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Дефіцит (недостатність) вітаміну D є глобальною 
проблемою охорони здоров’я та являє собою пандемію, 
що, за підрахунками, охоплює понад мільярд дітей і до-
рослих у світовій популяції. Наслідки впливу дефіциту 
вітаміну D на стан здоров’я у світовій популяції не-
можливо недооцінити: встановлено зв’язки дефіциту 
(недостатності) вітаміну D з розвитком багатьох захво-
рювань різних органів і систем у дітей різних вікових 
періодів, зокрема це рахіт, дитячий карієс, пародонтит, 
автоімунні розлади, інфекційна патологія, пневмонії, 
астма, серцево-судинні захворювання, ожиріння, цу-
кровий діабет, аутизм, дитячий церебральний параліч 
та інші неврологічні розлади, нефрологічна патологія 
тощо [1–12].

Вітамін D — жиророзчинний вітамін (фактично це 
стероїдний жиророзчинний гормон, що діє на клітин-
ні рецептори), не є окремою сполукою та належить до 
групи з понад 50 метаболітів, існує в 6 формах, осно-
вною з яких є вітамін D

2
 (ергокальциферол) — утворю-

ється під дією розсіяного сонячного світла, переважно 
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в рослинах. До організму людини вітамін D потраплає 
шляхом всмоктування з харчових продуктів у дванад-
цятипалій та тонкій кишці шлунково-кишкового трак-
ту; вітамін D

3
 (холекальциферол) утворюється в шкірі 

людини під впливом сонячного ультрафіолетового ви-
промінювання [1, 7, 12–15].

Вітамін D
2
 є біологічно інертним, і для активації в 

активну форму D-гормону (1,25(OH)
2
D) в організмі 

має пройти 2 етапи гідроксилювання: перший етап — 
у печінці, де вітамін D перетворюється на 25(ОН)D —  
кальцидіол; другий етап — гідроксилювання, що від-
бувається переважно в нирках (за участю ферменту 
1α-гідроксилази CYP27B), і його результатом є синтез 
біологічно активного D-гормону (1,25(OH)

2
D — каль­

цитріолу). Вітамін D
3 
проходить свої етапи перетворен-

ня у печінці і нирках та депонується в шкірі, підшкір-
но-жировій клітковині, м’язах і печінці [1, 7, 12–15]. 

Вітамін D регулює велику кількість генів, в осно-
вному пов’язаних з метаболізмом кальцію та фосфатів, 
а також інших генів, що регулюють метаболізм заліза; 
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крім того, бере участь у загальній регуляції проліфера-
ції та диференціювання клітин [12, 15–17].

Основний шлях метаболізму вітаміну D — нир-
ки, що є єдиним джерелом циркулюючого активного 
D-гормону (1,25(OH)

2
D — кальцитріолу), тоді як екс-

траренальна активність CYP27B1 забезпечує лише па-
ракринні або автокринні функції [18, 19].

На рис. 1 графічно узагальнено основні етапи мета-
болізму вітаміну D в організмі людини [1, 7, 12–15].

Хронічна хвороба нирок (ХХН) — ураження ни-
рок, що характеризується порушенням їх структури 
або функції. ХХН — патологічний процес, що супро-
воджується гіпочутливістю до вітаміну D із порушен-
ням регуляції метаболізму (екстраренальної активації 
CYP27B1 — екстраренальної продукції 1,25(OH)

2
D) 

[12, 18–20].
У пацієнтів із ХХН, за даними літератури, спосте-

рігається значна поширеність дефіциту (недостатнос-
ті) вітаміну D, серед основних причин якої найчастіше 

вирізняють наступні: нутритивний дефіцит вітаміну D; 
зниження ендогенного синтезу вітаміну D

3
 (зменшен-

ня перебування пацієнта з ХХН під впливом сонячно-
го ультрафіолетового випромінювання або дермопатії); 
збільшення фактора росту фібробластів (FGF23)  — 
опосередкований катаболізм вітаміну D; збільшення 
втрат вітаміну D нирками (нефротичний синдром) та/
або застосування замісної ниркової терапії (діаліз або 
перитонеальний діаліз) [21–27].

