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IOM - მედიცინის ინსტიტუტი  
DRI - საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობები 
RDA – რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა 
UL – უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა  
EAR - სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილება  
AI - ადეკვატური მიღება 
 
AHRQ – ჯანდაცვის კვლევისა და ხარისხის სააგენტო  
25(OH)D – 25–ჰიდროქსივიტამინ D 
 

საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობები (DRI) არის ნუტრიენტების 
რეფერენსული მაჩვენებლების აღმნიშვნელი ზოგადი ტერმინი, რომელიც გამოიყენება 
ჯანმრთელი ადამიანების მიერ ნუტრიენტების მიღების დაგეგმვისა და შეფასებისთვის. ეს 
მაჩვენებლები, ცვალებადი ასაკისა და სქესის მიხედვით, მოიცავს:  

რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA) - ნუტრიენტის საშუალო დღიური 
რაოდენობა, რომელიც აკმაყოფილებს თითქმის მთელი პოპულაციის (97% – 98%) 
მოთხოვნილებას.  

ადეკვატური მიღება (AI) - მიიღება ჯანმრთელი ადამიანების ჯგუფის (ან ჯგუფების) მიერ 
მიღებული ნუტრიენტების რაოდენობაზე დაკვირვების შედეგად ან გამოითვლება 
ექსპერიმენტულად. გამოიყენება, როდესაც დასაშვები დღიური რეკომენდებული 
რაოდენობის (RDA) განსაზღვრისთვის საკმარისი მტკიცებულება არ არსებობს. 

უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL) – ნუტრიენტის მაქსიმალური დღიური დოზა, 
რომელიც მაღალი ალბათობით არ არის რისკის შემცველი ზოგადი პოპულაციის თითქმის 
ყველა ინდივიდისთვის. როცა ნუტრიენტის მიღება აჭარბებს უსაფრთხო ზედა ზღვრულ 
დოზას, იზრდება არასასურველი მოვლენების განვითარების რისკიც.  
 
სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილება (EAR) - ნუტრიენტის სავარაუდო რაოდენობა, 
რომელიც გამოთვლილია ჯგუფში ჯანმრთელი ინდივიდების 50%–ის მოთხოვნილების 
დასაკმაყოფილებლად.  
 

შემოკლებები:
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D ვიტამინის დეფიციტის შეფასება, მკურნალობა და პრევენცია: ენდოკრინული 
საზოგადოების კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინი 
 
Michael F. Holick, Neil C. Binkley, Heike A. Bischoff-Ferrari, Catherine M. Gordon, David A. Hanley, Robert P. Heaney, M. Hassan 
Murad, and Connie M. Weaver 
 
Boston University School of Medicine (M.F.H.), Boston, Massachusetts 02118; University of Wisconsin 
(N.C.B.), Madison, Wisconsin 53706; University Hospital Zurich (H.A.B.-F.), CH-8091 Zurich, Switzerland; 
Children’s Hospital Boston (C.M.G.), Boston, Massachusetts 02115; University of Calgary Faculty of 
Medicine (D.A.H.), Calgary, Alberta, Canada T2N 1N4; Creighton University (R.P.H.), Omaha, Nebraska 
68178; Mayo Clinic (M.H.M.), Rochester, Minnesota 55905; and Purdue University (C.M.W.), West 
Lafayette, Indiana 47907 
 
 
მიზანი: მიზანი იყო ექიმებისთვის D ვიტამინის დეფიციტის შეფასების, მკურნალობისა და პრევენციის 
გაიდლაინის მიწოდება, სადაც განსაკუთრებული ყურადღება დაეთმობა D ვიტამინის დეფიციტის რისკის 
მქონე პაციენტების მართვას.  
მონაწილეები: სამუშო ჯგუფი დაკომპლექტებული იყო თავმჯდომარის, ექვსი დამატებითი ექსპერტისა და 
მეთოდოლოგისგან. სამუშაო ჯგუფს არ მიუღია კორპორატიული დაფინანსება ან ჰონორარი.  
კონსენსუსის პროცესი: კონსენსუსი მიღწეული იყო რამდენიმე კონფერენს ზარისა და ელ–ფოსტის 
დახმარებით, მტკიცებულებათა სისტემური განხილვისა და დისკუსიის შედეგად. სამუშაო ჯგუფის მიერ 
მომზადებული წინასწარი სამუშაო დოკუმენტი დადებითად შეფასდა ენდოკრინული საზოგადოების 
კლინიკური გაიდლაინების ქვეკომიტეტის, კლინიკური შემთხვევების ცენტრალური კომიტეტისა და 
თანადამფინანსებელი ასოციაციების მიერ და გამოქვეყნდა ენდოკრინული საზოგადოების ვებ-გვერდზე, 
წევრებისთვის განსახილველად. მუშაობის ყველა ეტაპზე, სამუშაო ჯგუფი იღებდა წერილობით 
კომენტარებს და შეჰქონდა საჭირო ცვლილებები.  
დასკვნები: თუ გავითვლისწინებთ, რომ D ვიტამინის დეფიციტი ძალიან გავრცელებულია ყველა ასაკობრივ 
ჯგუფში და ცოტა დასახელების საკვები შეიცავს მას, სამუშაო ჯგუფმა რეკომენდაცია გაუწია D ვიტამინის 
დანამატების მიღებას შემოთავაზებული დღიური და ზედა ზღვრული დოზით, ასაკისა და კლინიკური 
გარემოებების გათვალისწინებით. სამუშაო ჯგუფმა, ასევე, შემოგვთავაზა, დეფიციტის რისკის ჯგუფში 
მყოფი პაციენტებისთვის საწყისი დიაგნოსტიკური კვლევის სახით, შრატში 25(OH)D-ის დონის განსაზღვრა, 
სანდო რეაქტივის გამოყენებით. დეფიციტის მქონე პაციენტებში რეკომენდაცია გაეწია, როგორც D2, ასევე, 
D3 ვიტამინებით მკურნალობას. დღეისათვის, არ არსებობს საკმარისი მტკიცებულება, რეკომენდაცია 
გაეწიოს D ვიტამინის დეფიციტის რისკის არმქონე პირების სკრინინგს, ან გამოყენებული იყოს D ვიტამინის 
დანამატები არაკალცემიური სარგებლის მიღწევის მიზნით, გულსისხლძარღვთა სისტემის დაცვის 
თვალსაზრისით. [J Clin Endocrinol Metab 96: 1911–1930, 2011] 
 
 
რეკომენდაციების შეჯამება 
1.0 დიაგნოსტიკური პროცედურა 
1.1 რეკომენდებულია D ვიტამინის დეფიციტის რისკის მქონე პაციენტების სკრინინგი დეფიციტის 
არსებობაზე. რეკომენდებული არ არის იმ პირების სკრინინგი, რომლებსაც არ აქვთ D ვიტამინის 
დეფიციტის რისკი [1|∅∅∅∅].  
 
1.2 D ვიტამინის დეფიციტის რისკის მქონე პაციენტების შესაფასებლად რეკომენდებულია შრატის 25-
ჰიდროქსივიტამინ D-ის (25(OH)D) დონის განსაზღვრა სანდო რეაქტივის გამოყენებით. 25(OH)D <20 ნგ/მლ 
(50 ნმოლი/ლ) შეესაბამება D ვიტამინის დეფიციტს, ხოლო 25(OH)D–ის დონე 21-29 ნგ/მლ (50-75 ნმოლი/ლ) 
- D ვიტამინის უკმარისობას.  
არ არის რეკომენდებული 1,25-დიჰიდროქსივიტამინ D–ის (1,25(OH)2D) განსაზღვრა იმავე მიზნით. 1,25-
დიჰიდროქსივიტამინ D–ის გამოყენებას უპირატესობა ენიჭება გარკვეული შემთხვევების 
მონიტორინგისთვის, როგორიცაა D ვიტამინისა და ფოსფორის მეტაბოლიზმის შეძენილი და 
თანდაყოლილი დარღვევები [1|∅∅∅∅].  
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2.0 D ვიტამინის დეფიციტის რისკის მქონე პაციენტებისთვის საკვებით მისაღები D ვიტამინის 
რეკომენდებული დღიური რაოდენობა 

2.1 შემოთავაზებულია, რომ ძვლის მაქსიმალური ჯანმრთელობისთვის, ჩვილებსა და ბავშვებს 0-1 წლის 
ასაკში ესაჭიროებათ D ვიტამინის სულ მცირე 400 სე დღეში (1 სე = 25 ნგ), და ბავშვებს 1 წლის ასაკიდან - 
სულ მცირე 600 სე დღეში. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა შემოთავაზებული დოზები ბავშვებში D 
ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. თუმცა, იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D-ის 
დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D ვიტამინის არანაკლებ 1000 სე დღეში [2|∅∅∅∅].  
 
2.2 შემოთავაზებულია, რომ 19-50 წლის ასაკის ზრდასრულები საჭიროებენ D ვიტამინის, სულ მცირე, 600 
სე დღეში, მაქსიმალური ძვლოვანი და კუნთოვანი სარგებლისთვის. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა 
შემოთავაზებული დოზები ამ ასაკის პირებში D ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. 
თუმცა იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D 
ვიტამინის არანაკლებ 1 500 - 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
2.3 შემოთავაზებულია, რომ 50-70 წლისა და 70 წლის ზემოთ ასაკის ზრდასრულები საჭიროებენ D 
ვიტამინის სულ მცირე 600 და 800 სე დღეში, შესაბამისად. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა 
შემოთავაზებული დოზები ამ ასაკის პირებში D ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. 
თუმცა იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D ვიტამინის 
არანაკლებ 1 500 – 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
2.4 შემოთავაზებულია, რომ ორსულები და მეძუძურები საჭიროებენ D ვიტამინის სულ მცირე 600 სე დღეში, 
თუმცა გასათვალისწინებელია, რომ 25(OH)D-ის >30 ნგ/მლ შესანარჩუნებლად, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D 
ვიტამინის 1 500 – 2000 სე დღეში [2|∅∅∅○]. 
 
2.5 შემოთავაზებულია, რომ ბავშვებსა და ზრდასრულებს სიმსუქნით, ასევე, ბავშვებსა და ზრდასრულებს, 
რომლებიც მკურნალობენ ანტიკონვულსანტებით, გლუკოკორტიკოიდებით, ანტიფუნგალური 
მედიკამენტებით, როგორიცაა კეტოკონაზოლი, და შიდსის სამკურნალო მედიკამენტებით, უნდა 
დაენიშნოთ D ვიტამინის სულ მცირე 2-3-ჯერ მაღალი დოზა, რათა დაკმაყოფილდეს D ვიტამინზე 
ორგანიზმის მოთხოვნილება [2|∅∅∅∅]. 
 
2.6 შემოთავაზებულია, რომ D ვიტამინის შემანარჩუნებელი უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა, რომელსაც 
არ უნდა გადავაჭარბოთ სამედიცინო მეთვალყურეობის გარეშე, არის 1000 სე დღეში ბავშვებში 6 თვემდე, 1 
500 სე დღეში – 6 თვიდან 1 წლამდე, სულ მცირე 2 500 სე დღეში – 1-3 წლის ასაკში, 3000 სე დღეში – 4-8 წლის 
ასაკში, და 4000 სე დღეში ყველასთვის 8 წლის ასაკის ზემოთ. თუმცა, D ვიტამინის დეფიციტის 
კორექციისთვის, შესაძლოა, საჭირო გახდეს უფრო მაღალი დოზები, კერძოდ, 2000 სე დღეში 0-1 წლის ასაკის 
ბავშვებისათვის, 4000 სე დღეში 1-18 წლის ასაკის ბავშვებისათვის და 10 000 სე დღეში 19 წლის ასაკის ზემოთ 
ზრდასრულებისთვის [2|∅∅∅∅].  
 
3.0 მკურნალობისა და პრევენციის სტრატეგიები 
3.1 შემოთავაზებულია D ვიტამინის დეფიციტის მკურნალობისა და პრევენციისთვის D2, ან D3 ვიტამინების 
გამოყენება [2|∅∅∅∅].  
 
3.2 D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 0-1 წლის ბავშვებში, შემოთავაზებულია D2, ან D3 ვიტამინის 2000 სე 
დღეში, ან 50 000 სე კვირაში გამოყენება 6 კვირის მაძილზე იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონემ 
მიაღწიოს >30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით 400-1000 სე დღეში [2|∅∅∅∅].  
 
3.3 D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 1-18 წლის ასაკის ბავშვებისთვის, შემოთავაზებულია მკურნალობა D2, 
ან D3 ვიტამინით დოზით 2000 სე დღეში, სულ მცირე, 6 კვირის მანძილზე იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–
ის დონემ მიაღწიოს >30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით  600-1000 სე დღეში 
[2|∅∅∅∅].  
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2.0 D ვიტამინის დეფიციტის რისკის მქონე პაციენტებისთვის საკვებით მისაღები D ვიტამინის 
რეკომენდებული დღიური რაოდენობა 

2.1 შემოთავაზებულია, რომ ძვლის მაქსიმალური ჯანმრთელობისთვის, ჩვილებსა და ბავშვებს 0-1 წლის 
ასაკში ესაჭიროებათ D ვიტამინის სულ მცირე 400 სე დღეში (1 სე = 25 ნგ), და ბავშვებს 1 წლის ასაკიდან - 
სულ მცირე 600 სე დღეში. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა შემოთავაზებული დოზები ბავშვებში D 
ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. თუმცა, იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D-ის 
დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D ვიტამინის არანაკლებ 1000 სე დღეში [2|∅∅∅∅].  
 
2.2 შემოთავაზებულია, რომ 19-50 წლის ასაკის ზრდასრულები საჭიროებენ D ვიტამინის, სულ მცირე, 600 
სე დღეში, მაქსიმალური ძვლოვანი და კუნთოვანი სარგებლისთვის. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა 
შემოთავაზებული დოზები ამ ასაკის პირებში D ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. 
თუმცა იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D 
ვიტამინის არანაკლებ 1 500 - 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
2.3 შემოთავაზებულია, რომ 50-70 წლისა და 70 წლის ზემოთ ასაკის ზრდასრულები საჭიროებენ D 
ვიტამინის სულ მცირე 600 და 800 სე დღეში, შესაბამისად. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა 
შემოთავაზებული დოზები ამ ასაკის პირებში D ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. 
თუმცა იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D ვიტამინის 
არანაკლებ 1 500 – 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
2.4 შემოთავაზებულია, რომ ორსულები და მეძუძურები საჭიროებენ D ვიტამინის სულ მცირე 600 სე დღეში, 
თუმცა გასათვალისწინებელია, რომ 25(OH)D-ის >30 ნგ/მლ შესანარჩუნებლად, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D 
ვიტამინის 1 500 – 2000 სე დღეში [2|∅∅∅○]. 
 
2.5 შემოთავაზებულია, რომ ბავშვებსა და ზრდასრულებს სიმსუქნით, ასევე, ბავშვებსა და ზრდასრულებს, 
რომლებიც მკურნალობენ ანტიკონვულსანტებით, გლუკოკორტიკოიდებით, ანტიფუნგალური 
მედიკამენტებით, როგორიცაა კეტოკონაზოლი, და შიდსის სამკურნალო მედიკამენტებით, უნდა 
დაენიშნოთ D ვიტამინის სულ მცირე 2-3-ჯერ მაღალი დოზა, რათა დაკმაყოფილდეს D ვიტამინზე 
ორგანიზმის მოთხოვნილება [2|∅∅∅∅]. 
 
2.6 შემოთავაზებულია, რომ D ვიტამინის შემანარჩუნებელი უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა, რომელსაც 
არ უნდა გადავაჭარბოთ სამედიცინო მეთვალყურეობის გარეშე, არის 1000 სე დღეში ბავშვებში 6 თვემდე, 1 
500 სე დღეში – 6 თვიდან 1 წლამდე, სულ მცირე 2 500 სე დღეში – 1-3 წლის ასაკში, 3000 სე დღეში – 4-8 წლის 
ასაკში, და 4000 სე დღეში ყველასთვის 8 წლის ასაკის ზემოთ. თუმცა, D ვიტამინის დეფიციტის 
კორექციისთვის, შესაძლოა, საჭირო გახდეს უფრო მაღალი დოზები, კერძოდ, 2000 სე დღეში 0-1 წლის ასაკის 
ბავშვებისათვის, 4000 სე დღეში 1-18 წლის ასაკის ბავშვებისათვის და 10 000 სე დღეში 19 წლის ასაკის ზემოთ 
ზრდასრულებისთვის [2|∅∅∅∅].  
 
3.0 მკურნალობისა და პრევენციის სტრატეგიები 
3.1 შემოთავაზებულია D ვიტამინის დეფიციტის მკურნალობისა და პრევენციისთვის D2, ან D3 ვიტამინების 
გამოყენება [2|∅∅∅∅].  
 
3.2 D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 0-1 წლის ბავშვებში, შემოთავაზებულია D2, ან D3 ვიტამინის 2000 სე 
დღეში, ან 50 000 სე კვირაში გამოყენება 6 კვირის მაძილზე იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონემ 
მიაღწიოს >30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით 400-1000 სე დღეში [2|∅∅∅∅].  
 
3.3 D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 1-18 წლის ასაკის ბავშვებისთვის, შემოთავაზებულია მკურნალობა D2, 
ან D3 ვიტამინით დოზით 2000 სე დღეში, სულ მცირე, 6 კვირის მანძილზე იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–
ის დონემ მიაღწიოს >30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით  600-1000 სე დღეში 
[2|∅∅∅∅].  
 

