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ВВЕДЕНИЕ

Наличие иммигрантов и беженцев связано с появле-

нием уникальных запросов к системе здравоохранения, 

что является проблемой для государственного здравоох-

ранения принимающей страны. Российская Федерация 

относится к странам, в которые стекаются огромные пото-

ки мигрантов и беженцев. Профилактические программы 

в европейских странах, и России в первую очередь, ори-

ентированы на снижение рисков заболеваний для соб-

ственного населения, а не беженцев. Дети иммигрантов и 

беженцев наиболее уязвимы, особенно ввиду отсутствия 

профилактических программ (вакцинация, обеспечение 

витаминами и микроэлементами, обогащение витамина-

ми продуктов питания, регулярная диспансеризация мла-

денцев, медицинское образование) в странах их проис-

хождения, в связи с чем родители могут не осознавать 

потребность в таких программах. Специалисты в сфере 

государственного здравоохранения принимающих стран 

должны быть готовы к стремительному росту населения, а 

также заболеваний и дефицита микроэлементов, которые 

в настоящее время считаются редкими среди местного 

населения. В период роста ребенка особенно распро-

странены 2 вида дефицита – витамина D и кальция, кото-

рые сочетанно могут вызывать рахит у детей и остеома-

ляцию у взрослых. 

Алиментарный рахит характеризуется размягчением 

костей у детей в период роста, что приводит к болям в 

костях, задержке двигательного развития, мышечной сла-

бости и искривлению костей. Искривление костей более 
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ЕЩЕ РАЗ ОБ АЛИМЕНТАРНОМ РАХИТЕ
Алиментарный рахит – это заболевание костной системы у детей раннего возраста, приводящее к болям в костях, задерж-

ке двигательного развития и искривлению костей в результате дефицита витамина D и/или недостаточного потребления 

кальция с пищей. Последствия алиментарного рахита включают задержку роста, отставание в развитии, некорректируе-

мую деформацию костей, судороги, кардиомиопатию и даже смерть.

Темный цвет кожи, избегание солнца, закрывающая кожу одежда, длительное кормление грудью без дополнительного 

приема витамина D, недостаточное потребление кальция – вот ключевые факторы риска развития алиментарного рахита. 

Заболевание чаще всего встречается у детей из стран Ближнего Востока, Африки и Южной Азии в странах с высоким уров-

нем дохода. Европейская ассоциация по витамину D (EVIDAS) рекомендует проводить скрининг всех детей из групп риска 

(этнические группы с темной кожей) на алиментарный рахит. Алиментарный рахит можно полностью предотвратить при 

условии регулярного приема витамина D и необходимого количества кальция с пищей. Эффективной профилактике рахи-

та будет способствовать прием витамина D новорожденными и детьми раннего возраста в дозировке 400 МЕ/сут в тече-

ние первого года жизни, а впоследствии – минимум 600 МЕ/сут витамина D и 500 мг/сут кальция.

EVIDAS призывает национальные органы здравоохранения внедрять программы по профилактике дефицита витамина D 

в дополнение к программам вакцинации. 
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NUTRITIONAL RICKETS – REVISITED

Nutritional rickets is a bone disease in early childhood resulting in bone pain, delayed motor development, and bending of the 

bones, caused by vitamin D deficiency and/or inadequate dietary calcium intake. The consequences of nutritional rickets include 

stunted growth, developmental delay, lifelong bone deformities, seizures, cardiomyopathy, and even death.

Dark skin pigmentation, sun avoidance, covering the skin, prolonged breast feeding without vitamin D supplementation, 

insufficient calcium supply, are important risk factors for nutritional rickets. The disease is most commonly seen in children from 

the Middle East, Africa, and South Asia in high-income countries. European Vitamin D Association (EVIDAS) recommends 

screening all children from the risk groups (dark skin ethnic groups) for nutritional rickets. Nutritional rickets is entirely 

preventable when regular vitamin D supplementation and adequate dietary calcium intake are implemented. Vitamin D 

supplementation of all neonates and infants with a use of 400 IU/d during the first year of life and with at least 600 IU/d of 

vitamin D and 500mg/d of calcium thereafter will effectively prevent nutritional rickets.

