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Представлены данные о частоте формирования рахита у недоношенных детей, которая существенно повы-
шена по сравнению с уровнем у доношенных, что обусловлено морфофункциональной незрелостью органов и 
систем, особенностями адаптации, а также перинатальной и антенатальной патологией. Описаны схемы 
лечения рахита и обсуждаются вопросы о профилактических и лечебных дозах витамина D у недоношенных 
детей с учетом их индивидуальных особенностей.
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следние месяцы беременности (в 26 нед прирост са в 
организме плода 100—120 мг/кг в сутки, р — 60 мг/кг 
в сутки, а в 36 нед — са — 120—150 мг/кг в сутки, 
р — 85 мг/кг в сутки).

в последние годы появились новые данные о 
физиологической роли витамина d и его активных 
форм, что очень важно для его рационального ис-
пользования особенно у детей, родившихся преждев-
ременно, с целью профилактики и лечения рахита. 
в соответствии с современной концепцией витамин 
d является чрезвычайно активным соединением, его 
эффекты опосредуются специфическими ядерными 
рецепторами, передающими сигналы на генный ап-
парат клеток и активирующими гены, контролирую-
щие синтез функциональных транспортных белков 
для ионов са и др. [4, 8, 9].

необходимым условием выполнения витамином 
d функций регуляции гомеостаза кальция являются 
его последовательные превращения в печени и поч-
ках с образованием 25-гидроксивитамина d3 (25(он)
d3) и 1,25-дигидроксивитамина d3 (1,25-(он)2d3) 
или 24,25-дигидроксивитамина d3 (24,25-(он)2d3) 
при этом 25(он)d3 (25-гидроксихолекальциферол, 
кальцидиол) — печеночный метаболит витамина 
d3, основной показатель обеспеченности организма 
витамином d, а 1,25(он)2d3) (1,25 — дигидроксихо-
лекальциферол, кальцитриол) — почечный метабо-
лит витамина d3, определяет его основные биологи-
ческие эффекты. Доказано, что 25(он)d3 является 
транспортной формой витамина d3, а 1,25-(он)2d3)  
— его гормональной формой [1, 3, 10—13].

у недоношенных детей выявлены определенные 
особенности кальций-фосфорного обмена: снижение 
содержания са в сыворотке крови на первой неделе 
жизни происходит быстро (степень падения уровня 
са обратно пропорциональна сроку гестации) на фо-
не волнообразного подъема уровня кальцитонина и 
задержки формирования чувствительности почек к 
паратиреоидному гормону; экскреция са с мочой у не-
доношенных выше, чем у доношенных; всасывание и 
усвоение са (до 15—20%) и р (30—35%) при грудном 
вскармливании снижены. повышение уровня остео-
кальцина в крови объясняется снижением уровня па-
ратиреоидного гормона и нарушением усвоения са из 
кишечника недоношенного ребенка [14, 15].

Дефицит витамина d приводит к снижению уров-
ня са в кишечнике и формированию гипокальцие-
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Р ахит недоношенных детей — это многофак-
торное заболевание, которое характеризуется 
нарушениями фосфорно-кальциевого обмена 

и минерализации костной ткани, проявляющееся 
симптомокомплексом клинических, биохимических, 
морфологических и рентгенологических признаков 
у новорожденных с неполной морфологической и 
функциональной активностью многих органов и си-
стем [1, 2]. Другими словами, рахит недоношенных 
детей можно определить как состояние остеопении 
с незрелостью систем минерализации и обызвест-
вления костной ткани. частота данного заболевания 
среди всех недоношенных детей колеблется от 15 до 
70 %, а среди новорожденных с экстремально низкой 
массой тела (Энмт) он выявляется в 100 % наблюде-
ний. частота встречаемости рахита у недоношенных 
детей с массой тела менее 1500 г — 40 %, с массой 
тела менее 800 г — 70 % [1, 3, 4].

