний склад мембран
щіткової облямівки шляхом збільшення вмісту
фосфатидилхоліну і кількості ненасичених
жирних кислот, збільшують плинність фос�
фоліпідів мембрани та її проникність
[9,65].Вважається, що ренальна продукція
1,25(ОН)2D3 спрямована на здійснення 
«класичних» функцій вітаміну D, а екстраре�
нальна — на реалізацію інших біологічних
ефектів, що на сьогодні є предметом багатьох
досліджень [9,28,63].
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Класичні ефекти вітаміну D в організмі поля�
гають у регуляції фосфатно�кальцієвого обміну
разом із паратгормоном і кальцитоніном.

Вітамін D підтримує концентрацію кальцію
у сироватці крові трьома різними способами:

1. Завдяки індукції білків, що беруть участь
в активній абсорбції кальцію в просвіті 
шлунково�кишкового тракту. Крім того, вітамін
D стимулює активну інтестинальну абсорбцію
фосфатів. Цей механізм реалізується після
з'єднання ліганда 1,25(ОН)2D та рецептора
вітаміну D (VDR). При гіповітамінозі D лише
близько 10–15% кальцію може всмоктуватися
у просвіті тонкої кишки. У той самий час при
достатньому рівні вітаміну D абсорбція збіль�
шується в 2–3 рази [7].

2. Внаслідок підтримання стабільного рівня
кальцію в сироватці крові, навіть за відсутності
його надходження з їжею: вітамін D стимулює
остеобласти до продукції RANKL (receptor activa�
tor nuclear factor — kB ligand). RANKL, у свою
чергу, стимулює остеокластогенез та активує
резорбцію кісткового матриксу шляхом впливу на
неактивні остеокласти [5,6]. Для активації цього
механізму дуже важливою є не лише наявність
вітаміну D, але й паратгормону (ПТГ) [10,30].

3. Близько 1% кальцію реабсорбується 
у дистальних ниркових канальцях, і на цей про�
цес мають вплив як вітамін D, так і паратгор�
мон [4]. Доведено, що у дорослих щодня таким
чином утримується близько 7 г кальцію.

Неспецифічні — ефекти на рівні обміну
речовин усіх органів і систем [17,35,45]:

1)  регуляція обміну речовин: мінерального
обміну, синтезу ліпідів, білків, ферментів,
гормонів;

2)  регуляція енергетичного обміну;
3)  пригнічення клітинної проліферації 

і контроль за диференціюванням клітин;
інгібування ангіогенезу;

4)  стимуляція синтезу інсуліну;
5)  пригнічення синтезу реніну;
6)  підвищення синтезу кателіцидину в мак�

рофагах; 
7)  контроль за функціями імунної, серцево�

судинної, нервової, м'язової, сечовивід�
ної систем, шлунково�кишкового тракту,
підшлункової залози, печінки тощо.

Прояв цих ефектів залежить від рівня каль�
цидіолу в крові. Вміст на рівні 20 нг/мл достат�
ній для профілактики рахіту, але недостатній
для проявів некласичних ефектів [41].

Існує велика кількість доказів на користь
активації VDR на моноцитах, макрофагах, ден�

дритних клітинах та лімфоцитах, що має зна�
чення для контролю як природженого, так і
набутого імунітету [3]. 1,25(ОН)2D3 розгляда�
ється як імуномодулятор, орієнтований на різні
клітини імунної системи. Враховуючи вплив
вітаміну D на функцію Т�лімфоцитів та анти�
генпродукуючих клітин, вважається, що віта�
мін D виконує роль імуномодулятора під час
імплантації [24,66]. 

Одна з важливих функцій вітаміну D в орга�
нізмі — стимуляція вироблення природних
антибіотиків широкого спектра дії — каталіци�
дину і дефензину�32 [1,58]. Вітамін D попере�
джує надлишкову запальну реакцію шляхом
зниження вироблення цитокінів і тому необхід�
ний для боротьби з інфекційними захворюван�
нями [62]. При гострому середньому отиті 
у дітей перфорація виникала особливо часто 
в групі дітей з рівнем вітаміну D нижче 30 нг/мл.

Участь вітаміну D у регуляції репродуктив�
ної функції підтверджується наявністю VDR та
вітамін D�гідроксилазних ензимів у яєчниках
(особливо у гранульозних клітинах), гіпофізі,
молочній залозі, а також в ендометрії та пла�
центі, що підтверджує локальний синтез гормо�
нальних метаболітів вітаміну [2,15,38,55].