EVIDAS call on national health authorities to implement vitamin D deficiency prevention programs as addition to vaccination 

programs. 
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всего поражает ноги, проявляясь в виде О- или Х-образ-

ного искривления ног. Алиментарный рахит вызван недо-

статочным потреблением витамина D и/или кальция с 

пищей, поскольку оба элемента необходимы для минера-

лизации костей. Клинические последствия рахита могут 

включать задержку роста, отставание в развитии, некор-

ректируемые деформации, пневмонию, гипокальцемиче-

ские судороги, кардиомиопатию и даже смерть. Остео-

маляция – это аномальная минерализация сформировав-

шейся кости, и, хотя она характерна для детей с рахитом, 

термин используется для описания дефектов минерали-

зации после завершения роста. К группам риска относят-

ся темнокожие люди, а также люди, закрывающиеся от 

солнечного света одеждой, потребляющие недостаточное 

количество молочных продуктов. У детей с такими основ-

ными заболеваниями, как нарушенная абсорбция жира, 

болезни печени, почечная недостаточность и заболева-

ния, требующие парентерального питания, также может 

развиться рахит. 

Учитывая бремя заболевания, недавно были опубли-

кованы рекомендации Глобального консенсуса по лече-

нию и профилактике рахита [1, 2]. Ниже приведены 

выдержки из вышеуказанных документов [1, 2].

Некоторые рекомендации по профилактике и лече-

нию алиментарного рахита:

1. Определение и диагностика алиментарного рахита

a. Алиментарный рахит – расстройство, характеризующе-

еся дефектом дифференцировки хондроцитов и минера-

лизации пластинки роста, обусловленное недостаточной 

концентрацией 25-ОН витамина D (25OHD) в сыворотке 

и/или недостаточным потреблением кальция у детей 

(1).

b. Диагноз «алиментарный рахит» ставят на основе анам-

неза, физикального обследования и биохимических 

исследований и подтверждают рентгенограммой (1).

2. Статус витамина D

Рекомендуется следующая классификация статуса вита-

мина D на основе уровня 25OHD в сыворотке (1):

a. Достаточность >50 нмоль/л.

b. Недостаточность 30–50 нмоль/л.

c. Дефицит <30 нмоль/л.

3. Токсичность витамина D

a. Токсичность определяется как гиперкальциемия и уро-

вень 25OHD в сыворотке >250 нмоль/л, наряду с гипер-

кальциурией и подавлением ПТГ (1).

4. Дефицит кальция в пище

a. Для детей в возрасте 0–6 и 6–12 месяцев норма потре-

бления кальция составляет 200 и 260 мг/сут соответ-

ственно (1).

b. Для детей старше 12 месяцев потребление кальция 

<300 мг/сут повышает риск рахита независимо от сыворо-

точных уровней 25OHD (1О).

c. Для детей старше 12 месяцев специалисты рекоменду-

ет следующую схему приема кальция ((1О):

 ■ Достаточность: > 500 мг/сут.

 ■ Недостаточность: 300–500 мг/сут.

 ■ Дефицит: <300 мг/сут.

5. Прием витамина D 

a. В дозировке 400 МЕ/сут для профилактики рахита спо-

собствует профилактике рахита у детей раннего возраста 

и рекомендуется всем детям первого года жизни (1).

b. В возрасте старше 1 года необходимо обеспечить 

потребность детей в витамине D – минимум 600 МЕ/сут, 

согласно рекомендациям американских институтов меди-

цины (АИМ) (1).