остеопения клинически может не проявляться, но 
часто сочетается с рахитом, при этом выделяют сле-
дующие типы [4—6]:

• остепороз — системное заболевание скелета, ха-
рактеризующееся снижением массы костей и микро-
нарушениями архитектоники костной ткани, которые 
приводят к значительному увеличению хрупкости 
костей и возможности их переломов;

• остеомаляция — уменьшение минерального 
компонента в единице объема костной ткани, нако-
пление неминерализованного органического матрик-
са, при этом кости теряют прочность и жесткость, 
проявляется их склонность к деформациям;

• фиброзно-кистозный остит — состояние, харак-
теризующееся усиленной резорбцией костного веще-
ства с последующим замещением фиброзно-ретику-
лярной тканью, отмечается при гиперпаратиреозе.

остеопения у недоношенных детей обусловлена 
тем, что запасы кальция (са) у них гораздо меньше, 
чем у доношенных. основной дефект костей недоно-
шенных детей — низкое содержание минерального 
компонента [4, 7].

недоношенность способствует развитию рахита в 
связи с тем, что наиболее интенсивное поступление 
са и фосфора (р) от матери к плоду происходит в по-
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ки остеоидной гиперплазии, деформации скелета, 
мышечная гипотония и позднее становление стати-
ческих функций, полиорганная дисфункция, выявля-
ются гипокальциемия и гипофосфатемия, сохраняет-
ся значительное повышение активности ЩФ. Более 
выражены рентгенологические изменения: рахити-
ческий метафиз, переломы костей по типу «зеленой 
веточки», остеопороз [1, 5, 15].

Для недоношенных детей характерны следующие 
особенности течения рахита: раннее начало заболева-
ния; преобладание костных изменений (краниотабес, 
локальная остеомаляция височных областей, упло-
щение черепа в сагиттальной плоскости, увеличе-
ние большого родничка, открытый малый родничок, 
уплощение затылка у глубоконедоношенных детей, 
умеренно выраженные рахитические «четки», пере-
ломы ребер (рентгенологически); чем меньше срок 
гестации, тем чаще и значительнее признаки осте-
опении); наличие биохимических изменений (чем 
меньше срок гестации, тем выраженнее и длительнее 
изменения); лабильность вегетативных расстройств; 
симптомы сохраняются на протяжении всего периода 
новорожденности [14, 17].

при рахите отмечаются определенные изменения 
в крови: гипофосфатемия (ниже 1,5 ммоль/л); кон-
центрация неорганического фосфора повышается к 
концу 3-й недели жизни и остается постоянной до 
1,5 мес жизни; повышение активности ЩФ, связан-
ное с более интенсивным ростом недоношенных де-
тей; ацидоз; гипокальциемия (с увеличением постна-
тального возраста концентрации са повышаются, не 
достигая аналогичных показателей у доношенных); 
снижение уровней сывороточного остеокальцина или 
подъем паратгормона; у глубоконедоношенных детей 
гипофосфатемия и гипокальциемия сохраняются до 
9—12-й недели жизни, после чего концентрации их 
повышаются; повышенный уровень паратиреоидно-
го гормона; сниженная способность к образованию 
25 (он)d3 и 1,25 (он)2d3 [5, 17].

в анализах мочи выявляется выраженная каль-
циурия (экскреция са с мочой существенно не за-
висит от количества получаемого са в питании), 
но отсутствует фосфор [4, 6]. у детей, рожденных 
до 32-й недели гестации, гиперкальциурия (1,39—
1,53 ммоль/л) сохраняется на протяжении всего не-
онатального периода и сопровождается снижением 
уровня гидроксивитамина d в сыворотке крови; 
уровни фосфорно-креатининового (Фкк) и каль-
ций-креатининового коэффициентов (ккк) низкие. 
чем меньше гестационный возраст ребенка, тем ни-
же уровень Фкк и тем выше уровень ккк.