У ранні терміни вагітності трофобласт син�
тезує і відповідає на вплив вітаміну D, який
надає місцеву протизапальну дію та індукує
зростання децидуальної тканини для успішної
вагітності. Результати ряду досліджень свід�
чать про підвищений синтез активних форм
вітаміну D децидуальною тканиною в I три�
местр вагітності, який паракринним шляхом
модулює імунні взаємозв'язки між організмом
матері та ембріоном [19,30]. У період вагітності
регуляція кальцієвого гомеостазу та метабо�
лізм вітаміну D підлягають змінам із метою
постачання кальцію ембріону. Протягом усього
періоду вагітності потреба в кальції становить
30 г, це пояснює причину підвищення активно�
сті 1α�гідроксилази нирками вагітної та пла�
центою, що веде до збільшеної продукції каль�
цитріолу. Тому у жінок із нормальним рівнем
вітаміну D до вагітності рівень кальцитріолу
підвищується під час вагітності. Підвищення
рівня кальцитріолу веде до підвищеного всмок�
тування кальцію у шлунково�кишковому трак�
ті, водночас рівень паратгормону знижується.
Отриманий кальцій потрапляє з організму
матері до дитини через плаценту. Відзначимо,
що у разі недостатньої кількості вітаміну D,
прекурсору кальцитріолу, або зменшеного
потрапляння кальцію з їжею, вищенаведений
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механізм безрезультатний. У цьому випадку
єдиним джерелом кальцію є кісткова тканина
матері, що може призвести до демінералізації
та розвитку остеопорозу вагітної та інших
ускладнень, пов'язаних із гіпокальціємією.

Кальцитріол істотно впливає на внутрішньо�
утробний розвиток імунної, серцево�судинної
системи, м'язового апарату, формування нейро�
нів, функцію підшлункової залози, вуглеводний
обмін. Дефіцит вітаміну D у період вагітності
має вагомий вплив на здоров'я дитини і про�
являється формуванням патології скелету та
ряду інших патологій. Так, встановлено, що
діти, які народилися від матерів з низьким рів�
нем 25 (ОН) D, частіше хворіють на хронічні
хвороби дихальної системи, розсіяний склероз,
цукровий діабет І типу, шизофренію [12,20,30].

Вплив вітаміну D на бета�клітини і секрецію
інсуліну

Вітамін D може впливати на бета�клітини під�
шлункової залози двома можливими шляхами:
або безпосередньо індукує секрецію інсуліну
бета�клітинами, за рахунок збільшення вну�
трішньоклітинного рівня кальцію за допомогою
неселективних потенціалзалежних кальцієвих
каналів, або опосередковано активує кальцій�
залежну ендопептидазу бета�клітин, яка пере�
творює проінсулін в активний інсулін
[30,44,50]. Крім того, вітамін D бере участь 
у механізмах промоції гена інсуліну людини 
і забезпечує активацію його транскрипції
[12,22,47,56].

Вплив вітаміну D на чутливість тканин 
до інсуліну (інсулінорезистентність)

Інсулінорезистентність є визнаним факто�
ром у патогенезі ЦД ІІ [16,23,25,54,68]. Вітамін
D може впливати на чутливість тканин до
інсуліну або безпосередньо, стимулюючи
експресію рецепторів інсуліну в клітинах, як
було показано в дослідженні in vitro з культу�
рою промоноцитів людини, які піддаються
впливу активного метаболіту вітаміну D, 
що призводило до підвищеної експресії мРНК
інсулінових рецепторів і збільшення транспор�
ту глюкози в клітину в 1,3 разу порівняно з кон�
трольною культурою клітин [31], або непрямо,
за рахунок збільшення позаклітинного кальцію
і, таким чином, підвищення припливу кальцію
всередину клітини в інсулінзалежних ткани�
нах, який необхідний для інсулінопосередкова�
них внутрішньоклітинних процесів [11]. 
З іншого боку, вітамін D знаходиться в тісному
взаємозв'язку зі статевими гормонами, які
також впливають на експресію генів інсуліно�

вого рецептора і його чутливість [14,43,57].
Статеві гормони є найважливішими активато�
рами гена інсулінового рецептора, а тестостерон
в обох статей забезпечує метаболізм м'язової
тканини — основного місця утилізації глюкози
в організмі.