За результатами аналізу літературних джерел баз 
даних PubMed, Embase, Scopus та Web of Science, Co-
chrane Central, визначення 25(OH)D є найкращим мар-
кером в оцінці рівня власного вітаміну D у пацієнта з 
ХХН, а liquid chromatography/tandem mass spectrometry) — 
рідинна хроматографія/тандемна мас-спектрометрія є 
рекомендованим методом вибору у визначенні метабо-
літів вітаміну D при ХХН, особливо на пізніх стадіях 
захворювання [28–33]. Водночас слід зазначити, що у 
дітей (0–17 років) до завершення формування опорно-

Рисунок 1. Етапи метаболізму вітаміну D в організмі людини (адаптовано) [1, 7, 12–15]
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рухового апарату, на нашу думку, доцільно визначати 
кальцитріол (1,25(OH)

2
D

3
) — активну форму вітаміну 

D
3
, оскільки за зниження рШКФ менше 60 відбуваєть-

ся зниження активації нирками продукції вітаміну D: 
рівень загального вітаміну D може бути великим, про-
те його метаболіту — кальцитріолу (1,25(OH)

2
D

3
) — не 

вистачає. Також доречно проводити у пацієнтів дитя-
чого віку й моніторинг рівня паратгормону (паратире-
оїдний гормон, ПТГ) [34–43].

За даними одного з останніх метааналізів (Christo-
doulou M., Aspray T.J., Schoenmakers I., 2021), що вклю-
чав системний огляд 22 рандомізованих клінічних 

досліджень (пацієнти з додіалізним 
етапом ХХН (> 18 років), а також роз-
глядалися результати досліджень на 
будь-якій стадії ХХН; всі досліджен-
ня були плацебо-контрольованими, 
порівнювали два та більше методи лі-
кування), у яких застосовували різні 
форми вітаміну D або його аналогів з 
результатами, пов’язаними із хроніч-
ною хворобою нирок — мінеральни-
ми та кістковими розладами (chronic 
kidney disease — mineral and bone disorder 
(CKD-MBD)) (рис. 2), а також метаана-
лізів ПТГ, зазначено, що ефект сапле-
ментації вітаміну D у раціон пацієнтів 
з ХХН був неоднозначним. Так, са-
плементація кальцифедіолу (25(OH)D

3
)  

та його аналогів послідовно при-
гнічувала ПТГ, але підвищення рів-
ня FGF23 при застосуванні аналогів 
кальцитріолу потребує обережності. 
Настанови для стадій ХХН G1–G3a 
відповідають загальним популяційним 
рекомендаціям. Застосування кальци-
тріолу (1,25(OH)

2
D) або його аналогів 

обмежене стадіями G3b–G5 і залежить 
від клінічних особливостей пацієнта з 
ХХН [44].

На жаль, слід визнати, що за дани-
ми наукометричного пошуку результа-
тів досліджень щодо дефіциту вітаміну 
D як важливого фактора розвитку гі-
перпаратиреозу, фактора, що асоцію-
ється із розвитком серцево-судинних 
розладів та патології кісткової систе-
ми у дитячій нефрологічній практиці, 
доволі мало. У дослідженні R.  Shroff 
et al. (2012) (рандомізоване подвійне 
сліпе плацебо-контрольоване дослі-
дження у дітей з ХХН 2–4-ї стадії, які 
мали дефіцит 25-гідроксивітаміну D  
(25(OH)D)), вітамін D (ергокальцифе-
рол) або відповідне плацебо пацієнти 
дитячого віку з ХХН 2–4-ї стадії отри-
мували щодня у дозуваннях відповідно 
до настанов з лікування ниркових за-
хворювань. Первинною кінцевою точ-
кою дослідження був час до розвитку 
гіперпаратиреозу [34]. Із обстежених 
72 дітей, що мали ХХН 2–4-ї стадії, 
47 дітей мали дефіцит 25(OH)D і були 
рандомізовані для отримання ерго-
кальциферолу або плацебо (по 20 дітей 