3.4 შემოთავაზებულია, რომ D ვიტამინის დეფიციტის მქონე ყველა ზრდასრულის მკურნალობა მოხდეს D2, 
ან D3 ვიტამინით 50 000 სე კვირაში ან მისი ეკვივალენტური 6000 სე დღეში, 8 კვირის მანძილზე იმისთვის, 
რომ შრატის 25(OH)D დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით 
1 500 - 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
3.5 პაციენტებში, ვისაც აღენიშნებათ სიმსუქნე, მალაბსორბციული სინდრომები, ან მკურნალობენ D 
ვიტამინის მეტაბოლიზმზე მოქმედი მედიკამენტებით, D ვიტამინის დეფიციტის სამკურნალოდ 
შემოთავაზებულია D ვიტამინის უფრო მაღალი დოზა (2-3-ჯერ უფრო მაღალი; სულ მცირე 6000 - 10 000 სე 
დღეში). იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონე შენარჩუნდეს > 30 ნგ/მლ, საჭიროა შემანარჩუნებელი 
თერაპია 3000 - 6000 სე დღეში [2|∅∅∅∅].  
 
3.6 პაციენტებში, 1,25(OH)2D-ის ექსტრარენული პროდუქციით, D ვიტამინით მკურნალობის 
პარალელურად, შემოთავაზებულია 25(OH)D-ის და კალციუმის დონის სერიული მონიტორინგი 
ჰიპერკალცემიის თავიდან ასაცილებლად [2|∅∅∅∅].  
 
3.7 პაციენტებისთვის, პირველადი ჰიპერპარათირეოზითა და D ვიტამინის დეფიციტით, 
შემოთავაზებულია D ვიტამინით მკურნალობა საჭიროების მიხედვით. უნდა მოხდეს კალციუმის დონის 
მონიტორინგი [2|∅∅∅∅].  
 
4.0 D ვიტამინის არაკალცემიური დადებითი ეფექტები 
4.1 რეკომენდებულია D ვიტამინის დანამატების გამოყენება წაქცევის პრევენციისთვის. არ არის 
რეკომენდებული D ვიტამინის საშუალებების რეკომენდებულ დღიურ დოზაზე უფრო მაღალი დოზით 
გამოყენება, კარდიოვასკულარული ავადობის, სიკვდილობის პრევენციის, ან სიცოცხლის ხარისხის 
გაუმჯობესების მიზნით [2|∅∅∅∅]. 
 
მტკიცებულებაზე დაფუძნებული კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინების შემუშავების მეთოდოლოგია 

სამუშაო ჯგუფმა რეკომენდაციების ძალისა და მტკიცებულების ხარისხის შესაფასებლად გამოიყენა 
GRADE სისტემა. ენდოკრინული საზოგადოების კლინიკური გაიდლაინების ქვეკომიტეტმა D ვიტამინის 
დეფიციტი პრიორიტეტულ საკითხად ჩათვალა და მტკიცებულებებზე დაფუძნებული რეკომენდაციების 
ჩამოსაყალიბებლად სამუშაო ჯგუფი შექმნა, რომელმაც იხელმძღვანელა GRADE ჯგუფის მიერ 
მოწოდებული მიდგომებით და, რომელიც გამოცდილია მტკიცებულებებზე დაფუძნებული გაიდლაინების 
შექმნასა და დანერგვაში [1]. დახარისხების სქემის დეტალური აღწერა გამოქვეყნებულია სხვა 
ლიტერატურაში [2]. სამუშაო ჯგუფმა ზოგიერთი რეკომენდაციის შემუშავებისთვის გამოიყენა არსებული 
კვლევების შედეგად მიღებული საუკეთესო მტკიცებულებები. ამავე ჯგუფს დაევალა, ჩაეტარებინა 
ლიტერატურის ორი სისტემური მიმოხილვა, რათა შეევსო ძირითადი რეკომენდაციები. სამუშაო ჯგუფი 
იყენებდა ერთ შეთანხმებულ ენას და გრაფიკულ აღწერილობას როგორც რეკომენდაციების ძალის, ასევე 
მტკიცებულების ხარისხის შესაფასებლად. რეკომენდაციის ძალის აღსაწერად გამოიყენება შემდეგი 
ტერმინები: ძლიერი რეკომენდაცია - სიტყვა ,,რეკომენდებულია’’ და ციფრი 1, სუსტი რეკომენდაცია - 
სიტყვა „შემოთავაზებულია“ და ციფრი 2. გადახაზული წრეები მიუთითებს მტკიცებულებების ხარისხზე: 
∅○○○ - მტკიცებულების ძალიან დაბალი ხარისხი; ∅∅○○ - დაბალი ხარისხი; ∅∅∅○ - საშუალო ხარისხი; ∅∅∅∅ 
- მაღალი ხარისხი. სამუშაო ჯგუფი ღრმად დარწმუნებულია, რომ პირები, რომელთაც გაეწევა სამედიცინო 
დახმარება ძლიერი რეკომენდაციების გათვალისწინებით, საშუალოდ, მიიღებენ უფრო მეტ სარგებელს, 
ვიდრე ზიანს. სუსტი რეკომენდაციები ინდივიდების მდგომარეობის, ღირებულებებისა და 
პრიორიტეტების გათვალისწინებით მეტწილად ფრთხილ განხილვას მოითხოვს, რათა მოქმედების 
საუკეთესო გზა განისაზღვროს. თითოეულ რეკომენდაციასთან დაკავშირებით წარმოდგენილია 
მტკიცებულების აღწერა და ღირებულებები, რითაც რეკომენდაციების შემუშავებისას იხელმძღვანელეს 
მონაწილეებმა. ზოგიერთ შემთხვევაში, წარმოდგენილია შენიშვნები, სექცია, სადაც მონაწილეების მიერ 
შემოთავაზებულია რჩევები კვლევების ჩატარების პირობების, დოზირებისა და მეთვალყურეობის შესახებ. 
აღნიშნული ტექნიკური კომენტარები ასახავს არსებულ საუკეთესო მტკიცებულებებს, რომლებიც 
გამოიყენება თითოეული პირის მკურნალობის პროცესში. ხშირად ასეთი მტკიცებულება გამომდინარეობს 
მონაწილე ექსპერტის არასისტემური დაკვირვებიდან, მისი ღირებულებებისა და პრიორიტეტებისგან; 
ამიტომაც, აღნიშნული შენიშვნები უნდა ჩაითვალოს, როგორც შემოთავაზება.  
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D ვიტამინის ფოტობიოლოგია, მეტაბოლიზმი, ფიზიოლოგია და ბიოლოგიური ფუნქციები  
D ვიტამინი უნიკალურია ჰორმონებს შორის იმით, რომ ის მზის სხივების კანზე ზემოქმედების დროს 

წარმოიქმნება [3–7]. D ვიტამინი ორი ფორმით გვხვდება. D2 ვიტამინი მიიღება საფუარის სტეროლის, 
ერგოსტეროლის, ულტრაიისფერი დასხივებით და ბუნებრივად მოიპოვება მზეზე ამოსულ სოკოებში. D3 
ვიტამინი სინთეზირდება კანში და წარმოდგენილია ცხიმით მდიდარ თევზებში, როგორიცაა ორაგული, 
სკუმბრია და ქაშაყი; კომერციულად ხელმისაწვდომი D3 ვიტამინი სინთეზირებულია ქოლესტეროლის 
პრეკურსორის 7-დეჰიდროქოლესტეროლისგან, რომელიც ბუნებრივად არის კანში, ან მიღებულია 
ლანოლინისგან [3]. ორივე, D2 და D3 ვიტამინები, გამოიყენება საკვების გასამდიდრებლად და D ვიტამინის 
დანამატებში. პერორალურად მიღებული D ვიტამინი (D მოიცავს D2, ან D3, ან ორივეს) (საკვებით, ან 
დანამატებით), ქილომიკრონებში ლაგდება, რომელიც ლიმფური სისტემის მიერ შეიწოვება და ვენურ 
სისხლში ხვდება. კანში წარმოქმნილი, ან საკვებით მიღებული D ვიტამინი ბიოლოგიურად ინერტულია და 
საჭიროებს პირველ ჰიდროქსილირებას ღვიძლში ფერმენტ ვიტამინი D-25-ჰიდროქსილაზას საშუალებით 
25(OH)D-ად [3, 8]. 25(OH)D კი საჭიროებს შემდგომ ჰიდროქსილირებას თირკმელში ფერმენტ 25(OH)D-1α-
ჰიდროქსილაზას (CYP27B1) საშუალებით D ვიტამინის ბიოლოგიურად აქტიურ ფორმამდე - 1,25(OH)2D [3, 
8]. 1,25(OH)2D ურთიერთქმედებს D ვიტამინის ბირთვულ რეცეპტორთან, რომელიც წარმოდგენილია 
ნაწლავებში, თირკმელსა და სხვა ქსოვილებში [3, 8]. 1,25(OH)2D ასტიმულირებს ნაწლავებში კალციუმის 
შეწოვას [9]. D ვიტამინის გარეშე, საკვებით მიღებული კალციუმის მხოლოდ 10-15%, ხოლო ფოსფორის 60% 
შეიწოვება. D ვიტამინის საკმარისი რაოდენობა აძლიერებს კალციუმისა და ფოსფორის შეწოვას 30-40%-ით 
და 80%-ით, შესაბამისად [3, 10]. 1,25(OH)2D ურთიერთქმედებს საკუთარ D ვიტამინის რეცეპტორთან 
ოსტეობლასტებში და ასტიმულირებს ბირთვული ფაქტორის კაპა–B–ის რეცეპტორის აქტივატორის 
ლიგანდის (RANKL) ექსპრესიას; ეს უკანასკნელი, თავის მხრივ, ურთიერთქმედებს ბირთვული ფაქტორის 
კაპა–B–ის რეცეპტორის აქტივატორთან და ასტიმულირებს მოუმწიფებელი მონოციტებიდან მომწიფებული 
ოსტეოკლასტების წარმოქმნას, რაც არღვევს მატრიქსს და ათავისუფლებს კალციუმსა და სხვა მინერალებს 
ჩონჩხის ძვლებიდან. თირკმელებში, 1,25(OH)2D ასტიმულირებს კალციუმის რეაბსორბციას 
გლომერულური ფილტრატიდან [3, 11]. D ვიტამინის რეცეპტორი წარმოდგენილია ორგანიზმის 
ქსოვილების და უჯრედების უმრავლესობაში [3, 12]. 1,25(OH)2D–ს ფართო ბიოლოგიური მოქმედება აქვს: 
აინჰიბირებს უჯრედების პროლიფერაციას და ხელს უწყობს საბოლოო დიფერენციაციას, აინჰიბირებს 
ანგიოგენეზს, ასტიმულირებს ინსულინის წარმოქმნას, აინჰიბირებს რენინის წარმოქმნას, ასტიმულირებს 
მაკროფაგებში კათელიციდინის წარმოქმნას [3, 12–14]. დამატებით, 1,25(OH)2D ასტიმულირებს საკუთარ 
დესტრუქციას 25-ჰიდროქსივიტამინი D-24-ჰიდროქსილაზას ექსპრესიის გაძლიერებით [CYP24R], 
რომელიც გარდაქმნის 25(OH)D–სა და 1,25(OH)2D–ს წყალში ხსნად არააქტიურ ფორმებად. რამდენიმე 
ქსოვილსა და უჯრედს აქვს 1-ჰიდროქსილაზური აქტივობა [3, 7, 12, 13]. 1,25(OH)2D ადგილობრივი 
წარმოქმნა შესაძლოა პასუხისმგებელი იყოს 200-ზე მეტი გენის რეგულაციაზე [15], რითაც შეიძლება აიხსნას 
D ვიტამინის ჯანმრთელობისთვის სასარგებლო პლეიოტროპული ეფექტები [3–7, 12].  
 
D ვიტამინის დეფიციტის გავრცელება 

D ვიტამინის დეფიციტი ისტორიულად განსაზღვრულია და, დღეისათვის, მედიცინის ინსტიტუტის 
(IOM) რეკომენდაციით განიმარტება, როგორც 25(OH)D >20 ნგ/მლ. D ვიტამინის უკმარისობა 
განისაზღვრება, როგორც 25(OH)D 21–29 ნგ/მლ [3, 10, 16–20]. აღნიშნული განმარტებების მიხედვით, 
შეერთებული შტატების, კანადისა და ევროპის ხანდაზმული მამაკაცებისა და ქალების 20-100%-ს 
აღენიშნება D ვიტამინის დეფიციტი [3, 21–25]. მსოფლიოს მასშტაბით ბავშვებს, ახალგაზრდა და შუა ხნის 
ასაკის ზრდასრულებს D ვიტამინის დეფიციტისა და უკმარისობის განვითარების თანაბრად მაღალი რისკი 
აქვთ. D ვიტამინის დეფიციტი ხშირია ავსტრალიაში, ახლო აღმოსავლეთში, ინდოეთში, აფრიკასა და 
სამხრეთ ამერიკაში [3, 26, 27]. შეერთებულ შტატებში, ბოსტონში ლათინო–ამერიკელი და აფრო-ამერიკელი 
მოზარდების 50%-ზე მეტს [28] და მაინში თეთრკანიანი მოზარდი გოგონების 48%-ს 25(OH)D ჰქონდა 20 
ნგ/მლ-ზე ნაკლები [29]. დამატებით, შეერთებულ შტატებში 15-49 წლის ასაკის აფრო-ამერიკელი 
გოგონებისა და ქალების 42%-ს აღენიშნებოდა 25(OH)D ნაკლები 15 ნგ/მლ ზამთრის ბოლოს [30], და 
ბოსტონის ჰოსპიტლის ჯანმრთელი სტუდენტებისა და ექიმების 32%-ს 25(OH)D ჰქონდა >20 ნგ/მლ [31]. 
ორსულ და მეძუძურ ქალებს, რომლებიც იღებენ ორსულობისწინა ვიტამინებსა და კალციუმის დანამატებს 
D ვიტამინთან ერთად, მაინც აქვთ D ვიტამინის დეფიციტის განვითარების მაღალი რისკი [2–34].  
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D ვიტამინის ფოტობიოლოგია, მეტაბოლიზმი, ფიზიოლოგია და ბიოლოგიური ფუნქციები  
D ვიტამინი უნიკალურია ჰორმონებს შორის იმით, რომ ის მზის სხივების კანზე ზემოქმედების დროს 

წარმოიქმნება [3–7]. D ვიტამინი ორი ფორმით გვხვდება. D2 ვიტამინი მიიღება საფუარის სტეროლის, 
ერგოსტეროლის, ულტრაიისფერი დასხივებით და ბუნებრივად მოიპოვება მზეზე ამოსულ სოკოებში. D3 
ვიტამინი სინთეზირდება კანში და წარმოდგენილია ცხიმით მდიდარ თევზებში, როგორიცაა ორაგული, 
სკუმბრია და ქაშაყი; კომერციულად ხელმისაწვდომი D3 ვიტამინი სინთეზირებულია ქოლესტეროლის 
პრეკურსორის 7-დეჰიდროქოლესტეროლისგან, რომელიც ბუნებრივად არის კანში, ან მიღებულია 
ლანოლინისგან [3]. ორივე, D2 და D3 ვიტამინები, გამოიყენება საკვების გასამდიდრებლად და D ვიტამინის 
დანამატებში. პერორალურად მიღებული D ვიტამინი (D მოიცავს D2, ან D3, ან ორივეს) (საკვებით, ან 
დანამატებით), ქილომიკრონებში ლაგდება, რომელიც ლიმფური სისტემის მიერ შეიწოვება და ვენურ 
სისხლში ხვდება. კანში წარმოქმნილი, ან საკვებით მიღებული D ვიტამინი ბიოლოგიურად ინერტულია და 
საჭიროებს პირველ ჰიდროქსილირებას ღვიძლში ფერმენტ ვიტამინი D-25-ჰიდროქსილაზას საშუალებით 
25(OH)D-ად [3, 8]. 25(OH)D კი საჭიროებს შემდგომ ჰიდროქსილირებას თირკმელში ფერმენტ 25(OH)D-1α-
ჰიდროქსილაზას (CYP27B1) საშუალებით D ვიტამინის ბიოლოგიურად აქტიურ ფორმამდე - 1,25(OH)2D [3, 
8]. 1,25(OH)2D ურთიერთქმედებს D ვიტამინის ბირთვულ რეცეპტორთან, რომელიც წარმოდგენილია 
ნაწლავებში, თირკმელსა და სხვა ქსოვილებში [3, 8]. 1,25(OH)2D ასტიმულირებს ნაწლავებში კალციუმის 
შეწოვას [9]. D ვიტამინის გარეშე, საკვებით მიღებული კალციუმის მხოლოდ 10-15%, ხოლო ფოსფორის 60% 
შეიწოვება. D ვიტამინის საკმარისი რაოდენობა აძლიერებს კალციუმისა და ფოსფორის შეწოვას 30-40%-ით 
და 80%-ით, შესაბამისად [3, 10]. 1,25(OH)2D ურთიერთქმედებს საკუთარ D ვიტამინის რეცეპტორთან 
ოსტეობლასტებში და ასტიმულირებს ბირთვული ფაქტორის კაპა–B–ის რეცეპტორის აქტივატორის 
ლიგანდის (RANKL) ექსპრესიას; ეს უკანასკნელი, თავის მხრივ, ურთიერთქმედებს ბირთვული ფაქტორის 
კაპა–B–ის რეცეპტორის აქტივატორთან და ასტიმულირებს მოუმწიფებელი მონოციტებიდან მომწიფებული 
ოსტეოკლასტების წარმოქმნას, რაც არღვევს მატრიქსს და ათავისუფლებს კალციუმსა და სხვა მინერალებს 
ჩონჩხის ძვლებიდან. თირკმელებში, 1,25(OH)2D ასტიმულირებს კალციუმის რეაბსორბციას 
გლომერულური ფილტრატიდან [3, 11]. D ვიტამინის რეცეპტორი წარმოდგენილია ორგანიზმის 
ქსოვილების და უჯრედების უმრავლესობაში [3, 12]. 1,25(OH)2D–ს ფართო ბიოლოგიური მოქმედება აქვს: 
აინჰიბირებს უჯრედების პროლიფერაციას და ხელს უწყობს საბოლოო დიფერენციაციას, აინჰიბირებს 
ანგიოგენეზს, ასტიმულირებს ინსულინის წარმოქმნას, აინჰიბირებს რენინის წარმოქმნას, ასტიმულირებს 
მაკროფაგებში კათელიციდინის წარმოქმნას [3, 12–14]. დამატებით, 1,25(OH)2D ასტიმულირებს საკუთარ 
დესტრუქციას 25-ჰიდროქსივიტამინი D-24-ჰიდროქსილაზას ექსპრესიის გაძლიერებით [CYP24R], 
რომელიც გარდაქმნის 25(OH)D–სა და 1,25(OH)2D–ს წყალში ხსნად არააქტიურ ფორმებად. რამდენიმე 
ქსოვილსა და უჯრედს აქვს 1-ჰიდროქსილაზური აქტივობა [3, 7, 12, 13]. 1,25(OH)2D ადგილობრივი 
წარმოქმნა შესაძლოა პასუხისმგებელი იყოს 200-ზე მეტი გენის რეგულაციაზე [15], რითაც შეიძლება აიხსნას 
D ვიტამინის ჯანმრთელობისთვის სასარგებლო პლეიოტროპული ეფექტები [3–7, 12].  
 