Існує точка зору, що дефіцит вітаміну D, приз�
водячи до дефіциту статевих гормонів, сприяє
порушенню співвідношення жирозапасних (про�
лактин, інсулін, кортизол) і жироспалюючих
(гормон росту, катехоламіни, статеві гормони,
тиреоїдні гормони) чинників. А прогресуюче
ожиріння зменшує рівень циркулюючого в крові
25(ОН)D за рахунок підвищеного захоплення
жировою тканиною і зниження швидкості
гідроксилювання в печінці за рахунок жирового
гепатозу. Це формує своєрідне «порочне коло
патогенезу», характерне для ЦД ІІ типу
[21,37,50]. При цьому пацієнти з ожирінням
часто уникають сонячного світла, яке необхідне
для синтезу вітаміну D в шкірі, оскільки страж�
дають на соматичні захворювання (насамперед,
серцево�судинні), що не дозволяють їм довго
перебувати під прямими променями сонця. І сьо�
годні існують докази того, що низький рівень
вітаміну D може розглядатися як незалежний
предиктор формування та прогресування ожи�
ріння, що веде до інсулінорезистентності та ЦД
ІІ типу, який раніше називали «діабет гладких».

На даний час дефіцит вітаміну D охоплює
велику частину людської популяції. У групі
ризику знаходяться діти, вагітні жінки, люди
похилого віку, люди з обмеженим перебуван�
ням на сонці (менше двох годин на день), 
з ожирінням, із захворюваннями, що супрово�
джуються порушенням всмоктування жирів, 
а також населення країн, розташованих вище
35° північної широти, де через більш гострий
кут падіння сонячних променів і їх розсіювання
в атмосфері в період з листопада по березень
шкіра майже не виробляє вітамін D, незалежно
від часу, який проводиться людиною на сонці
[42]. Низький вміст вітаміну D в більшості про�
дуктів харчування сам по собі становить ризик
дефіциту цього вітаміну, розвиток якого стає
іще імовірнішим за алергії на молочний білок,
непереносимості лактози і вегетаріанства [58].
Причинами зниженого рівня вітаміну D є над�
мірне використання кремів із високим захис�
том від ультрафіолету, урбанізація, пов'язана зі
зменшенням часу перебування на відкритому
повітрі, проблеми екології (смог у містах),
короткий світовий час (у наших широтах — 
5 місяців адекватної світової хвилі), порушення
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раціону харчування, вік старше 70 років, гострі
та, особливо, хронічні захворювання печінки і
нирок, прийом препаратів (кортикостероїди,
протисудомні препарати) [5,9,34,39,61].

У 2012 р. у Варшаві відбулася науково�
практична конференція за участю науковців з

різних країн світу, на якій вирішували
питання щодо затвердження рекомендованих
профілактичних та лікувальних доз вітаміну
D для мешканців країн Центральної Європи
та запропонована класифікація визначення
вмісту вітаміну D:

Таблиця 
Препарати вітаміну D3, що зареєстровані в Україні

Препарат Виробник Лікарська 
форма

Діюча речовина Дозування Вік, з якого 
дозволено при$
йом препарату

Вігантол Takeda
Merck KGaA, 

Germany

р"н масляний 
д/перорал. 

застосування 
200000 МО фл. 
з крапельницею 

10 мл, № 1

1 мл містить 0,5 мг 
(20 000 МО) 

холекальциферолу

згідно з наказом 
МОЗ України № 9 
від 10.01.2005 р.

«Протокол профілактики 
та лікування рахіту у дітей»

з 2 тижнів

Аквадетрим Polpharma
МЕДАНА ФАРМА, 

Польша

р"н водний 
д/перорал.

застосування 
15000 МО/мл фл. 
з крапельницею

10 мл, № 1

1 мл містить 375 мкг 
(15000 МО) 

холекальциферолу

згідно з наказом 
МОЗ України № 9 
від 10.01.2005 р. 

«Протокол профілактики 
та лікування рахіту у дітей»

з 1 місяця

Аквавит Д3 ПрАО «Технолог» 
м. Умань

р"н водний 
д/перорал.

застосування 
375 мкг/мл фл 

з крапель"
ницею 10 мл, № 1

1 мл містить 375 мкг 
(15 000 МО) 

холекальциферолу

згідно з наказом 
МОЗ України № 9 
від 10.01.2005 р. 

«Протокол профілактики 
та лікування рахіту у дітей»

з 1 місяця

Д3 Крапелька TEVA р"н водний 
д/перорал.

застосування 
4000 МО/мл фл. 
з крапельницею

10 мл

1 мл містить 
4 000 МО 

холекальциферолу

згідно з наказом 
МОЗ України № 9 
від 10.01.2005 р.