в связи с изложенным очень важна антенатальная 
профилактика рахита, которая включает: соблюдение 
режима дня беременной с достаточным сном в дневное 
и ночное время, прогулки на свежем воздухе не менее 
2—4 ч ежедневно; рациональное питание беременной, 
обеспечивающее достаточное поступление кальция, 
фосфора, витамина d; лучшим пищевым источником 
кальция являются молочные продукты (сыры, молоко, 
кефир, творог); вместо молока целесообразно приме-
нять специализированные молочные напитки, предна-
значенные для беременных женщин, способные пред-

мии, способствующей нарушениям минерализации 
костной ткани и развитию вторичного гипопаратире-
оза (который влечет за собой гипофосфатемию, что 
также обусловливает нарушения минерализации), 
приводящего к деминерализации и резорбции кост-
ной ткани.

у недоношенных детей рахит развивается на фо-
не морфофункциональной незрелости, а также осо-
бенностей созревания и развития организма ребен-
ка в неадекватных для него условиях окружающей 
среды [16].

в период внутриутробного развития у недоно-
шенных детей не происходит достаточного нако-
пления витамина d, минеральных веществ и доста-
точного созревания структур костной ткани. Этому 
способствуют незрелость систем регуляции фос-
форно-кальциевого обмена и сниженная резорбция 
жира. в связи с усиленным ростом дети испытыва-
ют повышенную потребность в солях са, р и в ви-
тамине d [15, 16].

в то же время недоношенные дети имеют более 
высокие темпы роста и оссификации костей, что соз-
дает выраженные диспропорции в обеспеченности 
организма ребенка солями кальция и фосфора и по-
требности в них.

развитие рахита происходит на фоне незрелости 
коллагеновых структур костной ткани, слабой мине-
рализации костей, а также пониженной реабсорбции 
фосфатов в почечных канальцах.

к факторам риска развития рахита у недоношен-
ных детей относятся: низкая масса тела при рожде-
нии, стойкий ацидоз, длительно текущий синдром 
дыхательных расстройств, длительное парентераль-
ное питание, бронхолегочная дисплазия, энтеропа-
тии, недостаток поступления витамина d во вну-
триутробном периоде, назначение лекарственных 
средств в раннем неонатальном периоде (в том числе 
противосудорожные, мочегонные и другие препара-
ты), кормление неадекватными смесями, недоста-
точное поступление кальция и фосфора с пищей, 
без профилактического назначения витамина d при 
естественном вскармливании, незрелость фермент-
ной системы печени, почек, кожи, жкт, нарушение 
образования активных метаболитов витамина d при 
поражении печени, почек и др. [17, 18]. клинические 
проявления рахита хорошо известны и зависят от 
степени тяжести заболевания [1, 5, 17].

при легкой степени выражены признаки остеома-
ляции: «податливость» краев большого родничка и 
швов черепа, может определяться остеопения.

при среднетяжелой степени рахита отмечаются 
признаки остеоидной гиперплазии, мышечная ги-
потония, формирование деформаций нижних конеч-
ностей, когда дети начинают вставать; лабораторно 
выявляются умеренная гипокальциемия, выраженная 
гипофосфатемия, значительное повышение уровня 
щелочной фосфатазы (ЩФ) в крови. могут появ-
ляться рентгенологические изменения: расширение 
и неровность метафизарной щели, бокаловидные де-
формации эпиметафизарных отделов костей, нечет-
кость ядер окостенения, остеопения или остеопороз.

при тяжелой степени рахита выражены призна-
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ностью и отдыхом в соответствии с возрастом; до-
статочное пребывание на свежем воздухе; назначение 
антиоксидантов с целью нормализации перекисного 
окисления липидов и стабилизации клеточных биомем-
бран (витамин е, а); назначение препаратов, улучша-
ющих метаболические процессы в организме (элькар, 
карнитин и др); лечебную физкультуру и массаж, кото-
рые назначаются через 2 нед после начала медикамен-
тозной терапии, а также бальнеолечение [22].

специфическое лечение проводится путем назна-
чения витамина d3 (в виде холекальциферола водно-
го или масляного раствора, в 1 капле 500 ме) или 
витамина d2 (эргокальциферол — масляный раствор) 
[3].