D ვიტამინის დეფიციტის გავრცელება 

D ვიტამინის დეფიციტი ისტორიულად განსაზღვრულია და, დღეისათვის, მედიცინის ინსტიტუტის 
(IOM) რეკომენდაციით განიმარტება, როგორც 25(OH)D >20 ნგ/მლ. D ვიტამინის უკმარისობა 
განისაზღვრება, როგორც 25(OH)D 21–29 ნგ/მლ [3, 10, 16–20]. აღნიშნული განმარტებების მიხედვით, 
შეერთებული შტატების, კანადისა და ევროპის ხანდაზმული მამაკაცებისა და ქალების 20-100%-ს 
აღენიშნება D ვიტამინის დეფიციტი [3, 21–25]. მსოფლიოს მასშტაბით ბავშვებს, ახალგაზრდა და შუა ხნის 
ასაკის ზრდასრულებს D ვიტამინის დეფიციტისა და უკმარისობის განვითარების თანაბრად მაღალი რისკი 
აქვთ. D ვიტამინის დეფიციტი ხშირია ავსტრალიაში, ახლო აღმოსავლეთში, ინდოეთში, აფრიკასა და 
სამხრეთ ამერიკაში [3, 26, 27]. შეერთებულ შტატებში, ბოსტონში ლათინო–ამერიკელი და აფრო-ამერიკელი 
მოზარდების 50%-ზე მეტს [28] და მაინში თეთრკანიანი მოზარდი გოგონების 48%-ს 25(OH)D ჰქონდა 20 
ნგ/მლ-ზე ნაკლები [29]. დამატებით, შეერთებულ შტატებში 15-49 წლის ასაკის აფრო-ამერიკელი 
გოგონებისა და ქალების 42%-ს აღენიშნებოდა 25(OH)D ნაკლები 15 ნგ/მლ ზამთრის ბოლოს [30], და 
ბოსტონის ჰოსპიტლის ჯანმრთელი სტუდენტებისა და ექიმების 32%-ს 25(OH)D ჰქონდა >20 ნგ/მლ [31]. 
ორსულ და მეძუძურ ქალებს, რომლებიც იღებენ ორსულობისწინა ვიტამინებსა და კალციუმის დანამატებს 
D ვიტამინთან ერთად, მაინც აქვთ D ვიტამინის დეფიციტის განვითარების მაღალი რისკი [2–34].  
 
 

D ვიტამინის დეფიციტის მიზეზები 
ბავშვებისა და ზრდასრულებისთვის D ვიტამინის ძირითადი ბუნებრივი წყაროა მზის სხივები [3, 7, 35–

37]. ძალიან ცოტა დასახელების საკვები შეიცავს ბუნებრივად ან გამდიდრებულია D ვიტამინით. ამიტომაც, 
D ვიტამინის დეფიციტის ყველაზე მთავარი მიზეზი მზეზე არასაკმარისი ყოფნაა [5–7, 38]. მზისგან დამცავი 
ფაქტორის (SPF) 30–ის მქონე მზისგან დამცავი საშუალებების გამოყენება D ვიტამინის სინთეზს კანში 95%-
ზე მეტად ამცირებს [39]. ბუნებრივად მუქი ფერის კანის მქონე ადამიანები მზისგან ბუნებრივად არიან 
დაცულნი და ესაჭიროებათ 3-5-ჯერ მეტი დროით მზეზე ყოფნა იმავე რაოდენობის D ვიტამინის 
წარმოსაქმნელად, რამდენსაც ღია ფერის კანის მქონე პირები წარმოქმნიან [40, 41]. შრატის 25(OH)D–სა და 30 
კგ/მ2–ზე მეტი სხეულის მასის ინდექსს შორის უკუპროპორციული დამოკიდებულება არსებობს, რაც 
მიუთითებს იმაზე, რომ სიმსუქნე ასოცირებულია D ვიტამინის დეფიციტთან [42]. არსებობს D ვიტამინის 
დეფიციტის რამდენიმე სხვა მიზეზი [3, 38]. პაციენტებს, რომლებსაც აქვთ რომელიმე ცხიმის 
მალაბსორბციის სინდრომი, ან რომლებსაც ჩაუტარდათ ბარიატრიული ოპერაცია, ხშირად არ აქვთ ცხიმში 
ხსნადი D ვიტამინის შეწოვის უნარი. ნეფროზული სინდრომის მქონე პაციენტები კარგავენ D ვიტამინ-
შემბოჭველ პროტეინთან შეკავშირებულ 25(OH)D–ს შარდით [3]. პაციენტებს, რომლებიც მკურნალობენ 
მრავალი სხვადასხვა მედიკამენტით, მათ შორის, ანტიკონვულსანტებით და აივ/შიდს-ის სამკურნალო 
მედიკამენტებით, აქვთ D ვიტამინის დეფიციტის რისკი, რადგან აღნიშნული მედიკამენტები აძლიერებს 
25(OH)D–ისა და 1,25(OH)2D–ის კატაბოლიზმს [43]. პაციენტები, გრანულომატოზური დაავადებებით, 
ზოგიერთი ლიმფომითა და პირველადი ჰიპერპარათირეოზით, რომელთაც გაძლიერებული აქვთ 25(OH)D-
დან 1,25(OH)2D-ის წარმოქმნა, აგრეთვე, აქვთ D ვიტამინის დეფიციტის რისკი [44, 45].  
 
D ვიტამინის დეფიციტის შედეგები 

D ვიტამინის დეფიციტი იწვევს კალციუმის, ფოსფორისა და ძვლის მეტაბოლიზმის დარღვევებს. D 
ვიტამინის დეფიციტის დროს, განსაკუთრებით, მცირდება ნაწლავში საკვებით მიღებული კალციუმისა და 
ფოსფორის შეწოვა, რაც ზრდის პარათჰორმონის (PTH) დონეს [3,10,22,23]. მეორეული ჰიპერპარათირეოზი 
შრატის კალციუმის ნორმალურ დონეს ინარჩუნებს, ათავისუფლებს რა კალციუმს ჩონჩხის ძვლებიდან და 
ზრდის ფოსფორის ექსკრეციას თირკმელებიდან. პარათჰორმონით განპირობებული ოსტეოკლასტების 
გაზრდილი აქტივობა ასუსტებს ძვალს გარკვეულ უბნებში და იწვევს ძვლის მინერალური სიმკვრივის (ძმს) 
გენერალიზებულ დაქვეითებას, რაც გამოიხატება ოსტეოპენიითა და ოსტეოპოროზით. მეორეული 
ჰიპერპარათირეოზით გამოწვეული ფოსფატურია განაპირობებს შრატის ფოსფორის დაბალ ნორმულ, ან 
დაბალ მაჩვენებელს. აღნიშნული განაპირობებს კალციუმ–ფოსფორის პროდუქტის არაადეკვატური 
რაოდენობით წარმომქმნას, რაც იწვევს ჩონჩხის ძვლების მინერალიზაციის დეფექტს [3,46]. ბავშვებს, 
რომელთაც ბუნებრივად ძვლებში მინერალების მცირე რაოდენობა აქვთ, ეს დეფექტი შედეგად იწვევს 
სხვადასხვა სახის ჩონჩხის ძვლების დეფორმაციას, რაც კლასიკურად ცნობილია რაქიტის სახელით [24,47]. 
ზრდასრულებში, ეპიფიზური ფირფიტები დახურულია და ჩონჩხის ძვლებში საკმარისი მინერალებია 
ჩონჩხის დეფორმაციების განვითარების თავიდან ასაცილებლად ისე, რომ ამგვარი მინერალიზაციის 
დეფექტი - ოსტეომალაცია, ხშირად შეუმჩნეველი რჩება. თუმცა, ოსტეომალაცია იწვევს ძმს-ის შემცირებას 
და ასოცირებულია ძვლებისა და კუნთების იზოლირებულ, ან გენერალიზებულ მტკივნეულობასთან 
(ზეწოლით ტკივილი) და ტკივილთან [48,49]. D ვიტამინის დეფიციტი, აგრეთვე, იწვევს კუნთების 
სისუსტეს; ბავშვებთან ვლინდება დგომისა და სიარულის გაძნელებით [47,50], ხოლო ხანდაზმულებთან – 
წონასწორობის დაკარგვითა და ხშირი წაქცევით [51,52], რაც ზრდის მოტეხილობის რისკს. 

 
D ვიტამინის წყაროები 

ადამიანების უმეტესობისთვის D ვიტამინის ძირითადი წყაროა მზის სხივების ზემოქმედება კანზე, 
ჩვეულებრივ, 10:00-დან 15:00 საათამდე გაზაფხულის, ზაფხულის და შემოდგომის პერიოდებში [3–5,7]. 
კანში წარმოქმნილი D ვიტამინი სისხლში სულ მცირე 2-ჯერ უფრო ხანგრძლივად რჩება, ვიდრე 
პერორალურად მიღებული [53]. როდესაც ზრდასრული საცურაო კოსტუმით იღებს ულტრაიისფერი 
გამოსხივების ერთ მინიმალურ ერითემულ დოზას (უმოკლესი დრო, რომელიც საჭიროა კანის მსუბუქი 
ვარდისფერი შეფერილობის მისაღებად და ნარჩუნდება ექსპოზიციიდან არაუმეტეს 24 საათისა), ამ დროს 
წარმოქმნილი D ვიტამინის რაოდენობა ეკვივალენტურია ორალურად მიღებული 10 000 – 25 000 სე-ისა [5]. 
მრავალი ფაქტორი ამცირებს კანში D3 ვიტამინის წარმოქმნას, მათ შორის, კანის პიგმენტაცია, დაბერება და 
მზისგან დამცავი საშუალებების ადგილობრივი გამოყენება [3,39,40]. მზის ზენიტის კუთხის ცვლილება, 
რომელიც გამოწვეულია განედის, წელიწადის დროისა და დღის მონაკვეთის ცვლილებით მკვეთრ გავლენას 



12

ახდენს კანში D3 ვიტამინის წარმოქნაზე [3,5]. დაახლოებით, გეოგრაფიულად 33° განედის ზემოთ ან ქვემოთ 
მცხოვრებ პირებში D3 ვიტამინის სინთეზი ძალიან დაბალია, ან პრაქტიკულად არ ხდება, თითქმის მთელი 
ზამთრის განმავლობაში. ბუნებრივად ცოტა დასახელების საკვები შეიცავს D2, ან D3 ვიტამინს. 

აშშ-სა და კანადაში რძე და ზოგიერთი პური, ფორთოხლის წვენი, მარცვლეული, იოგურტი და ყველი 
გამდიდრებულია D ვიტამინით. ევროპის ქვეყნების უმრავლესობაში რძის D ვიტამინით გამდიდრება არ 
ხდება. ამის მიზეზია 1950-იან წლებში მცირეწლოვანი ბავშვების D ვიტამინით მასობრივი ინტოქსიკაცია, 
რასაც მოჰყვა საკვების D ვიტამინით გამდიდრების კანონით აკრძალვა. თუმცა, დღესდღეობით, შვედეთი 
და ფინეთი ამდიდრებს რძეს D ვიტამინით და, ასევე, ევროპის ბევრ ქვეყანაში D ვიტამინს ამატებენ 
მარცვლეულში, პურსა და მარგარინში. 

მულტივიტამინები შეიცავს 400 - 1000 სე D2 და D3 ვიტამინებს მაშინ, როცა შეერთებულ შტატებში 
არსებული ფარმ-პრეპარატები მხოლოდ D2 ვიტამინითაა წარმოდგენილი (ცხრილი 1) [3].  

 
ცხრილი 1. D2 და D3 ვიტამინების წყაროები 

 
1 სე = 25 ნგ [Reproduced with permission from M. F. Holick: N Engl J Med 357:266 –281, 2007 [3]. © Massachusetts 
Medical Society] 
 

ბუნებრივი წყაროები D ვიტამინის შემცველობა 
ვირთევზას ღვიძლის ქონი 
გაუყინავი ველური/ოკეანის ორაგული  
გამოყვანილი გაუყინავი ორაგული  
ორაგულის კონსერვი 
სარდინიების კონსერვი  
სკუმბრიის კონსერვი 
თინუსის კონსერვი 
შიიტაკე სოკო ცოცხალი 
შიიტაკე მზეზე გამომშრალი 
კვერცხის გული  
მზის სხივები /ულტრაიისფერი გამოსხივება 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
D ვიტამინით გამდიდრებული პროდუქტები 
 
გამდიდრებული რძე 
გამდიდრებული ფორთოხლის წვენი 
ბავშვთა ხელოვნური კვება 
გამდიდრებული იოგურტი 
გამდიდრებული კარაქი 
გამდიდრებული მარგარინი 
გამდიდრებული ყველი 
გამდიდრებული საუზმის მარცვლეული 
 
დანამატები 
მულტივიტამინები 
D3 ვიტამინი  

≈ 400 - 1000 სე/ჩაის კოვზი D3 ვიტამინი 
≈ 600 - 1000 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
≈ 100 - 250 სე/100 გ D3, D2 ვიტამინი 
≈ 300 - 600 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
≈ 300 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
≈ 250 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
236 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
≈ 100 სე/100 გ D2 ვიტამინი 
≈ 1 600 სე/100 გ D2 ვიტამინი 
≈ 20 სე/კვერცხის გული D3, ან D2 ვიტამინი 
როდესაც ზრდასრული საცურაო კოსტუმით იღებს 
ულტრაიისფერი გამოსხივების 1 მინიმალურ 
ერითემულ დოზას (მედ, MED), ამ დროს წარმოქმნილი 
D ვიტამინის რაოდენობა ეკვივალენტურია ორალურად 
მიღებული 10 000 – 20 000 სე-ისა. შესაბამისად, მხოლოდ 
ხელებსა და ფეხებზე 0.5 მინიმალური ერითემული 
დოზის მიღება შეესაბამება ორალურად მიღებული D3 
ვიტამინის ≈ 3000 სე-ს.  
 
 
 
 
100 სე /250 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
100 სე /250 მლ D3 ვიტამინი 
100 სე /250 მლ D3 ვიტამინი 
100 სე /250 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
56 სე /100 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
429 სე /100 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
100 სე /100 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
≈ 100 სე /ულუფა, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
 
 
400, 500, 1000 სე D3, ან D2 ვიტამინი 
400, 800, 1000, 2000, 5000, 10 000 და 50 000 სე 
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ახდენს კანში D3 ვიტამინის წარმოქნაზე [3,5]. დაახლოებით, გეოგრაფიულად 33° განედის ზემოთ ან ქვემოთ 
მცხოვრებ პირებში D3 ვიტამინის სინთეზი ძალიან დაბალია, ან პრაქტიკულად არ ხდება, თითქმის მთელი 
ზამთრის განმავლობაში. ბუნებრივად ცოტა დასახელების საკვები შეიცავს D2, ან D3 ვიტამინს. 

აშშ-სა და კანადაში რძე და ზოგიერთი პური, ფორთოხლის წვენი, მარცვლეული, იოგურტი და ყველი 
გამდიდრებულია D ვიტამინით. ევროპის ქვეყნების უმრავლესობაში რძის D ვიტამინით გამდიდრება არ 
ხდება. ამის მიზეზია 1950-იან წლებში მცირეწლოვანი ბავშვების D ვიტამინით მასობრივი ინტოქსიკაცია, 
რასაც მოჰყვა საკვების D ვიტამინით გამდიდრების კანონით აკრძალვა. თუმცა, დღესდღეობით, შვედეთი 
და ფინეთი ამდიდრებს რძეს D ვიტამინით და, ასევე, ევროპის ბევრ ქვეყანაში D ვიტამინს ამატებენ 
მარცვლეულში, პურსა და მარგარინში. 

მულტივიტამინები შეიცავს 400 - 1000 სე D2 და D3 ვიტამინებს მაშინ, როცა შეერთებულ შტატებში 
არსებული ფარმ-პრეპარატები მხოლოდ D2 ვიტამინითაა წარმოდგენილი (ცხრილი 1) [3].  