«Протокол профілактики 
та лікування рахіту у дітей»

з 1 місяця

Кроха  Д3

(дієтична 
добавка)

BIOTICOM, 
Польща

краплі 
пероральні фл., 

10 мл

1 крапля містить 
250 МО 

холекальциферолу

2 міс."3 р. —
2 краплі*1 р/д

з 2 місяців

D"Vitum
(дієтична 
добавка)

Oleofarm, 
Wroclaw, 
Польща

капсули з вмістом, 
що витискається,

№36+6

1 капсула містить 400 МО
холекальциферолу

1 капсула*1 р/д
(вміст капсули витиснути до

ложечки зі зцідженим молоком)

від народження 
до 3 років

ОліДЕТРИМ
(дієтична 
добавка)

Polpharma
МЕДАНА ФАРМА, 

Польша

Капсули типу 
twist"off № 30

1 капсула містить 1000 МО 
холекальциферолу, олія МСТ

4 міс."6 р. —
1 капсула*1 р/д

з 4 місяців

Комбіновані вітамін D3�вмісні препарати, що зареєстровані в Україні

KiD"Vitum
(дієтична 
добавка)

Oleofarm, 
Wroclaw, 
Польща

капсули з вмістом, 
що витискається, 

№36

1 капсула містить 400 МО
холекальциферолу,
25 мкг вітаміну К1

1 капсула*1 р/д (вміст капсули 
витиснути до ложечки 
зі зцідженим молоком)

з 8 доби 
до 3 місяців

Кальцикер
(Кальціум Д)

Індоко Ремедіс 
Лімітед, Індія

суспензія 
оральна по 120 мл 

у флаконах №1

5мл 125 МО холекальциферолу
кальцію карбонату 625 мг екві"

валентного елементарному
кальцію 250 мг

1–6 міс. — 2,5 мл*3 р/д
6 міс."6 р. — 2,5 мл*3 р/д

від 6 р. — 2,5 мл*3 р/д
(приймати до чи під час їжі)

з 1 місяця

Біо Гая Протектіс 
з вітаміном Д3

(дієтична добавка)

Farmasierra 
Manufacturing S.L., 

Італія

крап. д/перорал.
застування фл. 5 мл

табл., № 10

вітамін D3 10 мкг 
(400 МО) у 5 краплях

Lactobacillus reuteri 
DSM 17938 

(L/ reuteri Protectis) 
100 млн. в 5 краплях

0–3 р. — 5 крапель*1 р/д
(незалежно від прийому їжі,
перед використанням добре

струсити флакон, не запивати
гарячим) дітям від 3 р. — 

1 т*1 р/д (таблетку розжувати)

з народження

Остеокеа
(мінеральна 
добавка)

Вітабіотикс Лтд, 
Великобританія

Таблетки № 4, 
№ 30

холекальциферол 
2,5 мкг (100 МО)

кальцію карбонат 400 мг, 
Mg 150 мг, Zn5 мг

1 т*2 р/д
(до чи під час їжі, 

ковтати, запиваючи 
водою, не розжовувати)

з 12 років

Остеовіс Labomar S.r.l., 
Італія

порошок 
для приготування

суспензії у 
флаконах

холекальциферол 7,5 мкг 
(300 МО) кальцію карбонат 
200 мг, магнію оксид 0,2 г,

цинку глюконат 3 мг

1–3 р. — 5 мл*2 р/д
3–6 р. — 5 мл*3 р/д

6 р. і старші — 10 мл*2 р/д

з 1 року

Кальцій Д3 Нікомед 
з апельсиновим/ 
м’ятним смаком

Такеда 
Никомед АС, 

Норвегія/ Австрія

таблетки жув. фл., 
№ 20 ,50, 100

холекальциферол 10 мкг 
(200 МО) кальцію карбонат 
1250 мг (екв. ел.Са"500 мг)

1т.*1–2 р/д
(таблетку потрібно роз"
жувати чи розсмоктати)

з 5 років

Кальцемін Адванс Bayer, 
Німеччина

табл. п/о фл., 
коробка, 

№ 30, 60, 120 

холекальциферол 200 МО
кальцій (кальцію карбонату, 

цитрату) 500 мг

1т.*1–2 р/д
(приймати 
під час їжі)

з 12 років

Вітрум Кальціум 
+вітамін Д3

Юніфарм, 
Інк., США

таблетки, вкриті
оболонкою

холекальциферол 200 МО
кальцій (у вигляді кальцію карбо"
нату, з раковин устриць) 500 мг