Рисунок 2. Взаємозв’язок між дефіцитом вітаміну D, ХХН — 
мінеральними та кістковими розладами й вторинним 

гіперпаратиреозом (адаптовано) [12, 44–46]
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у кожній групі); медіана спостереження становила 12 
місяців. У 9 з 20 дітей, які отримували плацебо, і у 3 із 
20 дітей, які отримували ергокальциферол, розвинувся 
гіперпаратиреоз (OR 4,64; 95% CI 1,02–21,00). Час до 
розвитку гіперпаратиреозу був значно довшим при лі-
куванні ергокальциферолом порівняно з плацебо (OR 
0,30; 95% CI 0,09–0,93, P = 0,05). При лікуванні ерго-
кальциферолом нормальні рівні 25(OH)D були досяг-
нуті у всіх 8 дітей з ХХН 2-ї стадії; у 8 з 11 дітей із ХХН 
3-ї стадії, але у жодного пацієнта дитячого віку з ХХН 
4-ї стадії. Не було жодних пов’язаних з ергокальцифе-
ролом небажаних явищ. Для досягнення референтних 
рівнів 1,25-дигідроксивітаміну D був необхідний рі-
вень 25(OH)D > 100 нмоль/л. За підсумками клінічного 
дослідження був зроблений висновок, що саплемента-
ція вітаміну D (ергокальциферолу) у дітей з ХХН 2–4-ї 
стадії затримує розвиток вторинного гіперпаратиреозу.

Цим дослідженням було розпочато роботу за на-
прямком щодо впливу нативного вітаміну D (25-гід-
роксивітамін D, 25(OH)D) на розвиток комплексу 
CKD-MBD (ХХН — мінеральні та кісткові розлади), і у 
2017 році робоча група Європейського товариства ди-
тячої нефрології (ESPN) з CKD-MBD (рис. 2) та робо-
ча група з діалізу розробили рекомендації щодо оцінки, 
лікування й профілактики дефіциту вітаміну D у дітей 
з ХХН [45]. 

Тут хотілося б звернути особливу увагу на викорис-
тання активних форм вітаміну D у пацієнтів дитячого 
віку на пізніх стадіях ХХН. На відміну від харчових 
форм вітаміну D кальцитріол, альфакальцидол, доксер-
кальциферол і парикальцитол не потребують гідрокси-
лювання в нирках, оскільки вони або вже активні, або 
проходять швидку активацію в печінці. Ця властивість 
робить зазначені активні форми вітаміну D ефектив-
ними навіть у пацієнтів з пізніми стадіями ХХН, які 
можуть мати низьку активність 1α-гідроксилази.

Таким чином, застосування активних форм віта-
міну D є наріжним каменем у лікуванні CKD-MBD, і 
сучасні міжнародні настанови [45, 46] рекомендують 
використовувати активні препарати вітаміну D для лі-
кування вторинного гіперпаратиреозу — secondary hyper­
parathyroidism (SHPT) у пацієнтів з термінальною стаді-
єю ХХН, які знаходяться на замісній нирковій терапії. 
Водночас ті ж самі рекомендації вказують на те, що їх 
не слід рутинно використовувати у пацієнтів на ранніх 
стадіях ХХН (діалізний період), за винятком випадків 
тяжкого та прогресуючого SHPT [45, 46]. Це питання 
доволі тривало дискутувалося, і низка дослідників-
клініцистів припускають, що низькі дози активного 
вітаміну D можуть бути застосовані як доповнення до 
нутритивного вітаміну D з обмеженням фосфатів у ра-
ціоні пацієнта при лікуванні SHPT, не чекаючи, поки 
розвинеться тяжка та прогресуюча форма [47]. Окрім 
CKD-MBD, кальцитріол та альфакальцидол застосову-
ють для лікування остеопорозу, остеомаляції та деяких 
форм гіпокальціємії, включно з неонатальною, після-
операційною та спричиненою гіпопаратиреозом або 
псевдогіпопаратиреозом. Фактично ці методи лікуван-
ня збільшують всмоктування кальцію в кишечнику, що 