 
ცხრილი 1. D2 და D3 ვიტამინების წყაროები 

 
1 სე = 25 ნგ [Reproduced with permission from M. F. Holick: N Engl J Med 357:266 –281, 2007 [3]. © Massachusetts 
Medical Society] 
 

ბუნებრივი წყაროები D ვიტამინის შემცველობა 
ვირთევზას ღვიძლის ქონი 
გაუყინავი ველური/ოკეანის ორაგული  
გამოყვანილი გაუყინავი ორაგული  
ორაგულის კონსერვი 
სარდინიების კონსერვი  
სკუმბრიის კონსერვი 
თინუსის კონსერვი 
შიიტაკე სოკო ცოცხალი 
შიიტაკე მზეზე გამომშრალი 
კვერცხის გული  
მზის სხივები /ულტრაიისფერი გამოსხივება 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
D ვიტამინით გამდიდრებული პროდუქტები 
 
გამდიდრებული რძე 
გამდიდრებული ფორთოხლის წვენი 
ბავშვთა ხელოვნური კვება 
გამდიდრებული იოგურტი 
გამდიდრებული კარაქი 
გამდიდრებული მარგარინი 
გამდიდრებული ყველი 
გამდიდრებული საუზმის მარცვლეული 
 
დანამატები 
მულტივიტამინები 
D3 ვიტამინი  

≈ 400 - 1000 სე/ჩაის კოვზი D3 ვიტამინი 
≈ 600 - 1000 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
≈ 100 - 250 სე/100 გ D3, D2 ვიტამინი 
≈ 300 - 600 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
≈ 300 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
≈ 250 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
236 სე/100 გ D3 ვიტამინი 
≈ 100 სე/100 გ D2 ვიტამინი 
≈ 1 600 სე/100 გ D2 ვიტამინი 
≈ 20 სე/კვერცხის გული D3, ან D2 ვიტამინი 
როდესაც ზრდასრული საცურაო კოსტუმით იღებს 
ულტრაიისფერი გამოსხივების 1 მინიმალურ 
ერითემულ დოზას (მედ, MED), ამ დროს წარმოქმნილი 
D ვიტამინის რაოდენობა ეკვივალენტურია ორალურად 
მიღებული 10 000 – 20 000 სე-ისა. შესაბამისად, მხოლოდ 
ხელებსა და ფეხებზე 0.5 მინიმალური ერითემული 
დოზის მიღება შეესაბამება ორალურად მიღებული D3 
ვიტამინის ≈ 3000 სე-ს.  
 
 
 
 
100 სე /250 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
100 სე /250 მლ D3 ვიტამინი 
100 სე /250 მლ D3 ვიტამინი 
100 სე /250 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
56 სე /100 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
429 სე /100 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
100 სე /100 მლ, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
≈ 100 სე /ულუფა, როგორც წესი, D3 ვიტამინი 
 
 
400, 500, 1000 სე D3, ან D2 ვიტამინი 
400, 800, 1000, 2000, 5000, 10 000 და 50 000 სე 

1.0 დიაგნოსტიკური პროცედურები  
რეკომენდაცია 
1.1 რეკომენდებულია D ვიტამინის დეფიციტის რისკის მქონე პაციენტების სკრინინგი დეფიციტის 
არსებობაზე. რეკომენდებული არ არის იმ პირების სკრინინგი, რომლებსაც არ აქვთ D ვიტამინის 
დეფიციტის რისკი [1|∅∅∅∅].  
 
1.1. მტკიცებულება 
პოპულაციურ დონეზე D ვიტამინის დეფიციტის სკრინინგის სარგებლიანობის დამადასტურებელი 
მტკიცებულებები არ არსებობს. ამგვარი მტკიცებულება საჭიროებს როგორც მსგავსი სკრინინგის 
სტრატეგიის განხორციელების შესაძლებლობისა და ხარჯეფექტურობის დემონსტრირებას, ისე 
ჯანმრთელობისთვის მნიშვნელოვანი სარგებლიანობის გამოვლენას. მსგავსი მტიცებულების არარსებობის 
გამო, ამ დროისათვის ნაადრევია ფართომასშტაბური სკრინინგის რეკომენდება. 
ამჟამად, D ვიტამინის დონის განსაზღვრა მიზანშეწონილია D ვიტამინის დეფიციტის მაღალი რისკის მქონე 
ჯგუფებში (იხ. ცხრილი 2) [3,25,52,54–56]. 
 
რეკომენდაცია  
1.2 D ვიტამინის დეფიციტის რისკის მქონე პაციენტების შესაფასებლად რეკომენდებულია შრატის 25-
ჰიდროქსივიტამინ D-ის (25(OH)D) დონის განსაზღვრა სანდო რეაქტივის გამოყენებით. 25(OH)D <20 ნგ/მლ 
(50 ნმოლი/ლ) შეესაბამება D ვიტამინის დეფიციტს, ხოლო 25(OH)D–ის დონე 21-29 ნგ/მლ (50-75 ნმოლი/ლ) 
- D ვიტამინის უკმარისობას.  
არ არის რეკომენდებული 1,25-დიჰიდროქსივიტამინ D–ის (1,25(OH)2D) განსაზღვრა იმავე მიზნით. 1,25-
დიჰიდროქსივიტამინ D–ის გამოყენებას უპირატესობა ენიჭება გარკვეული შემთხვევების 
მონიტორინგისთვის, როგორიცაა D ვიტამინისა და ფოსფორის მეტაბოლიზმის შეძენილი და 
თანდაყოლილი დარღვევები [1|∅∅∅∅]. 
 
1.2 მტკიცებულება 

25(OH)D შრატის D ვიტამინის ძირითადი ფორმაა, რომლის ნახევარდაშლის პერიოდია 2-3 კვირა, და 
წარმოადგენს D ვიტამინის სტატუსის შესაფასებელ საუკეთესო საშუალებას. 1,25(OH)2D-ის ნახევარდაშლის 
პერიოდი დაახლოებით 4 სთ-ია, იგი შრატის 25(OH)D-სთან შედარებით 1000-ჯერ დაბალი კონცენტრაციით 
ცირკულირებს სისხლში და მისი დონე მკაცრად რეგულირდება პარათჰორმონით, კალციუმითა და 
ფოსფორით. შრატის 1,25(OH)2D არ ასახავს D ვიტამინის რეზერვს და მისი განსაზღვრა არაინფრომაციულია 
D ვიტამინის სტატუსის შესაფასებლად. D ვიტამინის დეფიციტის მქონე პაციენტებში მეორეული 
ჰიპერპარათირეოზის გამო შრატის 1,25(OH)2D–ის დონე ხშირად ნორმალურია, ან, შესაძლოა, მომატებულიც 
იყოს. აქედან გამომდინარე, 1,25(OH)2D-ის განსაზღვრა არ ასახავს D ვიტამინის სტატუსს. 1,25(OH)2D–ის 
დონის განსაზღვრა მიზანშეწონილია 25(OH)D-ისა და ფოსფორის მეტაბოლიზმის ისეთი შეძენილი და 
თანდაყოლილი დაავადებების დროს, როგორიცაა, თირკმლის ქრონიკული დაავადება, თანდაყოლილი 
ფოსფორდამკარგავი დაავადებები, ონკოგენური ოსტეომალაცია, ფსევდო D ვიტამინდეფიციტური რაქიტი, 
D ვიტამინრეზისტენტული რაქიტი, ქრონიკული გრანულომატოზური დაავადებები, როგორიცაა 
სარკოიდოზი და ზოგიერთი ლიმფომა [3, 11, 50, 57, 58].  
 
1.2 შენიშვნები 
ყველა კლინიკური გამოკვლევის მეთოდი, მათ შორის 25(OH)D-ის განსაზღვრა, იძლევა განსხვავებულ 
შედეგებს. ამ განსხვავებათა ერთობლიობა მიმართულია იმ ერთადერთი ზღვრული მაჩვენებლის 
დადგენისკენ, რომელიც განსაზღვრავს D ვიტამინის რეფერენსულ საზღვრებს. 25(OH)D-ის განსაზღვრის 
მრავალი მეთოდი არსებობს, მათ შორისაა RIA, HPLC და თხევადი ქრომატოგრაფია მასს სპექტროსკოპიით. 
კლინიკური მეთვალყურეობისთვის, როგორც ჩანს, ყველა არსებული მეთოდი მისაღებია, თუ 25(OH)D-ის 
დონე აღემატება მითითებულ დაბალ ნორმულ მაჩვენებელს, მაგალითად, როცა D ვიტამინის დონე არის 40 
ნგ/მლ, ის ტოქსიკურობას არ იწვევს და, ფაქტობრივად, მიუთითებს, რომ ინდივიდის „ჭეშმარიტი“ დონე 30 
ნგ/მლ-ს უნდა აღემატებოდეს. კლინიკური მიდგომა, რომლის სამიზნე მაჩვენებელია 25 (OH)D–ის 
შედარებით მაღალი დონე, გულისხმობს, რომ D ვიტამინის სტატუსის გაუმჯობესებამ უნდა შეამციროს მისი 
დეფიციტით გამოწვეული მრავლობითი არასასურველი შედეგი, უკიდურესად დაბალი ფასისა და 
ტოქსიკურობის მინიმალური რისკის პირობებში. საბოლოო ჯამში, 25(OH)D–ის შედეგების შედარების 
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გაუმჯობესება შესაძლებელია, რადგან ერთიანი სტანდარტები, რომელიც მოწოდებულია სტანდარტებისა 
და ტექნოლოგიების ეროვნული ინსტიტუტის მიერ, ფართოდ იქნა დანერგილი. 
 
 
ცხრილი 2. 25(OH)D–ის განსაზღვრის ჩვენებები (ვის უნდა ჩაუტარდეს სკრინინგი) 
რაქიტი 
ოსტეომალაცია 
ოსტეოპოროზი 
თირკმლის ქრონიკული დაავადება 
ღვიძლის უკმარისობა 
მალაბსორბციის სინდრომები 

ცისტური ფიბროზი (მუკოვისციდოზი) 
ნაწლავის ანთებითი დავადებები 

 კრონის დაავადება 
 ბარიატრიული ქირურგია 
 რადიაციული ენტერიტი 
ჰიპერპარათირეოზი 
მედიკამენტები 
 ანტიკონვულსანტები 
 გლუკოკორტიკოიდები 
 აივ/შიდსის სამკურნალო მედიკამენტები 
 ანტიფუნგალური მედიკამეტები, მაგ. კეტოკონაზოლი 
 ქოლესტირამინი 
აფრო-ამერიკელი და ლათინო-ამერიკელი ბავშვები და ზრდასრულები 
ორსული და მეძუძური ქალები 
ხანდაზმული პირები წაქცევის ანამნეზით 
ხანდაზმული პირები პათოლოგიური (არატრავმული) მოტეხილობის ანამნეზით 
ბავშვები და ზრდასრულები სიმსუქნით (სმი >30გკ/მ2) 
გრანულომატოზური დაავადებები 
 სარკოიდოზი 
 ტუბერკულოზი 
 ჰისტოპლაზმოზი 

კოქციდიომიკოზი 
 ბერილიოზი 
ზოგიერთი ლიმფომა 
 
 
D ვიტამინის შემოთავაზებული ნორმები 

D ვიტამინის დეფიციტი ბავშვებსა და ზრდასრულებში კლინიკური სინდრომია, რომელიც 
გამოწვეულია სისხლის 25(OH)D-ის დონის დაქვეითებით [3,10,25,47,50]. სისხლში 25(OH)D–ის 
მაჩვენებელი, რომელსაც შესაძლოა ვუწოდოთ D ვიტამინის დეფიციტი, გარკვეულწილად დისკუსიის 
საგანია. პროვოკაციულმა კვლევამ, სადაც ზრდასრულები იღებდნენ 50 000 სე D2 ვიტამინს კვირაში 
ერთხელ, 8 კვირის განმავლობაში, კალციუმის დანამატებთან ერთად, აჩვენა PTH-ის დონის მნიშვნელოვანი 
შემცირება, როდესაც 25(OH)D-ის საწყისი მაჩვენებელი იყო <20 ნგ/მლ. ზოგიერთ, მაგრამ არა ყველა, 
კვლევაში ჩანს, რომ PTH-ის დონე უკუპროპორციულად არის დაკავშირებული 25(OH)D-თან და პლატოს 
აღწევს იმ ზრდასრულებში, სადაც 25(OH)D-ის დონე 30 - 40 ნგ/მლ-ის ფარგლებშია [20-22, 60]. ორმაგი ბრმა 
რანდომიზებული კვლევის უახლეს მეტაანალიზზე დაყრდნობით, D ვიტამინის ზემოთ აღნიშნული 
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გაუმჯობესება შესაძლებელია, რადგან ერთიანი სტანდარტები, რომელიც მოწოდებულია სტანდარტებისა 
და ტექნოლოგიების ეროვნული ინსტიტუტის მიერ, ფართოდ იქნა დანერგილი. 
 
 
ცხრილი 2. 25(OH)D–ის განსაზღვრის ჩვენებები (ვის უნდა ჩაუტარდეს სკრინინგი) 
რაქიტი 
ოსტეომალაცია 
ოსტეოპოროზი 
თირკმლის ქრონიკული დაავადება 
ღვიძლის უკმარისობა 
მალაბსორბციის სინდრომები 

ცისტური ფიბროზი (მუკოვისციდოზი) 
ნაწლავის ანთებითი დავადებები 

 კრონის დაავადება 
 ბარიატრიული ქირურგია 
 რადიაციული ენტერიტი 
ჰიპერპარათირეოზი 
მედიკამენტები 
 ანტიკონვულსანტები 
 გლუკოკორტიკოიდები 
 აივ/შიდსის სამკურნალო მედიკამენტები 
 ანტიფუნგალური მედიკამეტები, მაგ. კეტოკონაზოლი 
 ქოლესტირამინი 
აფრო-ამერიკელი და ლათინო-ამერიკელი ბავშვები და ზრდასრულები 
ორსული და მეძუძური ქალები 
ხანდაზმული პირები წაქცევის ანამნეზით 
ხანდაზმული პირები პათოლოგიური (არატრავმული) მოტეხილობის ანამნეზით 
ბავშვები და ზრდასრულები სიმსუქნით (სმი >30გკ/მ2) 
გრანულომატოზური დაავადებები 
 სარკოიდოზი 
 ტუბერკულოზი 
 ჰისტოპლაზმოზი 

კოქციდიომიკოზი 
 ბერილიოზი 
ზოგიერთი ლიმფომა 
 
 
D ვიტამინის შემოთავაზებული ნორმები 

D ვიტამინის დეფიციტი ბავშვებსა და ზრდასრულებში კლინიკური სინდრომია, რომელიც 
გამოწვეულია სისხლის 25(OH)D-ის დონის დაქვეითებით [3,10,25,47,50]. სისხლში 25(OH)D–ის 
მაჩვენებელი, რომელსაც შესაძლოა ვუწოდოთ D ვიტამინის დეფიციტი, გარკვეულწილად დისკუსიის 
საგანია. პროვოკაციულმა კვლევამ, სადაც ზრდასრულები იღებდნენ 50 000 სე D2 ვიტამინს კვირაში 
ერთხელ, 8 კვირის განმავლობაში, კალციუმის დანამატებთან ერთად, აჩვენა PTH-ის დონის მნიშვნელოვანი 
შემცირება, როდესაც 25(OH)D-ის საწყისი მაჩვენებელი იყო <20 ნგ/მლ. ზოგიერთ, მაგრამ არა ყველა, 
კვლევაში ჩანს, რომ PTH-ის დონე უკუპროპორციულად არის დაკავშირებული 25(OH)D-თან და პლატოს 
აღწევს იმ ზრდასრულებში, სადაც 25(OH)D-ის დონე 30 - 40 ნგ/მლ-ის ფარგლებშია [20-22, 60]. ორმაგი ბრმა 
რანდომიზებული კვლევის უახლეს მეტაანალიზზე დაყრდნობით, D ვიტამინის ზემოთ აღნიშნული 

ფარგლები ემთხვევა ბარძაყისა და არავერტებრალური მოტეხილობების პრევენციისთვის საჭირო დონეს. 
მენოპაუზის პერიოდში, ქალებში, რომელთა 25(OH)D-ის მაჩვენებელი იყო 20 ნგ/მლ, 25(OH)D-ის დონის 
მომატებამ 32 ნგ/მლ-მდე, გამოიწვია ნაწლავში კალციუმის შეწოვის გაზრდა 45-65%-ით [17]. ამგვარად, 
ზემოაღნიშნულ და სხვა კვლევებზე დაყრდნობით, შემოთავაზებულია შემდეგი განმარტებები: D ვიტამინის 
დეფიციტი განისაზღვრება როგორც 25(OH)D < 20 ნგ/მლ, ხოლო უკმარისობა - 25(OH)D 21-29 ნგ/მლ; D 
ვიტამინის ნორმალური მაჩვენებელი 30-100 ნგ/მლ [3]. მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) მიხედვით 25(OH)D 
<20 ნგ/მლ განისაზღვრება, როგორც D ვიტამინის დეფიციტი, თუმცა ინსტიტუტი ეყრდნობოდა PTH-ის 
მონაცემების მხოლოდ ნაწილს. მათ არ გაითვალისწინეს Heany et al-ის კალციუმის შეწოვის კვლევა [17], 
ერთადერთი კვლევა, რომელიც პირდაპირ არ ზომავდა კალციუმის შეწოვას, და გაითვალისწინეს კვლევები, 
როგორიც არის Hansen et al. [18], რომელმაც არ აჩვენა კალციუმის აბსორბციის გაზრდა 25(OH)D-ის დონის 
მატების ფართო დიაპაზონში. თუმცა, Heany et al-ს [17] აძლიერებს ის ფაქტი, რომ ისინი იკვლევდნენ 
ნაწლავში კალციუმის შეწოვის ცვლილებებს იმ ქალებში, რომელთა 25(OH)D იყო 20 ნგ/მლ და გაიზარდა 
საშუალოდ 32 ნგ/მლ-მდე. PTH-ის ნორმალიზაციისთვის საჭირო 25(OH)D-ის გარკვეული დონე 
არაპირდაპირ მიუთითებს, რომ აღნიშნული მაჩვენებლები, შესაძლოა, შემოთავაზებული იყოს D ვიტამინის 
დეფიციტის, ან უკმარისობის განსაზღვრისთვის და არაპირდაპირ მიუთითებს თერაპიულ 
გადაწყვეტილებებზე. საჭიროა კვლევები, რომლებიც შეისწავლის D ვიტამინით ჩანაცვლებას, მკურნალობას 
და გვაჩვენებს პაციენტებში მკურნალობის გამოსავალს [61] სისხლში 25(OH)D-ის გარკვეული დონის 
მიღწევისას. ეს მნიშვნელოვანია იმისთვის, რომ შეიქმნას უფრო მაღალი ხარისხის მტკიცებულებებზე 
დამყარებული ძლიერი რეკომენდაციები.  
 