1т.*1–2 р/д
(приймати 
під час їжі)

з 12 років

Кальцинова КРКА, д.д., 
Новоместо,
Славаччина

таблетки холекальциферол 100 МО
кальцію гідрофосфату 

дигідрат 100 мг
фосфор 77 мг
вітамін С 15 мг

вітамін В6 0,4 мг
вітамін А 1000 МО

3–4 р — 1т.*2–3 р/д
старше 4 р — 

1т.*4 р/д (таблетку 
потрібно розжувати 

чи розсмоктати)

з 3 років

Кальцій Д3 цитрат Київмедпрепарат, 
ПАТ, м. Київ, 

Україна

таблетки холекальциферол 67 МО 
кальцію цитрат (у перерахунку 

на кальцій 0,106 г) 

1–2 т* 2–3 р/д
(запивати невеликою 

кількістю води)

з 13 років
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• дефіцит — <20 нг/мл (50 нмоль/л);
• субоптимальний рівень — 20–30 нг/мл

(50–75 нмоль/л);
• оптимальний рівень (цільовий статус) —

30–50 нг/мл (75–125 нмоль/л);
• високий вміст — 50–100 нг/мл (125–

250 нмоль/л);
• небезпечний рівень — >100 нг/мл 

(250 нмоль/л).
Для корекції гіповітамінозу D застосовують

препарати вітаміну D, які на сьогодні на ринку
України представлені у формі масляного та
водного розчинів, а також у вигляді вітамін D�
вмісних вітамінних комплексів (табл.).

Водний розчин вітаміну D використовував�
ся в останні десятиліття досить широко. Із
представлених на ринку України препаратів до
появи сучасних поліпшених форм масляних
розчинів вітаміну D він був одним з кращих за
ефективністю і переносимістю в дитячому віці,
володіючи хорошими показниками всмокту�
вання, у тому числі і у дітей з дисфункцією
кишечника [5].

Однак не слід забувати, що вітамін D нале�
жать до жиророзчинних вітамінів і при при�
значенні водних розчинів вітаміну D необхідно
стежити за достатнім і своєчасним над�
ходженням жирів в організм дитини, що не зав�
жди можливо. Крім того, водорозчинна форма
вітаміну D має набагато меншу схожість 
з однойменними рецепторами, ніж жиророзчин�
на, що позначається на силі та ефективності
взаємодії комплексу вітамін�рецептор. Дослі�
дженнями останніх років, проведеними 
із застосуванням комп'ютерного моделювання
біологічної активності похідних вітаміну D3

з різною ліпофільністю, продемонстровано, що
жиророзчинна форма вітаміну D має не тільки

вищу схожість з однойменними рецепторами
порівняно з водорозчинними формами, 
але й важливіші відмінності за характером взає�
модії з білками [5].

Виходячи з вищесказаного, найбільш фізіо�
логічно ефективним на сьогодні вважається
саме масляний розчин вітаміну D, оскільки
саме він, завдяки новим удосконаленим підхо�
дам до використання масляної основи для пре�
парату, забезпечує найкраще всмоктування
вітаміну D в кишечнику дитини [5].

Крім того, жиророзчинні препарати не
містять консервантів, штучних добавок і барв�
ників, оскільки вітамін D зберігає свою ста�
більність в олійному розчині без будь�яких
додаткових інгредієнтів, на відміну від водних
розчинів, що вимагають у своєму складі спе�
ціальних добавок для підтримки стабільності
препарату [5]. 

Сказане вище є, безумовно, важливим 
у виборі першочергового препарату для профі�
лактики і лікування гіповітамінозу D у дитячо�
му віці. Препарат «Вігантол» (Takeda Merck
KGaA, Germany) на сьогодні є єдиним із
масляних розчинів препарату вітаміну D3, заре�
єстрованих на території України. Препарат
володіє всіма необхідними якостями сучасного
масляного розчину вітаміну D і рекомендова�
ний до широкого використання в педіатричній
практиці [5].

В інших країнах, зокрема в США, також
використовують препарати вітаміну D. Для
застосування в педіатричній практиці вітамін
D3 (cholecalciferol, alfacalcidol) випускається 
у формі рідини з концентрацією 8000 МО / мл,
для дітей старшого віку і дорослих  — у формі
желатинових капсул, що містять 50 000 МО
вітаміну D3 (ergocalciferol, drisdol). 
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