лечебные дозы витамина d до настоящего времени 
обсуждаются. его назначают в дозе 2500—5000 ме 
(оптимальной дозой является 2000—4000 еД) с по-
степенным увеличением дозы до индивидуальной 
лечебной, которая применяется в течение 30—45 
дней, затем доза снижается до профилактической 
(500 ме), которая далее назначается ежедневно в те-
чение 2—3 лет. Доза витамина d в зависимости от 
степени тяжести колеблется от 1000—1500 до 3000—
4000 ме/сут [5, 17].

Для недоношенных детей очень важен индивиду-
альный подбор дозы витамина d в зависимости от 
возраста, степени зрелости, массы (индекса массы те-
ла), количества жировой ткани, скорости метаболиз-
ма [23]. Глубоконедоношенным детям (менее 30 нед 
гестации), находящимся на грудном вскармливании, 
необходимы добавки фортификаторов или солей каль-
ция (глюконат кальция, глицерофосфат кальция и др.) 
и фосфора (динатрия фосфат, фосфат калия и др.) [17].

таким образом, рахит у недоношенных детей раз-
вивается гораздо чаще, манифестирует раньше, про-
текает тяжелее, с более выраженными изменениями 
клинической картиной и лабораторных данных, не-
редко сочетается с остеопенией, что обусловлено 
морфофункциональной незрелостью органов и си-
стем [24]. в связи с этим профилактику рахита у не-
доношенных детей следует начинать своевременно, 
a подбор дозировки витамина d должен быть строго 
индивидуальным.
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упредить нарушения фосфорно-кальциевого обмена у 
будущих матерей и у плода [18]. при их отсутствии 
можно рекомендовать курсовой прием витаминно-
минеральных комплексов. наиболее богатыми источ-
никами витамина d являются печень трески, тунца, 
рыбий жир, в меньшей степени — сливочное масло, 
яичный желток, молоко. Беременным женщинам, на-
чиная с 32-й недели беременности, в зимне-весенний 
период (в средней полосе россии с ноября по май) 
следует назначать витамин d в дозе 400—500 mE в 
течение 8 нед. всем беременным с экстрагенитальной 
патологией (гестозы, сахарный диабет, гипертониче-
ская болезнь, ревматизм, синдром мальабсорбции, 
ожирение и др.), также необходимо дополнительно, 
начиная с 28—32-й недели беременности, назначать 
витамин d в дозе 400—500 mE в течение 8 нед вне 
зависимости от времени года. Беременным из группы 
риска по гиповитаминозу (темнокожие, мигранты из 
южных регионов, получающие антиконвульсанты) до-
за может быть увеличена до 800 ме. показано при-
менение препаратов кальция во время беременности. 
в то же время их соотношение с дозой поступающего 
витамина d должно быть оптимальным, так как при 
избытке препаратов кальция возникает опасность ин-
токсикации [4, 9, 19].

постнатальная профилактика рахита заключает-
ся в назначении при искусственном вскармливании 
недоношенных специализированных смесей, уровни 
са и р в которых адаптированы в соответствии с по-
требностями младенца (оптимальное для всасывания 
соотношение са:р в пище равно 1:1,5—2,0). при их 
естественном вскармливании — либо использование 
фортификаторов грудного молока, либо дополни-
тельное назначение минералов из расчета 60 мг/кг по 
кальцию и 30 мг/кг по фосфору. показанием к допол-
нительному назначению фосфора недоношенному 
ребенку является снижение его уровня в сыворотке 
ниже 1,5 ммоль/л в сочетании с повышенной суточ-
ной экскрецией са более 6 мг/кг или при наличии со-
отношения са:р в моче более 1. назначение только 
са может привести к усилению кальциурии и риску 
формирования нефрокальциноза [17, 20].

постнатальная специфическая профилактика ра-
хита у недоношенных детей: при 1-й степени недо-
ношенности витамин d назначают с 10—14-го дня 
жизни по 400—1000 ме ежедневно в течение 2 лет. 
при 2-й степени — 1000—2000 ме ежедневно в 
течение года; на 2-м году доза снижается до 400—
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сет существенный риск гипервитаминоза d.
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профилактической дозой 400 ме/с [21].

неспецифическое лечение рахита — очень важный 
компонент, включающий в себя организацию правиль-
ного режима дня с достаточной двигательной актив-
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