6. Дозировка витамина D и кальция для лечения алимен-

тарного рахита

a. Для лечения алиментарного рахита минимальная реко-

мендованная доза витамина D составляет 2000 МЕ/сут 

(1).

b. В процессе лечения кальций следует принимать перо-

рально в дозировке 500 мг/день в составе пищи или в 

виде добавок, систематически, в сочетании с витамином 

D независимо от возраста и веса (1).

c. Лечение витамином D рекомендуется проводить в 

течение минимум 12 недель, при этом некоторым детям 

может потребоваться больший срок (1).

К каждому пункту приведены рекомендации и обо-

снования, которые по своей значимости классифициру-

ются следующим образом: 1 = рекомендация высокой 

силы (применима для большинства пациентов в боль-

шинстве случаев, преимущества явно перевешивают 

риски); 2 = рекомендация слабой силы (консенсус рабо-

чей группы или консенсус на рассмотрении; выбор опти-

мального подхода зависит от обстоятельств или особен-

ностей пациента, выгод и сбалансированных или неопре-

деленных рисков). Качество доказательной базы опреде-

ляется следующим образом: , высокое качество 

(проспективные когортные исследования или рандоми-

зированные контролируемые исследования (РКИ) с низ-

кой вероятностью ошибки); О, среднее качество 

(наблюдательные исследования или испытания с методо-

логическими недостатками, не согласующиеся с более 

ранними исследованиями, косвенные доказательства); 

ОО, низкое качество (серии случаев или несистематиче-

ские клинические наблюдения).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ РАХИТА

Последние данные свидетельствуют о росте заболе-

ваемости рахитом в странах с высоким уровнем дохода, 

существенным фактором которого являются изменения 

в этническом составе детского населения, что частично 

Алиментарный рахит можно полностью 
предотвратить при условии регулярного приема 
витамина D и необходимого количества кальция 
с пищей. Эффективной профилактике рахита 
будет способствовать прием витамина D 
новорожденными и детьми раннего возраста
в дозировке 400 МЕ/сут в течение первого года 
жизни, а впоследствии – минимум 600 МЕ/сут 
витамина D и 500 мг/сут кальция
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связано с увеличением притока иммигрантов. Риск 

рахита, вероятно, продолжит увеличиваться по мере 

роста доли темнокожих иммигрантов и детей беженцев 

в промышленно развитых странах. Согласно исследова-

нию детей с рахитом в Австралии, общий показатель 

заболеваемости детей в возрасте до 15 лет составил 4,9 

на 100 тыс. ежегодно. Из 398 детей с рахитом 75% были 

беженцами, при этом у большинства рахит диагностиро-

вали в процессе скрининга в специальных клиниках для 

беженцев на базе больниц общего профиля. Почти все 

(98%) дети с рахитом были темнокожими, 18% девочек 

частично или полностью закрывали лицо. Примерно две 

трети родились в Африке, 75% были беженцами [3]. 

Более раннее исследование показало, что рост числа 

случаев рахита в Австралии отражает тенденции в 

миграции [4]. 

Рост заболеваемости детей рахитом также отмечен в 

США. В исследовании населения Олмстед Каунти, штат 

Миннесота на протяжении более 40 лет частота рахита у 

детей до 3 лет составила 0; 2,2; 3,7 и 24,1 на 100 тыс. в 

течение десяти лет, начиная с 1970, 1980, 1990 и 2000 гг., 

соответственно [5]. Большинство детей с рахитом были 

темнокожими. Рост заболеваемости рахитом был вре-

менно связан с увеличением числа темнокожих (преиму-

щественно сомалийских) иммигрантов, обосновавшихся 

в штате Миннесота, с 1994 г. Заболеваемость рахитом 

среди темнокожих детей оценивается на уровне 220 на 

100 тыс. Аналогичная ситуация в Бристоле, Великобрита ния, 

где высокая доля (71%) детей с дефицитом витамина D 

были сомалийского происхождения [6]. 