2.0 D ვიტამინის საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობა დეფიციტის რისკის მქონე 
პაციენტებისთვის  

რამდენიმე ახალი კვლევის მიხედვით, მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) მიერ შემოთავაზებული D 
ვიტამინის საკვებით მისაღები დღიური რაოდენობა შესაძლოა იყოს არასაკმარისი, განსაკუთრებით იმ 
პაციენტებისთვის, რომლებიც მიეკუთვნებიან D ვიტამინის დეფიციტის რისკის ჯგუფს. განხილული იყო 
კვლევები და უახლეს ლიტერატურაზე დაყრდნობით, ცხრილში 3 შეგიძლიათ, იხილოთ მედიცინის 
ინსტიტუტის (IOM) მიერ შემოთავაზებული და სამუშაო ჯგუფის მიერ მოწოდებული D ვიტამინის 
საკვებით მისაღები დღიური რაოდენობა. აღნიშნული რეკომენდაციები ხშირად ეყრდნობა დაბალი 
ხარისხის მტკიცებულებებს (ექსპერტთა მოსაზრება, კონსენსუსი, ძირითადი სამეცნიერო ექსპერიმენტის 
დასკვნა, არაშედარებითი, ან შედარებითი ობსერვაციული კვლევები); შესაბამისად, აღნიშნული 
რეკომენდაციები მოწოდებულია, როგორც შემოთავაზება პაციენტის მართვისთვის.  
 
რეკომენდაცია  
2.1 შემოთავაზებულია, რომ ძვლის მაქსიმალური ჯანმრთელობისთვის, ჩვილებსა და ბავშვებს 0-1 წლის 
ასაკში ესაჭიროებათ D ვიტამინის სულ მცირე 400 სე დღეში (1 სე = 25 ნგ), და ბავშვებს 1 წლის ასაკიდან - 
სულ მცირე 600 სე დღეში. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა შემოთავაზებული დოზები ბავშვებში D 
ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. თუმცა, იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D-ის 
დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D ვიტამინის არანაკლებ 1000 სე დღეში [2|∅∅∅∅].  
 
დაბადებიდან 18 წლამდე 

ახალშობილისთვის D ვიტამინის დეფიციტისა და რაქიტის განვითარების რისკის ფაქტორებია: ძუძუთი 
კვება D ვიტამინის დანამატების გარეშე, კანის მუქი პიგმენტაცია, დედის D ვიტამინის დეფიციტი [38, 50, 
62-68]. საშვილოსნოში ნაყოფი სრულად დამოკიდებულია დედის D ვიტამინზე. 25(OH)D გადის 
პლაცენტარულ ბარიერს და გადადის ნაყოფის სისხლის მიმოქცევის სისტემაში. თუ დედა იყო D ვიტამინით 
უზრუნველყოფილი, ახალშობილს დაბადებიდან რამდენიმე კვირის განმავლობაში აქვს საკმარისი D 
ვიტამინი, ვინაიდან 25(OH)D-ის ნახევარდაშლის პერიოდი არის 2-3 კვირა. თუმცა, ორსულთა უმეტესობას 
აქვს D ვიტამინის დეფიციტი ან უკმარისობა [33-35]. Lee et al.–ის [33] ჩატარებულ კვლევაში, რომელშიც 
ჩართული იყო 40 დედა-შვილის წყვილი, დედების 76% და ახალშობილების 81%-ს ჰქონდათ 25(OH)D < 20 
ნგ/მლ დაბადებისას, მიუხედავად იმისა, რომ ორსულობის დროს დედები იღებდნენ 600 სე D ვიტამინს, 
ორსულობისწინა დანამატებსა და 2 ჭიქა რძეს ყოველდღიურად.  
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ცხრილი 3. IOM–ისა და ენდოკრინული საზოგადოების პრაქტიკული გაიდლაინის კომიტეტის მიერ 
რეკომენდებული D ვიტამინის დოზები 

ასაკი მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) რეკომენდაციები D ვიტამინის 
დეფიციტის რისკის 
მქონე პაციენტებისთვის 
ენდოკრინული 
საზოგადოების 
კომიტეტის 
რეკომენდაციები 

 AI EAR RDA UL  დღიური 
მოთხოვნი–
ლება 

UL 

ბავშვები 
0-6 თვე 400 სე 

(10მკგ) 
  1000 სე (25 მკგ) 400-1000 სე  2000 სე  

6-12 თვე 400 სე 
(10მკგ) 

  1500 სე (25 მკგ) 400-1000 სე  2000 სე  

1-3 წელი  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 2500 სე (63 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
4-8 წელი  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 3000 სე (75 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
მამაკაცი 
9-13 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
14-18 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
19-30 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
31-50 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
51-70 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
> 70 წ.   400 სე (10 მკგ) 800 სე (20 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
ქალი 
9-13 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
14-18 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
19-30 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
31-50 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
51-70 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
> 70 წ.   400 სე (10 მკგ) 800 სე (20 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
ორსულობა 
14-18 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
19-30 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
31-50 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
ლაქტაცია 
14-18 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
19-30 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
31-50 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  

AI - ადექვატური მიღება 
EAR - სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილება 
UL - უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა 
RDA - რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა 
მეძუძური დედის მოთხოვნილება D ვიტამინზე 4 000-6 000 სე (ბავშვის მოთხოვნილების 
დასაკმაყოფილებლად თუ ბავშვი არ იღებს 400 სე D ვიტამინს) 
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ცხრილი 3. IOM–ისა და ენდოკრინული საზოგადოების პრაქტიკული გაიდლაინის კომიტეტის მიერ 
რეკომენდებული D ვიტამინის დოზები 

ასაკი მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) რეკომენდაციები D ვიტამინის 
დეფიციტის რისკის 
მქონე პაციენტებისთვის 
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საზოგადოების 
კომიტეტის 
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 AI EAR RDA UL  დღიური 
მოთხოვნი–
ლება 

UL 

ბავშვები 
0-6 თვე 400 სე 

(10მკგ) 
  1000 სე (25 მკგ) 400-1000 სე  2000 სე  

6-12 თვე 400 სე 
(10მკგ) 

  1500 სე (25 მკგ) 400-1000 სე  2000 სე  

1-3 წელი  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 2500 სე (63 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
4-8 წელი  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 3000 სე (75 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
მამაკაცი 
9-13 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
14-18 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
19-30 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
31-50 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
51-70 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
> 70 წ.   400 სე (10 მკგ) 800 სე (20 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
ქალი 
9-13 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
14-18 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
19-30 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
31-50 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
51-70 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
> 70 წ.   400 სე (10 მკგ) 800 სე (20 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
ორსულობა 
14-18 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
19-30 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
31-50 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
ლაქტაცია 
14-18 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 600-1000 სე  4000 სე  
19-30 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  
31-50 წ.  400 სე (10 მკგ) 600 სე (15 მკგ) 4000 სე (100 მკგ) 1500-2000 სე  10 000 სე  

AI - ადექვატური მიღება 
EAR - სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილება 
UL - უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა 
RDA - რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა 
მეძუძური დედის მოთხოვნილება D ვიტამინზე 4 000-6 000 სე (ბავშვის მოთხოვნილების 
დასაკმაყოფილებლად თუ ბავშვი არ იღებს 400 სე D ვიტამინს) 
 

ახალშობილის მიერ D ვიტამინის მიღება ხდება მზის აბაზანებით, ან საკვებით. დედის რძე და 
არაგამდიდრებული ძროხის რძე შეიცავს ძალიან მცირე რაოდენობით D ვიტამინს [32]. ამგვარად, 
ახალშობილები, რომლებიც იკვებებიან მხოლოდ დედის რძით, მიდრეკილნი არიან D ვიტამინის 
დეფიციტის განვითარებისკენ, განსაკუთრებით ზამთარში, როდესაც ვერც ახალშობილი და ვერც დედა 
მზის სხივებით ვერ იღებს საკმარის D ვიტამინს. კონსერვაციული შეფასებები გვთავაზობს შევინარჩუნოთ 
25(OH)D-ის დონე > 20 ნგ/მლ, შუა დასავლეთში მცხოვრები ახალშობილი, რომელიც იმყოფება ძუძუთი 
კვებაზე, უნდა გვყავდეს მზეზე მხოლოდ საფენით, ზაფხულში დაახლოებით 30 წთ კვირაში [69, 70].  
 
 
2.1 მტკიცებულება 

ადამიანის რძე და ხსენი შეიცავს მცირე რაოდენობით D ვიტამინს, საშუალოდ 15.9±8.6 სე/ლ [32]. 
პირდაპირი კავშირი არსებობს D ვიტამინის მიღებასა და მის შემცველობას შორის დედის რძეში. თუმცა, 
როდესაც ქალი იღებს D ვიტამინს 600-დან 700 სე-მდე დღეში, მისი შემცველობა რძეში მერყეობს 5-136 სე/ლ 
[71]. წინასწარ მონაცემებზე დაყრდნობით, მხოლოდ მას შემდეგ მოხდა ახალშობილის D ვიტამინით 
უზრუნველყოფა, რაც მეძუძურ ქალებს მისცეს D ვიტამინი დოზით 4000 - 6000 სე დღეში [32]. 

დადგინდა, რომ D ვიტამინის დოზა 340-დან 600 სე–მდე დღეში იძლევა ახალშობილებში სიგრძეში 
ზრდის მაქსიმალურ ეფექტს [72,73]. როდესაც ჩინელ ახალშობილებს მიეცათ D ვიტამინი 100, 200, ან 400 სე 
დღეში, ახალშობილებს არ გამოუვლინდათ რაქიტი [74]. აღნიშნული დაკვირვება შეესაბამება Jeans-ის [75] 
მიერ 1950 წელს წარმოებულ დაკვირვებას, რის საფუძველზეც, რეკომენდებული იყო ბავშვებისთვის D 
ვიტამინის დღიური დოზა მხოლოდ 200 სე. თუმცა, Markestad და Elzouki [76] აღნიშნავდნენ, რომ 
ნორვეგიელ ახალშობილებს, რომელთა საკვები ფორმულა შეიცავდა D ვიტამინს 300 სე დღეში, 25(OH)D-ის 
დონე სისხლში ჰქონდათ >11 ნგ/მლ, რაც იმ დროისთვის მიჩნეული იყო ნორმის ქვედა ზღვრად. თუმცა, 
მედიცინის ინსტიტუტი (IOM) მიიჩნევს, რომ 25(OH)D სისხლში უნდა იყოს >20 ნგ/მლ, რაც გულისხმობს 
იმას, რომ 300 სე დღეში არ არის ადეკვატურ დოზა ახალშობილისთვის [20,47,77].  

პედიატრიული სამსახური უნდა იყოს ინფორმირებული, თუ რა უარყოფითი გავლენა აქვს რაქიტს 
ზრდასა და ძვლის განვითარებაზე, ძვლის სიმკვრივესა და ძვლის პიკურ მასაზე, პოტენციური ეფექტის 
გათვალისწინებით [78]. რაქიტის ძვალ-კუნთოვანი ნიშნები კარგად არის ცნობილი [47,50,66,79,80].  

ამერიკის პედიატრიის აკადემია და კანადის პედიატრიის ასოციაცია [77] რეკომენდაციას უწევს D 
ვიტამინის 400 სე დღეში მიღებას. მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) რეკომენდაციით, D ვიტამინის 
ადეკვატური მიღება და საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობა ბავშვებისთვის ასაკით 0 – 1 წელი 
და 1 – 18 წლის უნდა იყოს - 400 სე დღეში და 600 სე დღეში, შესაბამისად. იძლევა თუ არა 400 სე დღეში და 
600 სე დღეში აღნიშნული ბავშვებისთვის D ვიტამინთან ასოცირებულ საკმარის სარგებელს, ამ დროისთვის 
ცნობილი არ არის.   

ფინეთში ჩატარებული კვლევით, ბავშვებს, რომლებიც იღებდნენ დღეში 2000 სე D ვიტამინს პირველი 
წლის მანძილზე, შეუმცირდათ ტიპი 1 შაქრიანი დიაბეტის განვითარების რისკი მომდევნო 31 წლის 
განმავლობაში 88%-ით, ტოქსიკურობის გარეშე [81]. იაპონიაში ბავშვებს, რომლებიც იღებდნენ D ვიტამინს 
1200 სე დღეში დეკემბრიდან მარტამდე, პლაცებოსთან შედარებით, შეუმცირდათ A ტიპის გრიპის 
განვითარების რისკი 42%-ით [82]. რანდომიზებულ კვლევაში, სადაც აფრო-ამერიკელი ნორმოტენზიული 
ბავშვები [16.3 ± 1.4 წ] იღებდნენ D ვიტამინს 2000 სე დღეში 16 კვირის განმავლობაში, იმ ჯგუფთან 
შედარებით, რომლებიც იღებდნენ 400 სე დღეში, გამოუვლინდათ D ვიტამინის მნიშვნელოვნად მაღალი 
მაჩვენებელი [36±14 vs. 24±7 ნგ/მლ] და არტერიის კედლის მნიშვნელოვნად დაბალი რიგიდობა [83]. 

წარსულში, ყველა რასის წარმომადგენელი ბავშვი D ვიტამინის ძირითად ნაწილს იღებდა მზის 
სხივების ზემოქმედებითა და D ვიტამინით გამდიდრებული რძით, და, ამგვარად, არ იყო საჭირო D 
ვიტამინის დანამატების მიღება [3, 84]. თუმცა, ამჟამად ბავშვები მეტ დროს ატარებენ შენობაში და გარეთ 
ყოფნისას ხშირად იყენებენ მზისგან დამცავ საშუალებებს, რაც ამცირებს კანში D ვიტამინის წარმოქმნის 
უნარს. ბავშვები და მოზარდები, ასევე, ნაკლებად სვამენ D ვიტამინით გამდიდრებულ რძეს [28,29,85–90]. 
არსებობს მონაცემები, რომ ნებისმიერი ასაკის ბავშვებს აქვთ D ვიტამინის უკმარისობა და, ამ უკანასკნელის 
შედეგად, ჯანმრთელობის პრობლემების განვითარების რისკი [91–93], მაგრამ მედიცინის ინსტიტუტის 
(IOM) მიერ დადგენილი ზღვრული დონის > 20 ნგ/მლ-ის მიხედვით [20], საჭიროა, ხელახლა შეფასდეს D 
ვიტამინის დეფიციტის გავრცელება. არ არსებობს მონაცემები იმის შესახებ, თუ D ვიტამინის რა 
რაოდენობაა საჭირო 1 – 9 წლის ასაკის ბავშვებში D ვიტამინის დეფიციტის თავიდან ასაცილებლად. 
რამდენიმე კვლევამ აჩვენა, რომ სქესობრივი მომწიფების წლებში ბავშვები ინარჩუნებდნენ შრატის 
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25(OH)D-ის დონეს >11 ნგ/მლ საკვებით D ვიტამინის 2.5–10 მკგ-ის (100–400 სე) ყოველდღიური მიღებით 
[94]. როდესაც D ვიტამინის მიღება არ აღემატებოდა 2.5 მკგ დღეში, 12-17 წლის თურქ ბავშვებს 
აღენიშნებოდათ D ვიტამინის დეფიციტი, ანუ < 11 ნგ/მლ [95]. Maalouf et al.-ის 2008 წლის კვლევამ [91] 
აჩვენა, რომ ამ ასაკობრივ ჯგუფში საჭიროა 2000 სე დღეში D ვიტამინი, რათა შენარჩუნდეს ამ უკანასკნელის 
დონე >30 ნგ/მლ-ზე. El-Hajj Fuleihan-ის მიერ ჩატარებული კვლევა [96] წარმოდგენას გვაძლევს 10-17 წლის 
ასაკის ბავშვებში D ვიტამინის მოთხოვნილებაზე. 