підвищує рівень кальцію в сироватці крові, але також 
може призвести до гіперкальціємії. Разом з кальцієм 
підвищується і всмоктування фосфатів, що збільшує 
ризик гіперфосфатемії, особливо у пацієнтів з пору-
шеннями функції нирок.

Для подолання вищезазначених побічних ефектів 
на фармакологічному ринку є препарати спеціально 
для лікування CKD-MBD: доксеркальциферол склада-
ється з 1α(OH)D, який повинен бути гідроксильова-
ний та активований у печінці. Ця фармакодинамічна 
характеристика забезпечує контрольоване вивільнення 
та активацію вітаміну D, що потенційно призводить до 
більш збалансованого впливу на мінеральний обмін та 
менш вираженого впливу на абсорбцію кальцію й фос-
фатів у пацієнтів із ХХН [48]. Однак доксеркальцифе-
рол слід призначати з обережністю пацієнтам з печін-
ковою недостатністю [49].

На завершення огляду, присвяченого використан-
ню вітаміну D у дітей з ХХН, зазначимо, що існує один 
важливий аспект, який потребує додаткового акценту-
вання. Спираючись на власний клінічний та науковий 
досвід, на дані літературних джерел [12, 45], хотілося б 
зауважати, що іноді клініцистами ігнорується патофі-
зіологічний факт істотного зниження здатності нирок 
синтезувати активний метаболіт вітаміну D (D

2
 або D

3
) 

з його нативної форми через порушення функції ни-
рок при ХХН 3-ї стадії та вище (ХХН 3+). Це означає, 
що вимірювання концентрації нативного вітаміну D 
у плазмі крові при ХХН 3+ стає малоінформативним, 
оскільки його рівень вже не є суттєвим фактором, що 
впливає на синтез активного метаболіту. Більше того, 
зі зниженням ниркової функції ця залежність лише по-
силюється.

З патогенетичної точки зору більш доцільним є ви-
значення саме активного метаболіту вітаміну D (D

2
 або 

D
3
, залежно від того, який застосовується для лікування 

конкретної людини) у пацієнтів із ХХН 3+. Терапія та-
кож має ґрунтуватися на використанні активних метабо-
літів вітаміну D, а ефективність лікування слід оцінюва-
ти за динамікою рівнів кальцію, фосфору, паратгормону, 
а також за показниками щільності кісткової тканини.

Визначення нативного вітаміну D у даному контек-
сті стає вторинним і не має значного впливу на клініч-
ну картину. Натомість оцінка активного метаболіту та 
його впливу на метаболізм кальцію і фосфору є більш 
точним методом моніторингу. Для оцінки ефективності 
лікування також рекомендовано використовувати уль-
тразвукову денситометрію як менш інвазивний метод.

Таким чином, ми вважаємо, що при ХХН 3+ клю-
човими аспектами є:

1. Оцінка активного метаболіту вітаміну D.
2. Терапія активними метаболітами (D

2
 або D

3
).

3. Моніторинг ефективності лікування через конт
роль рівнів паратгормону, кальцію, фосфору в крові та 
показників щільності кісткової тканини.

Такий патогенетичний підхід дозволить поліпшити 
результати лікування та забезпечить пацієнтам дитячо-
го віку з ХХН 3+ адекватне коригування метаболічних 
порушень [50].