Согласно национальному канадскому исследованию 

педиатров, ежегодная заболеваемость рахитом составила 

от 9 до 12 случаев на 100 тыс. детей в возрасте до 3 лет 

[7]. Большая часть (89%) детей имели промежуточный или 

более темный оттенок кожи, при этом большинство жили 

в Канаде с рождения. Алиментарный рахит связывают с 

грудным вскармливанием (ГВ) при отсутствии надлежа-

щего потребления витамина D.

Опрос педиатров в Великобритании позволил выя-

вить 24 случая симптоматического дефицита витамина D 

у детей младше 5 лет. Общий показатель заболеваемости 

составил 7,5 на 100 тыс. в год, однако этот показатель был 

в пять раз выше среди детей южноазиатского происхож-

дения  – 38 на 100 000 и 95 на 100 тыс. у уроженцев 

черной Африки и детей афрокарибского происхождения 

[8]. Из 124 детей из Южной Азии возрастом 6–36 мес. в 

Манчестере (Великобритания) 1,6% имели признаки 

рахита, подтвержденного рентгенографическим исследо-

ванием [9]. Анализ исторических тенденций госпитализа-

ции в связи с рахитом в Англии с 1963 по 2011 г. показал, 

что уровень госпитализации по причине рахита сейчас 

является самым высоким за пятьдесят лет [10]. 

Представители Южной Азии (33%) и негры (33%) состав-

ляли абсолютное большинство среди детей с рахитом. 

Частота гипокальциемических судорог – еще одного про-

явления тяжелой недостаточности витамина D  – была 

выше у детей южноазиатского и черного этнического 

происхождения по сравнению с детьми белых этниче-

ских групп в Великобритании [11]. Среди 112 больных 

рахитом в Дании 74% были иммигрантами. Общая забо-

леваемость рахитом у детей в возрасте до 15 лет состави-

ла 2,9 на 100 000, но среди детей иммигрантов, родив-

шихся в Дании, заболеваемость была в 20 раз выше – 60 

на 100 000 [12]. Заболеваемость рахитом снижалась у 

этнических датских детей с 5,0 до 2,0 на 100 000 в год 

(возраст <3 л) в периоды 1985–1994 и 1995–2005 гг. В 

течение тех же периодов общая заболеваемость рахитом 

увеличилась с 1,7 до 2,9 на 100 000 в год (возраст <15 

лет) соответственно. Среди иммигрантов-девочек старше 

4 лет 78% закрывали лицо [13]. В докладе из Испании 

Алиментарный рахит характеризуется 
размягчением костей у детей в период роста, 
что приводит к болям в костях, задержке 
двигательного развития, мышечной слабости
и искривлению костей. Искривление костей 
более всего поражает ноги, проявляясь в виде
О- или Х-образного искривления ног

НОВЫЕ РЕКОМЕНДАЦИИ ЗАМЕТНО УМЕНЬШАЮТ ЧИСЛО ДЕТЕЙ С РИСКОМ ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D

Снижение требования достаточности витамина D с 30 до 20 нг/мл уменьшило долю детей в группе риска с 70 до 10%. Новые рекомен-

дации были выпущены Институтом медицины США (Institute of Medicine (IOM)). Эксперты Института считают, что для большинства 

людей достаточным является уровень витамина D в крови не ниже 20 нг/мл. Того же мнения придерживаются специалисты Общества 

педиатров-эндокринологов (Pediatric Endocrine Society). Однако другие руководства определяют порог допустимой концентрации этого 

витамина в крови в 30 нг/мл. Доктор Холли Крамер (Holly Kramer, MD, MPH) из отделения профилактической медицины и эпидемиоло-

гии медицинского центра университета Лойолы (Department of Preventive Medicine and Epidemiology, Loyola University Medical Center) 

вместе с коллегами изучила данные о витамине D, полученные в ходе национального опроса. Данные были взяты для 2 877 детей и 