კვლევა ჩატარდა ლიბანში მცხოვრებ ბავშვებში, რომელთაც, სავარაუდოდ, ჰქონდათ ადეკვატური 
რაოდენობით მზით გამომუშავებული D ვიტამინი. აღნიშნულ კვლევაში ბავშვები 1 წლის მანძილზე 
იღებდნენ პერორალურად კვირაში ერთხელ 1400 ან 14 000 სე D3 ვიტამინს. ბავშვებში, რომლებიც იღებდნენ 
D ვიტამინს 1 400 სე კვირაში, შრატის 25(OH)D-ის დონე 14.8-დან 17.6 ნგ/მლ-მდე გაიზარდა, ხოლო იმ 
ბავშვებში, რომლებიც იღებდნენ D ვიტამინს 14 000 სე კვირაში დოზით 1 წლის მანძილზე, სისხლში 
25(OH)D-ის დონე 14.8-დან 38.31 ნგ/მლ-მდე გაიზარდა. ჯგუფში, სადაც ბავშვები იღებდნენ D ვიტამინს 
14000 სე კვირაში დოზით ინტოქსიკაციის (ჰიპერკალცემიის) ნიშნები არ დაფიქსირებულა, თუმცა, კვლევის 
ბოლოს 3 პირს აღენიშნებოდა 25(OH)D-ის მაღალი დონე (103,161 და 195 ნგ/მლ) [96]. 9-18 წლის ასაკის 
ბავშვებს აქვთ სწრაფი ზრდის პერიოდი, რომელიც ხასიათდება კალციუმსა და ფოსფორზე მოთხოვნილების 
მკვეთრი ზრდით, რათა მოხდეს ჩონჩხის მაქსიმალური მინერალიზაცია. სქესობრივი მომწიფების 
პერიოდში 25(OH)D-ის გარდაქმნა 1,25(OH)2D-ად იზრდება. თავის მხრივ, სისხლში 1,25(OH)2D-ის 
გაზრდილი დონე აძლიერებს ნაწლავებიდან საკვებისმიერი კალციუმისა და ფოსფორის შეწოვას, რათა 
მოხდეს მზარდი ჩონჩხის აღნიშნულ მინერალებზე მოთხოვნილების დაკმაყოფილება სწრაფი ზრდის 
ფაზის მანძილზე. თუმცა, მიუხედავად იმისა, რომ გაზრდილია 1,25(OH)2D-ის პროდუქცია, ამ დრომდე არ 
არსებობს მეცნიერული მტკიცებულება, რაც გამოავლენს ამ ასაკობრივ ჯგუფში D ვიტამინზე გაზრდილ 
მოთხოვნილებას. შესაძლოა, ამის მიზეზი იყოს ის, რომ მოცირკულირე 1,25(OH)2D-ის კონცენტრაცია 
დაახლოებით 500 - 1000-ჯერ ნაკლებია 25(OH)D-ის დონესთან შედარებით (ანუ 15–60 პგ/მლ და 20–100 
ნგ/მლ, შესაბამისად) [97]. 
 
 
რეკომენდაცია  
2.2 შემოთავაზებულია, რომ 19-50 წლის ასაკის ზრდასრულები საჭიროებენ D ვიტამინის, სულ მცირე, 600 
სე დღეში, მაქსიმალური ძვლოვანი და კუნთოვანი სარგებლისთვის. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა 
შემოთავაზებული დოზები ამ ასაკის პირებში D ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. 
თუმცა იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D 
ვიტამინის არანაკლებ 1 500 - 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
2.2 მტკიცებულება  
ასაკი: 19 - 50 წელი 

ამ ასაკობრივ ჯგუფს ღია ცის ქვეშ აქტივობების შემცირებისა და მზისგან აგრესიული დაცვის გამო აქვს 
D ვიტამინის დეფიციტის რისკი. საკმარისად არ არის შესწავლილი კავშირი per se D ვიტამინის მიღებასა და 
ჯანმრთელობის გამოსავალს შორის. ასევე, არ არის მონაცემები D ვიტამინის მიღებასა და ძვლის 
ჯანმრთელობას შორის დოზაზე დამოკიდებული კავშირის არსებობაზე [20]. 

ძალიან ცოტა კვლევაშია შეფასებული ამ ასაკობრივი ჯგუფის მოთხოვნილება D ვიტამინზე. ფართო 
პოპულაციურ კვლევაში, Third National Health and Nutrition Examination Survey-ში (NHANES III), 
შესწავლილი იყო 25(OH)D-ისა და ბარძაყის ძვლის სიმკვრივის ოპტიმალური ზღურბლი სხვადასხვა 
ეთნიკური და რასობრივი წარმოშობის 13 432 ახალგაზრდა (20-49 წელი) და უფროსი ასაკის (50+) პირებში 
[98]. ყველაზე დაბალ კვანტილთან შედარებით ყველაზე მაღალ კვანტილს ჰქონდა 4,1%-ით უფრო მაღალი 
ძვლის საშუალო სიმკვრივე ახალგაზრდა თეთრკანიანებში (ტენდენციის შემოწმება P < 0,0001), 1,8%-ით 
უფრო მაღალი ახალგაზრდა მექსიკელ ამერიკელებში (P 0.004), და 1,2%-ით უფრო მაღალი ახალგაზრდა 
შავკანიანებში (P = 0.08). რეგრესიულ დიაგრამაზე შრატის 25(OH)D-ის მაღალი დონე ასოცირდებოდა ძვლის 
მაღალ მინერალურ სიმკვრივესთან 10-დან 38 ნგ/მლ-მდე ფარგლებში, ყველა ქვეჯგუფში. ახალგაზრდა 
თეთრკანიანებსა და ახალგაზრდა მექსიკელ-ამერიკელებში, მაღალი 25(OH)D ასოცირდებოდა ძვლის მაღალ 
მინერალურ სიმკვრივესთან, მათ შორის როდესაც 25(OH)D > 40 ნგ/მლ. 67 თეთრკანიანი და 70 შავკანიანი 
პრემენოპაუზის პერიოდში მყოფი ქალების შესწავლამ, რომლებიც იღებდნენ 138 ±84 და 145±73 სე დღეში, 
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25(OH)D-ის დონეს >11 ნგ/მლ საკვებით D ვიტამინის 2.5–10 მკგ-ის (100–400 სე) ყოველდღიური მიღებით 
[94]. როდესაც D ვიტამინის მიღება არ აღემატებოდა 2.5 მკგ დღეში, 12-17 წლის თურქ ბავშვებს 
აღენიშნებოდათ D ვიტამინის დეფიციტი, ანუ < 11 ნგ/მლ [95]. Maalouf et al.-ის 2008 წლის კვლევამ [91] 
აჩვენა, რომ ამ ასაკობრივ ჯგუფში საჭიროა 2000 სე დღეში D ვიტამინი, რათა შენარჩუნდეს ამ უკანასკნელის 
დონე >30 ნგ/მლ-ზე. El-Hajj Fuleihan-ის მიერ ჩატარებული კვლევა [96] წარმოდგენას გვაძლევს 10-17 წლის 
ასაკის ბავშვებში D ვიტამინის მოთხოვნილებაზე. 

კვლევა ჩატარდა ლიბანში მცხოვრებ ბავშვებში, რომელთაც, სავარაუდოდ, ჰქონდათ ადეკვატური 
რაოდენობით მზით გამომუშავებული D ვიტამინი. აღნიშნულ კვლევაში ბავშვები 1 წლის მანძილზე 
იღებდნენ პერორალურად კვირაში ერთხელ 1400 ან 14 000 სე D3 ვიტამინს. ბავშვებში, რომლებიც იღებდნენ 
D ვიტამინს 1 400 სე კვირაში, შრატის 25(OH)D-ის დონე 14.8-დან 17.6 ნგ/მლ-მდე გაიზარდა, ხოლო იმ 
ბავშვებში, რომლებიც იღებდნენ D ვიტამინს 14 000 სე კვირაში დოზით 1 წლის მანძილზე, სისხლში 
25(OH)D-ის დონე 14.8-დან 38.31 ნგ/მლ-მდე გაიზარდა. ჯგუფში, სადაც ბავშვები იღებდნენ D ვიტამინს 
14000 სე კვირაში დოზით ინტოქსიკაციის (ჰიპერკალცემიის) ნიშნები არ დაფიქსირებულა, თუმცა, კვლევის 
ბოლოს 3 პირს აღენიშნებოდა 25(OH)D-ის მაღალი დონე (103,161 და 195 ნგ/მლ) [96]. 9-18 წლის ასაკის 
ბავშვებს აქვთ სწრაფი ზრდის პერიოდი, რომელიც ხასიათდება კალციუმსა და ფოსფორზე მოთხოვნილების 
მკვეთრი ზრდით, რათა მოხდეს ჩონჩხის მაქსიმალური მინერალიზაცია. სქესობრივი მომწიფების 
პერიოდში 25(OH)D-ის გარდაქმნა 1,25(OH)2D-ად იზრდება. თავის მხრივ, სისხლში 1,25(OH)2D-ის 
გაზრდილი დონე აძლიერებს ნაწლავებიდან საკვებისმიერი კალციუმისა და ფოსფორის შეწოვას, რათა 
მოხდეს მზარდი ჩონჩხის აღნიშნულ მინერალებზე მოთხოვნილების დაკმაყოფილება სწრაფი ზრდის 
ფაზის მანძილზე. თუმცა, მიუხედავად იმისა, რომ გაზრდილია 1,25(OH)2D-ის პროდუქცია, ამ დრომდე არ 
არსებობს მეცნიერული მტკიცებულება, რაც გამოავლენს ამ ასაკობრივ ჯგუფში D ვიტამინზე გაზრდილ 
მოთხოვნილებას. შესაძლოა, ამის მიზეზი იყოს ის, რომ მოცირკულირე 1,25(OH)2D-ის კონცენტრაცია 
დაახლოებით 500 - 1000-ჯერ ნაკლებია 25(OH)D-ის დონესთან შედარებით (ანუ 15–60 პგ/მლ და 20–100 
ნგ/მლ, შესაბამისად) [97]. 
 
 
რეკომენდაცია  
2.2 შემოთავაზებულია, რომ 19-50 წლის ასაკის ზრდასრულები საჭიროებენ D ვიტამინის, სულ მცირე, 600 
სე დღეში, მაქსიმალური ძვლოვანი და კუნთოვანი სარგებლისთვის. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა 
შემოთავაზებული დოზები ამ ასაკის პირებში D ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. 
თუმცა იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D 
ვიტამინის არანაკლებ 1 500 - 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
2.2 მტკიცებულება  
ასაკი: 19 - 50 წელი 

ამ ასაკობრივ ჯგუფს ღია ცის ქვეშ აქტივობების შემცირებისა და მზისგან აგრესიული დაცვის გამო აქვს 
D ვიტამინის დეფიციტის რისკი. საკმარისად არ არის შესწავლილი კავშირი per se D ვიტამინის მიღებასა და 
ჯანმრთელობის გამოსავალს შორის. ასევე, არ არის მონაცემები D ვიტამინის მიღებასა და ძვლის 
ჯანმრთელობას შორის დოზაზე დამოკიდებული კავშირის არსებობაზე [20]. 

ძალიან ცოტა კვლევაშია შეფასებული ამ ასაკობრივი ჯგუფის მოთხოვნილება D ვიტამინზე. ფართო 
პოპულაციურ კვლევაში, Third National Health and Nutrition Examination Survey-ში (NHANES III), 
შესწავლილი იყო 25(OH)D-ისა და ბარძაყის ძვლის სიმკვრივის ოპტიმალური ზღურბლი სხვადასხვა 
ეთნიკური და რასობრივი წარმოშობის 13 432 ახალგაზრდა (20-49 წელი) და უფროსი ასაკის (50+) პირებში 
[98]. ყველაზე დაბალ კვანტილთან შედარებით ყველაზე მაღალ კვანტილს ჰქონდა 4,1%-ით უფრო მაღალი 
ძვლის საშუალო სიმკვრივე ახალგაზრდა თეთრკანიანებში (ტენდენციის შემოწმება P < 0,0001), 1,8%-ით 
უფრო მაღალი ახალგაზრდა მექსიკელ ამერიკელებში (P 0.004), და 1,2%-ით უფრო მაღალი ახალგაზრდა 
შავკანიანებში (P = 0.08). რეგრესიულ დიაგრამაზე შრატის 25(OH)D-ის მაღალი დონე ასოცირდებოდა ძვლის 
მაღალ მინერალურ სიმკვრივესთან 10-დან 38 ნგ/მლ-მდე ფარგლებში, ყველა ქვეჯგუფში. ახალგაზრდა 
თეთრკანიანებსა და ახალგაზრდა მექსიკელ-ამერიკელებში, მაღალი 25(OH)D ასოცირდებოდა ძვლის მაღალ 
მინერალურ სიმკვრივესთან, მათ შორის როდესაც 25(OH)D > 40 ნგ/მლ. 67 თეთრკანიანი და 70 შავკანიანი 
პრემენოპაუზის პერიოდში მყოფი ქალების შესწავლამ, რომლებიც იღებდნენ 138 ±84 და 145±73 სე დღეში, 

შესაბამისად, გამოავლინა, რომ მათი შრატის 25(OH)D-ის დონე შეესაბამებოდა D ვიტამინის უკმარისობას, 
ან დეფიციტს, (25(OH)D–ის კონცენტრაცია იყო 21.4 ± 4 და 18.3 ± 5 ნგ/მლ, შესაბამისად) [99].   

ზამთრის თვეების მანძილზე (ნოემბრიდან მაისის ჩათვლით) ომაჰაში, ნებრასკის შტატში, ახალგაზრდა, 
25-35 წლის ასაკის ქალების (n 52) 6%-ში მოხდა შრატის 25(OH)D-ის კონცენტრაციის შენარჩუნება 20 – 30 
ნგ/მლ-ის ფარგლებში, როდესაც დღეღამურად D ვიტამინის მიღება შეადგენდა 131-135 სე–ს [100]. 18-84 
წლის ჯანმრთელ ზრდასრულებს, რომლებიც იღებდნენ დღეში 1000 სე D3 ვიტამინს ზამთრის პერიოდში 3 
თვის მანძილზე, აეწიათ 25(OH)D-ის დონე 19.6 ±11.1-დან 28.9 ± 7.7 ნგ/მლ-მდე [101]. 

დოზის შერჩევის კვლევამ აჩვენა, რომ მამაკაცებს, რომლებიც იღებდნენ დღეში 10 000 სე D3 ვიტამინს 5 
თვის მანძილზე, არ აღენიშნებოდათ რამე ცვლილება არც შრატის კალციუმის დონეში, არც შარდით 
კალციუმის ექსკრეციაში [127]. 18 წელზე უფროსი ასაკის პირებს, რომლებიც იღებდნენ D2 ვიტამინს დოზით 
50 000 სე 2 კვირაში ერთხელ (რაც დღეში 3000 სე–ის ეკვივალენტურია), 6 წლამდე პერიოდით, ჰქონდათ 
შრატის კალციუმის ნორმალური დონე და არ დაფიქსირებულა ტოქსიკურობის რაიმე მტკიცებულება [102].  
 
რეკომენდაცია 
2.3 შემოთავაზებულია, რომ 50-70 წლისა და 70 წლის ზემოთ ასაკის ზრდასრულები საჭიროებენ D 
ვიტამინის სულ მცირე 600 და 800 სე დღეში, შესაბამისად. არ არის ცნობილი, საკმარისია თუ არა 
შემოთავაზებული დოზები ამ ასაკის პირებში D ვიტამინის არაძვლოვანი დადებითი ეფექტების მისაღებად. 
თუმცა იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D ვიტამინის 
არანაკლებ 1 500 – 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
2.3 მტკიცებულება 

51 წელზე უფროსი ასაკის მამაკაცებსა და ქალებში D ვიტამინზე მოთხოვნილების უდიდესი ნაწილის 
შევსება დამოკიდებულია მზის სხივებზე. სამოსისა და მზისგან დამცავი საშუალებების გამოყენების ზრდა 
და D ვიტამინით გამდიდრებული რძის მოხმარების შემცირება, ზრდის D ვიტამინის დეფიციტის რისკს [3, 
31, 39, 103]. ამასთან, ასაკთან ერთად მცირდება კანის უნარი გამოიმუშაოს D3 ვიტამინი [3]. გამოთქმული 
იყო მოსაზრება, რომ ასაკთან ერთად შესაძლოა შემცირდეს ნაწლავებში საკვებისმიერი D ვიტამინის შეწოვის 
უნარი. თუმცა, კვლევებმა აჩვენა, რომ ასაკის მატება არ ცვლის ფიზიოლოგიური, თუ ფარმაკოლოგიური 
დოზით D ვიტამინის აბსორბციას [101, 104–106].  

მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) ანგარიშის მიხედვით [20], ძვლის ჯანმრთელობის შენარჩუნებისთვის 
25(OH)D-ის დონე უნდა იყოს >20 ნგ/მლ. წინამორბედი გაზომვებით D ვიტამინის დონე მერყეობდა 12-დან 
40 ნგ/მლ-მდე [107]. Priemel et al.-მა [108] შეისწავლეს 675 გერმანელი ზრდასრულის (401 მამაკაცი, საშუალო 
ასაკი 58.2 წელი და 274 ქალი, საშუალო ასაკი 68,2 წელი) თეძოს ქედის ბიოფტატები სტრუქტურული 
ჰისტომორფომეტრული პარამეტრებისათვის, მათ შორის, ოსტეოიდური მაჩვენებლები. მიუხედავად იმისა, 
რომ მათ ვერ შეძლეს დაედგინათ 25(OH)D-ის მინიმალური დონე, რომელიც ცალსახად ასოცირებული 
იქნებოდა მინერალიზაციის დეფექტებთან, მათ ვერ ნახეს ოსტეოიდის პათოლოგიური დაგროვება 25(OH)D 
> 30 ნგ/მლ-ზე დონის დროს. მათი დასკვნით, კალციუმის საკმარისი რაოდენობით მიღებასთან ერთად D 
ვიტამინის დანამატის დოზამ უნდა უზრუნველყოს შრატის 25(OH)D-ის დონის მინიმალური ზღვარი 30 
ნგ/მლ, რათა შენარჩუნდეს ძვლის ჯანმრთელობა. ამისგან განსხვავებით, მედიცინის ინსტიტუტმა (IOM) 
იმავე კვლევის საფუძველზე დაასკვნა, რომ 25(OH)D-ის დონე 20 ნგ/მლ იყო საკმარისი ოსტეომალაციის 
პრევენციისათვის პოპულაციის სულ მცირე 97,5%-ში. ამის საფუძველზე მედიცინის ინსტიტუტმა (IOM) 
გასცა რეკომენდაცია, რომ 20 ნგ/მლ საკმარისია ჩონჩხის ჯანმრთელობის შენარჩუნებისთვის ზრდასრული 
მოსახლეობის 97,5 %-ში.  