158 Kidneys Vol. 14, No. 2, 2025

Огляд / Review

Висновки
Дефіцит (недостатність) вітаміну D є глобальною 

проблемою охорони здоров’я у дитячій популяції, зо-
крема серед дітей з ХХН; дефіцит вітаміну D сприяє 
порушенню гомеостазу мінерального обміну та ПТГ. 
Порушення мінерального обміну при ХХН призводить 
до розвитку стану CKD-MBD. У дитячому віці CKD-
MBD створює численні перешкоди для накопичення 
кісткової тканини й призводить до порушень форму-
вання та функціонування опорно-рухового апарату 
дитини.

— Для оцінки статусу вітаміну D у дітей з ХХН 
2–5Д стадії рекомендується вимірювати концентрацію 
25(OH)D у сироватці крові.

— Для оцінки статусу вітаміну D у дітей з ХХН 3+ 
стадії і запобігання прогресуючій формі SHPT реко-
мендується вимірювати концентрацію активного ме-
таболіту вітаміну D з моніторингом ефективності лі-
кування через контроль рівнів паратгормону, кальцію, 
фосфору в крові та показників щільності кісткової тка-
нини.

— Пропонується режим вимірювання концентрації 
25(ОН)D у сироватці крові у дітей з ХХН 2–5Д стадії: 
1) 6–12 разів на місяць залежно від стадії ХХН у дітей, 
які не отримують лікування вітаміном D; якщо рівень 
нормальний, вимірювати 6–12 разів на місяць (на 
основі попереднього рівня 25(OH)D та стадії ХХН); 
2)  у разі необхідності саплементації вітаміну D пере-
вірте його рівень через 3 місяці: якщо рівень нормаль-
ний — продовжуйте прийом вітаміну D, як зазначено 
вище, і вимірюйте його рівень кожні 6 місяців; якщо 
рівень низький — розгляньте можливість повторного 
курсу замісної ниркової терапії і повторіть вимірюван-
ня через 3 місяці.

— Рекомендується підтримувати концентра-
цію 25(OH)D у сироватці крові вище за 75 нмоль/л  
(>  30 нг/мл) у пацієнтів дитячого віку з ХХН 2–5Д 
стадії.

— Пропонується використовувати нативні пре-
парати вітаміну D для лікування дефіциту вітаміну D 
у дітей з ХХН 2–5Д стадії, які мають концентрацію  
25(ОН)D у сироватці крові нижче за 75 нмоль/л. У ді-
тей з ХХН 2–3-ї стадії поряд з препаратими нативного 
вітаміну D можна використовувати терапію активними 
метаболітами (D

2
 або D

3
) для профілактики або ліку-

вання вторинного гіперпаратиреозу.
— Пропонується використовувати лікування ві-

таміном D
2
 (ергокальциферол) або вітаміном D

3
 (хо-

лекальциферол) у дітей з ХХН 2–5Д стадії для підви-
щення рівня 25(ОН)D у сироватці крові до цільового 
діапазону.

— Для профілактики та лікування дефіциту вітамі-
ну D у дітей з ХХН 2–5Д стадії рекомендується вико-
ристовувати схему лікування, що враховує вік та кон-
центрацію вітаміну D; терапія мегадозами вітаміну D 
не рекомендується.

— При лікуванні дітей рекомендується припинити 
прийом вітаміну D при концентрації 25(OH)D у си-
роватці крові 120 нмоль/л (48 нг/мл). Симптоматична 

токсичність вітаміну D визначається як рівень 25(OH)
D у сироватці крові вище за 250 нмоль/л з гіперкальці-
ємією, гіперкальціурією та пригніченням ПТГ.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів та власної фінансової заці-
кавленості при підготовці даної статті.
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Abstract. The article presents an analysis of theoretical and prac-
tical results of research in PubMed, MEDLINE, Embase, Scopus 
and Web of Science databases on the study of vitamin D metabo-
lism and its role in the development of mineral and bone disorders 
in children with chronic kidney disease, assessment of potential 
nutritional needs and risk factors for the development of complica-

tions of mineral and bone metabolism on the background of ne-
phrological pathology. The article focuses on the use of vitamin D 
in renal replacement therapy in pediatric patients.
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