подростков в возрасте от 6 до 18 лет, которые, помимо участия в самом опросе, предоставили образцы крови на анализ содержания 

витамина D. Участников разделили на группы риска в соответствии с рекомендациями Института медицины: риск дефицита при содер-

жании ниже 12 нг/мл, недостаточность – при снижении ниже 16 нг/мл и достаточный уровень был определен как 20 нг/мл. Оказалось, 

что дефицит витамина D более характерен для девочек в возрасте от 14 до 18 лет с избыточным весом. Такой уровень витамина D ока-

зался у 4,6% детей и подростков. Еще 10,3% находятся в состоянии недостаточности этого витамина.
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описаны случаи рахита у трех подростков пакистанского 

происхождения [14]. Сообщалось о наличии алиментар-

ного рахита у новорожденных, иммигрировавших в 

Израиль из Эфиопии [15]. 

Алиментарный рахит наиболее распространен среди 

детей на Ближнем Востоке, в Африке и Южной Азии, что 

соответствует местам происхождения многих беженцев. 

Дефицит витамина D очень распространен на Ближнем 

Востоке и в Северной Африке, что отчасти связано с типом 

одежды [16]. Например, отчеты из Йемена [17], Иордании 

[18], Катара [19], Саудовской Аравии [20, 21] и Турции [22] 

показывают, что алиментарный рахит является проблемой 

среди детей из стран Ближнего Востока. Рахит распро-

странен в странах Африки к югу от Сахары – в Нигерии 

[23], Эфиопии [24] и Гамбии [25], в странах Южной Азии – 

Индии [26] и Бангладеше [27, 28]. Тем не менее рахит 

встречается у детей не только в этих странах [29]. 

Проблема дефицита витамина D и кальция не ограни-

чивается детьми. Недостаточное поступление минералов 

для развития пластины роста у детей приводит к рахиту и 

деформации костей, а у взрослых – к остеомаляции зре-

лой кости. Как рахит, так и остеомаляция связаны с 

мышечной слабостью и гипокальциемическими осложне-

ниями. В то время как диагноз рахит поставить легко, 

диагностические критерии остеомаляции у взрослых 

четко не определены, в связи с чем большое число взрос-

лых недодиагностированы. Согласно результатам вскры-

тия в рамках исследования в Северной Европе, 25% 

населения могли страдать от остеомаляции [30]. 

ВИТАМИН D И КАЛЬЦИЙ

Риск алиментарного рахита определяется как витами-

ном D, так и потреблением кальция. Несмотря на то что 

рахит может быть следствием дефицита витамина D или 

кальция, чаще всего именно одновременность этих двух 

состояний увеличивает риск развития рахита. Сочетание 

низкого статуса витамина D и недостаточного потребле-

ния кальция создает очень высокий риск рахита у расту-

щих детей и остеомаляции после прекращения роста. 

Если рацион не включает молоко и молочные продукты, 

диетические потребности человека в кальции вряд ли 

будут удовлетворены. У детей, потребляющих менее 300 мг 

кальция в сутки, имеется высокий риск рахита в результа-

те дефицита кальция [31, 32]. 

Статус витамина D оценивают на основе концентра-

ции в крови 25-гидроксивитамина D (25(OH)D), период 

полувыведения которого составляет 15 дней [33]. 

Оптимальной концентрацией 25(OH)D являются >50 

нмол/л (>20 нг/мл) для снижения риска дефектов минера-

лизации костей (рахита, остеомаляции) и >75 нмоль/л (> 

30 нг/мл) для достижения и поддержания плейотропного 

эффекта витамина D. Причинами пониженного статуса 

витамина D может быть недостаток солнца в зимний 

период, строгие культурные и религиозные традиции 

ношения одежды, снижение синтеза витамина D у темно-

кожих, недостаточное потребление продуктов, богатых 

витамином D, и пищевых добавок с витамином D [34]. 