მრავალმა კვლევამ შეაფასა D ვიტამინის საკვები დანამატის ზემოქმედება შრატის 25(OH)D-ზე, PTH-სა 
და ძვლის ჯანმრთელობაზე, რაც განისაზღვრებოდა ძვლის მინერალური სიმკვრივითა და მოტეხილობის 
რისკით ხანდაზმულ მამაკაცებსა და ქალებში. რამდენიმე რანდომიზებულმა, ორმაგმა ბრმა კლინიკურმა 
კვლევამ აჩვენა, რომ ხანდაზმულ მამაკაცებსა და ქალებს, რომლებიც დღეში იღებდნენ D ვიტამინს 400 სე 
დოზით, ჰქონდათ 25(OH)D-ის არასაკმარისი დონე [25,55,80,109–112]. როდესაც მამაკაცები და ქალები 
იღებდნენ დანამატებს 400 - 1000 სე დღეში დოზით, აღენიშნებოდათ ძვლის რეზორბციის მნიშვნელოვანი 
დაქვეითება. რანდომიზებულ, პლაცებო კონტროლირებულ კვლევაში მონაწილე ფრანგ ხანდაზმულ 
ქალებს, რომელთაც ეძლეოდათ კალციუმი და D ვიტამინი 800 სე დღეში, ვერტებრალური და 
არავერტებრალური მოტეხილობების მნიშვნელოვნად ნაკლები შემთხვევა ჰქონდათ [113]. მსგავსი 
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შედეგებია ნანახი 65 და მეტი ასაკის მამაკაცებსა და ქალებში ჩატარებულ კვლევაში, რომლებიც იღებდნენ 
500 მგ კალციუმსა და 700 სე D ვიტამინს დღეში [114]. 

NHANES III კვლევაში, სადაც მონაწილეობას იღებდა სხვადასხვა ეთნიკური და რასობრივი წარმოშობის, 
როგორც ახალგაზრდა (20-49 წელი), ისე უფროსი ასაკის (>50 წელი) 13 432 პირი, განხილული იყო 25(OH)D–
ისა და ბარძაყის ძვლის მინერალური სიმკვრივის ოპტიმალური ზღვარი [98]. რეგრესიის გრაფიკში ბარძაყის 
ძვლის მაღალი მინერალური სიმკვრივე ასოცირდებოდა შრატის 25(OH)D-ის მაღალ დონესთან 9–37 ნგ/მლ 
მაჩვენებლების ფარგლებში, ყველა ქვეჯგუფში.  

D ვიტამინისა და მოტეხილობის რისკის შემსწავლელი, მაღალი ხარისხის პირველადი პრევენციის 
რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევის 2005 წლის მეტაანალიზით დადასტურებულად ნანახია, 
რომ D ვიტამინის მოტეხილობის საწინააღმდეგო ეფექტურობა იზრდება 25(OH)D-ის მაღალი დონის 
მიღწევასთან ერთად (ცხრილი 1) [51]. მოტეხილობის საწინააღმდეგო ეფექტი იწყებოდა, როდესაც 25(OH)D-
ის დონე იყო >30 ნგ/მლ. ეს დონე მიღწეული იყო მხოლოდ იმ კვლევებში, სადაც პაციენტს ეძლეოდა D3 
ვიტამინი დღეში 700–800 სე (იმ დროისათვის არ იყო ხელმისაწვდომი მაღალი ხარისხის კვლევები 
ორალური D2 ვიტამინით).  

მაღალი ხარისხის ორმაგი ბრმა რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევების ყველაზე 
განახლებული მეტაანალიზი ფოკუსირებული იყო მოტეხილობის საწინააღმდეგო ეფექტიანობის 
შეფასებაზე [55]. მიღებული D ვიტამინის მაღალმა დოზამ (სამკურნალო დოზადამყოლობა) 482-770 სე 
დღეში შეამცირა არარვერტებრალური მოტეხილობები, როგორც დამოუკიდებლად მცხოვრებ (-29%), ისე 
თავშესაფარში (-15%) მყოფ ასაკოვან პირებში და მისი ეფექტი არ იყო დამოკიდებული კალციუმის 
დანამატის მიღებაზე (-21% კალციუმის დანამატით; -21% D ვიტამინის ძირითადი ეფექტისთვის). როგორც 
2005 წლის მეტაანალიზით იყო ნაჩვენები, მოტეხილობის საწინააღმდეგო ეფექტი იწყებოდა მაშინ, როდესაც 
25(OH)D იყო > 30 ნგ/მლ (75 ნმოლი/ლ). 

კუნთების სისუსტე D ვიტამინის მძიმე დეფიციტის კლინიკური სინდრომის მნიშვნელოვანი 
მახასიათებელია. კლინიკური კვლევებით D ვიტამინის დეფიციტთან ასოცირებული მიოპათია მოიცავს 
პროქსიმალური კუნთების სისუსტეს, კუნთების დიფუზურ ტკივილს, სიარულის მანერის დარღვევას, 
როგორიცაა „იხვისებრი“ სიარული [115,116]. ორმაგი ბრმა რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევის 
მიხედვით, რომელიც ჩატარდა 65 წელზე უფროსი ასაკის ზრდასრულებში, დღეში 800 სე D3 ვიტამინით 5–
თვიანმა მკურნალობამ, შემთხვევათა 4-11%-ში ქვემო კიდურებში ძალისა და ფუნქციის გაზრდა გამოავლინა 
[80,117], სხეულის კონტროლი გაუმჯობესდა 28%-ზე მეტ შემთხვევაში და წაქცევის რისკი შემცირდა 72%-
ზე მეტ შემთხვევაში [119]. 

რამდენიმე სისტემურმა მიმოხილვამ და მეტაანალიზმა აჩვენა, რომ 25(OH)D–ის დონის გაზრდისთვის 
განხორციელებულ ჩარევასთან ერთად შემცირდა წაქცევის რისკი. Murad et al.–მა [120] გამოავლინა, რომ 
ასეთი ჩარევა ასოცირდება წაქცევის რისკის სტატისტიკურად მნიშვნელოვან შემცირებასთან (შედარებითი 
რისკი (OR)= 0.84; სარწმუნოობის ინტერვალი 95% (CI), 0.76 – 0.93; შეუსაბამობა (I2) 61%; 23 კვლევა). ეს 
ეფექტი გაცილებით გამოხატული იყო იმ პირებში, რომლებსაც, პირველადი გამოკვლევით, აღენიშნებოდათ 
D ვიტამინის დეფიციტი. სხვა მიმოხილვების შედეგებიც იყო მსგავსი. ხუთი მაღალი ხარისხის ორმაგი ბრმა 
რანდომიზებული პლაცებო კონტროლირებული კვლევის მეტაანალიზმა (n =1237) აჩვენა, რომ D ვიტამინი 
22%-ით ამცირებს წაქცევის რისკს (შედარებითი რისკი OR = 0.78; 95% CI, 0.64 – 0.92) კალციუმისა და 
პლაცებოს ჯგუფებთან შედარებით. წაქცევის რისკის შემცირების თვალსაზრისით ორ კვლევაში, 
რომლებშიც 259 პირი 2-3 თვის მანძილზე იღებდა D3 ვიტამინს 800 სე დღეში [117,121], შედარებითი რისკი 
იყო OR=0.65 (95% CI, 0.40-1.00) [116], მაშინ, როდესაც დღიურად 400 სე–ის მიღება არასაკმარისი აღმოჩნდა 
[122]. წაქცევის რისკის მინიმუმამდე შესამცირებლად, დანამატის სახით D ვიტამინის დოზირების 
მნიშვნელობა დადასტურდა მულტიდოზური ორმაგი ბრმა რანდომიზებული კონტროლირებული 
კვლევით, რომელიც ჩატარდა თავშესაფარში მცხოვრებ 124 ინდივიდში, კვლევაში მონაწილეები 5 თვის 
მანძილზე დღიურად იღებდნენ 200, 400, 600, ან 800 სე D ვიტამინს, ან პლაცებოს [119] და 2009 წლის 
მეტაანალიზის მიხედვით. მონაწილეებში, რომლებიც იღებდნენ 800 სე დღეში, 72%-ით შემცირდა დაცემის 
რისკი პლაცებოსთან, ან D ვიტამინის დაბალი დოზით გამოყენებასთან შედარებით (სიხშირის ფარდობა = 
0.28; 95% CI, 0.11– 0.75).  

მაღალი ხარისხის რანდომიზებული კონტროლირებული რვა კვლევის (n = 2426) 2009 წლის 
მეტაანალიზით გამოიკვეთა ჰეტეროგენურობა D ვიტამინის დოზებსა (დაბალი დოზა <700 სე დღეში, vs. 
მაღალი დოზა 700-1000 სე დღეში; P = 0.02) და მიღწეულ 25(OH)D–ის დონეებს შორის (<24 ნგ/მლ vs. 24 ნგ/მლ; 
P = 0.005). D ვიტამინის დანამატის მაღალი დოზა ამცირებს წაქცევის რისკს 19%-ით (გაერთიანებული 
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შედეგებია ნანახი 65 და მეტი ასაკის მამაკაცებსა და ქალებში ჩატარებულ კვლევაში, რომლებიც იღებდნენ 
500 მგ კალციუმსა და 700 სე D ვიტამინს დღეში [114]. 

NHANES III კვლევაში, სადაც მონაწილეობას იღებდა სხვადასხვა ეთნიკური და რასობრივი წარმოშობის, 
როგორც ახალგაზრდა (20-49 წელი), ისე უფროსი ასაკის (>50 წელი) 13 432 პირი, განხილული იყო 25(OH)D–
ისა და ბარძაყის ძვლის მინერალური სიმკვრივის ოპტიმალური ზღვარი [98]. რეგრესიის გრაფიკში ბარძაყის 
ძვლის მაღალი მინერალური სიმკვრივე ასოცირდებოდა შრატის 25(OH)D-ის მაღალ დონესთან 9–37 ნგ/მლ 
მაჩვენებლების ფარგლებში, ყველა ქვეჯგუფში.  

D ვიტამინისა და მოტეხილობის რისკის შემსწავლელი, მაღალი ხარისხის პირველადი პრევენციის 
რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევის 2005 წლის მეტაანალიზით დადასტურებულად ნანახია, 
რომ D ვიტამინის მოტეხილობის საწინააღმდეგო ეფექტურობა იზრდება 25(OH)D-ის მაღალი დონის 
მიღწევასთან ერთად (ცხრილი 1) [51]. მოტეხილობის საწინააღმდეგო ეფექტი იწყებოდა, როდესაც 25(OH)D-
ის დონე იყო >30 ნგ/მლ. ეს დონე მიღწეული იყო მხოლოდ იმ კვლევებში, სადაც პაციენტს ეძლეოდა D3 
ვიტამინი დღეში 700–800 სე (იმ დროისათვის არ იყო ხელმისაწვდომი მაღალი ხარისხის კვლევები 
ორალური D2 ვიტამინით).  

მაღალი ხარისხის ორმაგი ბრმა რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევების ყველაზე 
განახლებული მეტაანალიზი ფოკუსირებული იყო მოტეხილობის საწინააღმდეგო ეფექტიანობის 
შეფასებაზე [55]. მიღებული D ვიტამინის მაღალმა დოზამ (სამკურნალო დოზადამყოლობა) 482-770 სე 
დღეში შეამცირა არარვერტებრალური მოტეხილობები, როგორც დამოუკიდებლად მცხოვრებ (-29%), ისე 
თავშესაფარში (-15%) მყოფ ასაკოვან პირებში და მისი ეფექტი არ იყო დამოკიდებული კალციუმის 
დანამატის მიღებაზე (-21% კალციუმის დანამატით; -21% D ვიტამინის ძირითადი ეფექტისთვის). როგორც 
2005 წლის მეტაანალიზით იყო ნაჩვენები, მოტეხილობის საწინააღმდეგო ეფექტი იწყებოდა მაშინ, როდესაც 
25(OH)D იყო > 30 ნგ/მლ (75 ნმოლი/ლ). 

კუნთების სისუსტე D ვიტამინის მძიმე დეფიციტის კლინიკური სინდრომის მნიშვნელოვანი 
მახასიათებელია. კლინიკური კვლევებით D ვიტამინის დეფიციტთან ასოცირებული მიოპათია მოიცავს 
პროქსიმალური კუნთების სისუსტეს, კუნთების დიფუზურ ტკივილს, სიარულის მანერის დარღვევას, 
როგორიცაა „იხვისებრი“ სიარული [115,116]. ორმაგი ბრმა რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევის 
მიხედვით, რომელიც ჩატარდა 65 წელზე უფროსი ასაკის ზრდასრულებში, დღეში 800 სე D3 ვიტამინით 5–
თვიანმა მკურნალობამ, შემთხვევათა 4-11%-ში ქვემო კიდურებში ძალისა და ფუნქციის გაზრდა გამოავლინა 
[80,117], სხეულის კონტროლი გაუმჯობესდა 28%-ზე მეტ შემთხვევაში და წაქცევის რისკი შემცირდა 72%-
ზე მეტ შემთხვევაში [119]. 

რამდენიმე სისტემურმა მიმოხილვამ და მეტაანალიზმა აჩვენა, რომ 25(OH)D–ის დონის გაზრდისთვის 
განხორციელებულ ჩარევასთან ერთად შემცირდა წაქცევის რისკი. Murad et al.–მა [120] გამოავლინა, რომ 
ასეთი ჩარევა ასოცირდება წაქცევის რისკის სტატისტიკურად მნიშვნელოვან შემცირებასთან (შედარებითი 
რისკი (OR)= 0.84; სარწმუნოობის ინტერვალი 95% (CI), 0.76 – 0.93; შეუსაბამობა (I2) 61%; 23 კვლევა). ეს 
ეფექტი გაცილებით გამოხატული იყო იმ პირებში, რომლებსაც, პირველადი გამოკვლევით, აღენიშნებოდათ 
D ვიტამინის დეფიციტი. სხვა მიმოხილვების შედეგებიც იყო მსგავსი. ხუთი მაღალი ხარისხის ორმაგი ბრმა 
რანდომიზებული პლაცებო კონტროლირებული კვლევის მეტაანალიზმა (n =1237) აჩვენა, რომ D ვიტამინი 
22%-ით ამცირებს წაქცევის რისკს (შედარებითი რისკი OR = 0.78; 95% CI, 0.64 – 0.92) კალციუმისა და 
პლაცებოს ჯგუფებთან შედარებით. წაქცევის რისკის შემცირების თვალსაზრისით ორ კვლევაში, 
რომლებშიც 259 პირი 2-3 თვის მანძილზე იღებდა D3 ვიტამინს 800 სე დღეში [117,121], შედარებითი რისკი 
იყო OR=0.65 (95% CI, 0.40-1.00) [116], მაშინ, როდესაც დღიურად 400 სე–ის მიღება არასაკმარისი აღმოჩნდა 
[122]. წაქცევის რისკის მინიმუმამდე შესამცირებლად, დანამატის სახით D ვიტამინის დოზირების 
მნიშვნელობა დადასტურდა მულტიდოზური ორმაგი ბრმა რანდომიზებული კონტროლირებული 
კვლევით, რომელიც ჩატარდა თავშესაფარში მცხოვრებ 124 ინდივიდში, კვლევაში მონაწილეები 5 თვის 
მანძილზე დღიურად იღებდნენ 200, 400, 600, ან 800 სე D ვიტამინს, ან პლაცებოს [119] და 2009 წლის 
მეტაანალიზის მიხედვით. მონაწილეებში, რომლებიც იღებდნენ 800 სე დღეში, 72%-ით შემცირდა დაცემის 
რისკი პლაცებოსთან, ან D ვიტამინის დაბალი დოზით გამოყენებასთან შედარებით (სიხშირის ფარდობა = 
0.28; 95% CI, 0.11– 0.75).  