Поскольку концентрация витамина D в грудном молоке 

является низкой, длительное грудное вскармливание без 

дополнительного приема витамина D увеличивает риск 

его дефицита и рахита у детей, о чем сообщалось в иссле-

дованиях [35–37]. 

Женщины с дефицитом витамина D во время бере-

менности имеют шанс родить ребенка с дефицитом вита-

мина D и риском рахита и гипокальциемических судорог 

в грудном возрасте [38–40].

МЕРЫ ГОСУДАРСТВЕННОЙ СИСТЕМЫ 

ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

В связи с риском высокой заболеваемости и смерт-

ности от неизлеченного рахита Европейская ассоциация 

по витамину D (EVIDAS) рекомендует проводить скрининг 

на алиментарный рахит детей с недостаточным по воз-

расту ростом, задержкой ходьбы, болью в ногах при ходь-

бе, увеличенными запястьями или реберно-хрящевыми 

соединениями или с искривлением длинных костей ног 

[1, 2, 41]. Эти признаки и симптомы выявляются во время 

клинического обследования в рамках плановых профи-

лактических осмотров детей. Активный рахит подтверж-

дают простой рентгенограммой запястий и колен, на 

которой отображаются характерные особенности пла-

стин роста, свидетельствующие о недостаточной минера-

лизациии растущей кости. Повышенные концентрации в 

сыворотке крови щелочной фосфатазы и паратиреоидно-

го гормона, а также низкие концентрации фосфора и 

25(OH)D говорят о наличии алиментарного рахита. 

Лечение рахита включает прием лечебных доз кальция и 

витамина D и последующий мониторинг биохимических 

и рентгенологических изменений [1, 2, 41].

Алиментарный рахит является полностью излечимым 

заболеванием. Первичная профилактика рахита у детей 

из групп риска должна быть основана на приеме витами-

на D всеми детьми раннего возраста в дозировке 400 

МЕ/сут в течение первого года жизни и 600 МЕ/сут в 

последующий период. Тем не менее следует подчеркнуть, 

что для обеспечения потребностей организма в целом,

т. е. для достижения и поддержания плейотропного 

эффекта витамина D, могут потребоваться более высокие 

суточные дозы. Регулярный прием витамина D является 

самым быстрым способом коррекции дефицита витамина 

D и эффективным методом профилактики рахита у детей. 

Первичная профилактика рахита также должна вклю-

чать достаточное потребление кальция с пищей – мини-

мум 500 мг/сут. Это, как правило, достигается за счет потре-

Сочетание низкого статуса витамина D и 
недостаточного потребления кальция создает 
очень высокий риск рахита у растущих детей
и остеомаляции после прекращения роста.
Если рацион не включает молоко и молочные 
продукты, диетические потребности человека
в кальции вряд ли будут удовлетворены
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бления достаточного количества молока. Потребность в 

кальции у младенцев может быть удовлетворена посред-

ством исключительно грудного вскармливания или сме-

сью. Цельное молоко можно вводить на втором году 

жизни: 250 мл коровьего молока содержит примерно

300 мг кальция.

ВЫВОДЫ

Алиментарный рахит становится все более распро-

страненным, особенно среди детей из стран Ближнего 

Востока, Африки и Южной Азии, проживающих в странах 

с высоким уровнем дохода. Темная кожа, избегание солн-

ца, покрытие кожи и низкое потребление кальция в пище 

являются важными факторами риска. Таким образом, в 

России, с ее относительно огромным коэффициентом 

миграции, количество случаев алиментарного рахита 

неуклонно растет. В связи с этим политика в сфере здра-

воохранения должна отражать необходимость дополни-

тельного приема витамина D и надлежащего потребле-

ния кальция с пищей для защиты детей от рахита. EVIDAS 

призывает национальные органы здравоохранения вне-

дрять программы профилактики дефицита витамина D в 

дополнение к программам вакцинации.
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