მაღალი ხარისხის რანდომიზებული კონტროლირებული რვა კვლევის (n = 2426) 2009 წლის 
მეტაანალიზით გამოიკვეთა ჰეტეროგენურობა D ვიტამინის დოზებსა (დაბალი დოზა <700 სე დღეში, vs. 
მაღალი დოზა 700-1000 სე დღეში; P = 0.02) და მიღწეულ 25(OH)D–ის დონეებს შორის (<24 ნგ/მლ vs. 24 ნგ/მლ; 
P = 0.005). D ვიტამინის დანამატის მაღალი დოზა ამცირებს წაქცევის რისკს 19%-ით (გაერთიანებული 

შედარებითი რისკები (RR) =0.81; 95% CI, 0.71– 0.92; n = 1921, ორი კვლევის მიხედვით). წაქცევის რისკი არ 
შემცირებულა D ვიტამინის დაბალი დოზით მიღებისას (გაერთიანებული RR = 1.10; 95% CI, 0.89 –1.35 ორი 
კვლევიდან), ან 25(OH)D ვიტამინის კონცენტრაცია <24 ნგ /მლ-ის შემთხვევაში (გაერთიანებული RR = 1.35; 
95% CI, 0.98 –1.84). მეტაანალიზმა აჩვენა, რომ D ვიტამინის უფრო მაღალი დოზით 2-დან 5 თვემდე 
მკურნალობისას წაქცევის რისკი 38%-ით მცირდება, 12-36 თვიანი მკურნალობისას კი წაქცევის რისკის 
შემცირების 17%-იანი მყარი ეფექტი ნარჩუნდება [52]. 2010-2011 წელს მედიცინის ინსტიტუტმა (IOM) 
გააკეთა სრულყოფილი მიმოხილვა წაქცევის პრევენციისთვის D ვიტამინის ეფექტურობის შესახებ [20]. 
მათი მოკლე შინაარსის მიხედვით, წაქცევის პრევენციისთვის D ვიტამინის როლის შესახებ 
მტკიცებულებები არამყარია, რაც წინააღმდეგობაში მოდის ოსტეოპოროზის საერთაშორისო ფონდის 2010 
წლის და ამერიკის ჯანდაცვის კვლევისა და ხარისხის სააგენტოს პრევენციული მომსახურების სამუშო 
ჯგუფის 2011 წლის (Agency for Healthcare Research and Quality for the U.S. Preventive Services Task Force) [123] 
შეფასებებთან. ორივე ორგანიზაციამ გამოავლინა ხანდაზმულებში D ვიტამინი, როგორც ეფექტური 
ინტერვენციული საშუალება წაქცევის რისკის შემცირების კუთხით.  
 
რეკომენდაცია  
2.4 შემოთავაზებულია, რომ ორსულები და მეძუძურები საჭიროებენ D ვიტამინის სულ მცირე 600 სე დღეში, 
თუმცა გასათვალისწინებელია, რომ 25(OH)D-ის >30 ნგ/მლ შესანარჩუნებლად, შესაძლოა, საჭირო გახდეს D 
ვიტამინის 1 500 – 2000 სე დღეში [2|∅∅∅○]. 
 
 
2.4. მტკიცებულება 
ორსულობა და ლაქტაცია 

პირველი და მეორე ტრიმესტრების განმავლობაში ნაყოფში ყალიბდება ორგანოთა სისტემების 
უმეტესობა და იქმნება კოლაგენის მატრიქსი ჩონჩხისთვის. მესამე ტრიმესტრში ნაყოფში იწყება ჩონჩხის 
კალციფიცირება, ამგვარად, იზრდება დედის მოთხოვნილება კალციუმზე. ამ მოთხოვნილების 
დაკმაყოფილება ხდება 1,25(OH)2D–ის პროდუქციის გაზრდით დედის თირკმელსა და პლაცენტაში. 
მოცირკულირე 1,25(OH)2D–ის კონცენტრაცია თანდათან იზრდება პირველი და მეორე ტრიმესტრის 
მანძილზე, D ვიტამინის შემაკავშირებელი პროტეინის კონცენტრაციის ზრდის ხარჯზე. თუმცა, 
თავისუფალი 1,25(OH)2D–ის დონე, რომელიც პასუხისგებელია ნაწლავიდან კაცლიუმის შეწოვის 
გაზრდაზე, იმატებს მხოლოდ მესამე ტრისმესტრში. ორსული ქალები მიეკუთვნებიან D ვიტამინის 
დეფიციტის მაღალი რისკის ჯგუფს, რაც ზრდის პრეეკლამფსიისა [34] და საკეისრო კვეთის რისკებს [124]. 
600 სე D ვიტამინის დღიური მიღება ვერ ახდენს D ვიტამინის დეფიციტის პრევენციას ორსულებში [34,124]. 
ორსულები დღიურად უნდა იღებდნენ სულ მცირე 400 სე D ვიტამინს ორსულობისწინა ვიტამინების სახით 
და, ამასთან ერთად, 1000 სე D ვიტამინს დანამატის სახით.  

ლაქტაციის დროს დედის ორგანიზმში საჭიროა გაიზარდოს საკვებით მიღებული კალციუმის შეწოვა, 
რათა უზრუნველყოს რძეში კალციუმის ადეკვატური კონცენტრაცია. ახალი მოთხოვნილების შესაბამისად 
იზრდება 25(OH)D-ის 1,25(OH)2D-ად გარდაქმნა. თუმცა, რამდენადაც სისხლში მოცირკულირე 1,25(OH)2D–
ის კონცენტრაცია 500-1000-ჯერ ნაკლებია 25(OH)D–ის კონცენტრაციაზე, გარდაქმნის გაძლიერება, 
სავარაუდოდ, მნიშვნელოვნად არ უნდა ცვლიდეს D ვიტამინზე დღიურ მოთხოვნილებას. 25(OH)D >30 
ნგ/დლ-ის შესანარჩუნებლად, მეძუძური დედები დღიურად უნდა იღებდნენ სულ მცირე 400 სე D ვიტამინს 
მულტივიტამინების და 1000 სე D ვიტამინს დანამატის სახით. იმ ახალშობილების მოთხოვნილების 
დასაკმაყოფილებლად, რომლებიც მხოლოდ დედის რძით იკვებებიან, დედა საჭროებს 4000 - 6000 სე D 
ვიტამინს დღეში, რათა რძით გადასცეს საკმარისი D ვიტამინი [32]. ამდენად, მეძუძური დედები საჭიროებენ 
სულ მცირე 1 400 -1 500 სე D ვიტამინს დღეში, ხოლო, თუ ახალშობილს დანამატის სახით არ ეძლევა D 
ვიტამინი, მაშინ დედის მიერ მიღებული D ვიტამინის დოზა უნდა შეადგენდეს 4000 - 6000 სე–ს დღეში, რომ 
დაკმაყოფილდეს ბავშვის მოთხოვნილება D ვიტამინზე. 
 
რეკომენდაცია 
2.5 შემოთავაზებულია, რომ ბავშვებსა და ზრდასრულებს სიმსუქნით, ასევე, ბავშვებსა და ზრდასრულებს, 
რომლებიც მკურნალობენ ანტიკონვულსანტებით, გლუკოკორტიკოიდებით, ანტიფუნგალური 
მედიკამენტებით, როგორიცაა კეტოკონაზოლი, და შიდსის სამკურნალო მედიკამენტებით, უნდა 
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დაენიშნოთ D ვიტამინის სულ მცირე 2-3-ჯერ მაღალი დოზა, რათა დაკმაყოფილდეს D ვიტამინზე 
ორგანიზმის მოთხოვნილება [2|∅∅∅∅]. 
 
2.5 მტკიცებულება 
სიმსუქნე და მედიკამენტები 

ზრდასრულებს სიმსუქნით (BMI >30 კგ/მ2) D ვიტამინის დეფიციტის მაღალი რისკი აქვთ, რადგან 
სხეულის ცხიმში ხდება ცხიმში ხსნადი D ვიტამინის სეკვესტრაცია. მსუქან ზრდასრულებში მზის 
აბაზანების ან ორალურად 50 000 სე D2 ვიტამინის მიღების შემდეგ, შრატის D ვიტამინის დონე იზრდება 
არაუმეტეს 50%-ისა, არამსუქან ზრდასრულებთან შედარებით. პაციენტები, რომლებიც იმყოფებიან 
ანტიკონვულსანტებით, გლუკოკორტიკოიდებით ან შიდსის სამკურნალო პრეპარატებით მკურნალობაზე, 
აქვთ D ვიტამინის დეფიციტის მაღალი რისკი, რადგან აღნიშნული მედიკამენტები ზრდის 25(OH)D–ის 
კატაბოლიზმს [3,42,43]. 
 
რეკომენდაცია  
2.6 შემოთავაზებულია, რომ D ვიტამინის შემანარჩუნებელი უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა, რომელსაც 
არ უნდა გადავაჭარბოთ სამედიცინო მეთვალყურეობის გარეშე, არის 1000 სე დღეში ბავშვებში 6 თვემდე, 1 
500 სე დღეში – 6 თვიდან 1 წლამდე, სულ მცირე 2 500 სე დღეში – 1-3 წლის ასაკში, 3000 სე დღეში – 4-8 წლის 
ასაკში, და 4000 სე დღეში ყველასთვის 8 წლის ასაკის ზემოთ. თუმცა, D ვიტამინის დეფიციტის 
კორექციისთვის, შესაძლოა, საჭირო გახდეს უფრო მაღალი დოზები, კერძოდ, 2000 სე დღეში 0-1 წლის ასაკის 
ბავშვებისათვის, 4000 სე დღეში 1-18 წლის ასაკის ბავშვებისათვის და 10 000 სე დღეში 19 წლის ასაკის ზემოთ 
ზრდასრულებისთვის [2|∅∅∅∅].  
 
 
2.6 მტკიცებულება  

D ვიტამინი არის ცხიმში ხსნადი ვიტამინი და ინახება ცხიმოვან ქსოვილში. ამგვარად, არსებობს ეჭვი D 
ვიტამინის შესაძლო ტოქსიკურობის შესახებ. ბარიატრიულ პაციენტებთან, რომელთა ცხიმოვან ქსოვილში 
ნანახი იყო D ვიტამინი (4-320 ნგ/გ), ოპერაციიდან 3, 6 და 12 თვის შემდეგ არ აღინიშნა შრატის 25(OH)D–ის 
მნიშვნელოვანი ცვლილება [125]. ადამიანებზე შეზღუდული რაოდენობით ჩატარებული კვლევების 
მონაცემები [125,126] გვიჩვენებს, რომ D ვიტამინის მარაგი ცხიმოვან ქსოვილში მცირეა. ფინეთში 
ახალშობილებს, რომელთაც ერთი წლის განამვლობაში აძლევდნენ D ვიტამინს დღური დოზით სულ მცირე 
2000 სე, არათუ გამოუვლინდათ რაიმე გვერდითი ეფექტი, არამედ აჩვენა სარგებელი ტიპი 1 შაქრიანი 
დიაბეტის განვითარების რისკის 88%-ით შემცირების თვალსაზრით, ცხოვრების მოგვიანებით ეტაპზე [81].  

პუბერტატული და პრეპუბერტატული ასაკის გოგონებს, რომლებიც 1 წლის განმავლობაში იღებდნენ 
დღეში 2000 სე D ვიტამინს, გაუუმჯობესდათ კუნთოვანი მასა სხვა არასასურველი გვერდითი ეფექტის 
გარეშე [96]. დოზის შერჩევის კვლევამ აჩვენა, რომ მამაკაცებში 5 თვის განმავლობაში D3 ვიტამინის 10 000 
სე–ის დღიურმა მოხმარებამ არ გაზარდა შარდით კალციუმის ექსკრეცია ან კალციუმის დონე შრატში [127]. 
6 წლიანმა კვლევამ, 18-84 წლის ასაკის ქალებსა და მამაკაცებში, რომლებიც იღებდნენ 3000 სე D2 ვიტამინს, 
აჩვენა, რომ არ შეცვლილა შრატში კალციუმის დონე და არ გაზრდილა შარდკენჭოვანი დაავადების რისკი 
[102]. თუმცა, ბავშვებისთვის დოზის შერჩევის ხანგრძლივი კვლევების სიმცირეა. 

ყველა არსებულ ლიტერატურულ წყაროზე დაყრდნობით, D ვიტამინის უნებლიეთ, ან განზრახ მაღალი 
დოზების მიღებით გამოწვეული ტოქსიკურობა არის იშვიათი მოვლენა. მიუხედავად ამისა, არ არის 
ცნობილი 25(OH)D–ის უსაფრთხო ზედა ზღვარი ჰიპერკალცემიის თავიდან ასაცილებლად. ბავშვებსა და 
ზრდასრულებზე ჩატარებული კვლევების უმეტესობის მიხედვით, სისხლში >150 ნგ/მლ კონცენტრაცია 
წარმოადგენს ტოქსიკურობის ეჭვის საფუძველს. ამიტომ, უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL) 100 ნგ/მლ 
წარმოადგენს უსაფრთხო ზღვარს ჰიპერკალცემიის რისკის თავიდან ასაცილებლად [3.96]. მედიცინის 
ინსტიტუტის (IOM) მიხედვით [20], D ვიტამინის უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL) 0-დან 6 თვემდე 
ბავშვებისთვის უნდა იყოს 1000 სე დღეში, 6 თვიდან 1 წლამდე - 1500 სე დღეში, 1-დან 3 წლამდე - 2 500 სე 
დღეში, 4-დან 8 წლამდე - 3000 სე დღეში. >9 წლის ასაკის ბავშვებისა და ზრდასრულებისთვის 
უსაფრთხოზედა ზღვრული დოზა არის 4000 სე დღეში. აღნიშნული რეკომენდაციები ეფუძნება 1940 წლის 
სხვადასხვა დაკვირვებას. ისინი, აგრეთვე, აღნიშნავენ, რომ კალციუმის მაღალი დოზით მიღება D 
ვიტამინის მაღალ დოზასთან ერთად ზრდის ჰიპერკალცემიის რისკს. Hypponen et al. [81] დაკვირვებამ 
ბავშვებზე, რომლებიც 1 წლამდე იღებდნენ 2000 სე D ვიტამინს დღეში, არ გამოავლინა არასასურველი 
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დაენიშნოთ D ვიტამინის სულ მცირე 2-3-ჯერ მაღალი დოზა, რათა დაკმაყოფილდეს D ვიტამინზე 
ორგანიზმის მოთხოვნილება [2|∅∅∅∅]. 
 
2.5 მტკიცებულება 
სიმსუქნე და მედიკამენტები 

ზრდასრულებს სიმსუქნით (BMI >30 კგ/მ2) D ვიტამინის დეფიციტის მაღალი რისკი აქვთ, რადგან 
სხეულის ცხიმში ხდება ცხიმში ხსნადი D ვიტამინის სეკვესტრაცია. მსუქან ზრდასრულებში მზის 
აბაზანების ან ორალურად 50 000 სე D2 ვიტამინის მიღების შემდეგ, შრატის D ვიტამინის დონე იზრდება 
არაუმეტეს 50%-ისა, არამსუქან ზრდასრულებთან შედარებით. პაციენტები, რომლებიც იმყოფებიან 
ანტიკონვულსანტებით, გლუკოკორტიკოიდებით ან შიდსის სამკურნალო პრეპარატებით მკურნალობაზე, 
აქვთ D ვიტამინის დეფიციტის მაღალი რისკი, რადგან აღნიშნული მედიკამენტები ზრდის 25(OH)D–ის 
კატაბოლიზმს [3,42,43]. 
 
რეკომენდაცია  
2.6 შემოთავაზებულია, რომ D ვიტამინის შემანარჩუნებელი უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა, რომელსაც 
არ უნდა გადავაჭარბოთ სამედიცინო მეთვალყურეობის გარეშე, არის 1000 სე დღეში ბავშვებში 6 თვემდე, 1 
500 სე დღეში – 6 თვიდან 1 წლამდე, სულ მცირე 2 500 სე დღეში – 1-3 წლის ასაკში, 3000 სე დღეში – 4-8 წლის 
ასაკში, და 4000 სე დღეში ყველასთვის 8 წლის ასაკის ზემოთ. თუმცა, D ვიტამინის დეფიციტის 
კორექციისთვის, შესაძლოა, საჭირო გახდეს უფრო მაღალი დოზები, კერძოდ, 2000 სე დღეში 0-1 წლის ასაკის 
ბავშვებისათვის, 4000 სე დღეში 1-18 წლის ასაკის ბავშვებისათვის და 10 000 სე დღეში 19 წლის ასაკის ზემოთ 
ზრდასრულებისთვის [2|∅∅∅∅].  
 
 
2.6 მტკიცებულება  

D ვიტამინი არის ცხიმში ხსნადი ვიტამინი და ინახება ცხიმოვან ქსოვილში. ამგვარად, არსებობს ეჭვი D 
ვიტამინის შესაძლო ტოქსიკურობის შესახებ. ბარიატრიულ პაციენტებთან, რომელთა ცხიმოვან ქსოვილში 
ნანახი იყო D ვიტამინი (4-320 ნგ/გ), ოპერაციიდან 3, 6 და 12 თვის შემდეგ არ აღინიშნა შრატის 25(OH)D–ის 
მნიშვნელოვანი ცვლილება [125]. ადამიანებზე შეზღუდული რაოდენობით ჩატარებული კვლევების 
მონაცემები [125,126] გვიჩვენებს, რომ D ვიტამინის მარაგი ცხიმოვან ქსოვილში მცირეა. ფინეთში 
ახალშობილებს, რომელთაც ერთი წლის განამვლობაში აძლევდნენ D ვიტამინს დღური დოზით სულ მცირე 
2000 სე, არათუ გამოუვლინდათ რაიმე გვერდითი ეფექტი, არამედ აჩვენა სარგებელი ტიპი 1 შაქრიანი 
დიაბეტის განვითარების რისკის 88%-ით შემცირების თვალსაზრით, ცხოვრების მოგვიანებით ეტაპზე [81].  

პუბერტატული და პრეპუბერტატული ასაკის გოგონებს, რომლებიც 1 წლის განმავლობაში იღებდნენ 
დღეში 2000 სე D ვიტამინს, გაუუმჯობესდათ კუნთოვანი მასა სხვა არასასურველი გვერდითი ეფექტის 
გარეშე [96]. დოზის შერჩევის კვლევამ აჩვენა, რომ მამაკაცებში 5 თვის განმავლობაში D3 ვიტამინის 10 000 
სე–ის დღიურმა მოხმარებამ არ გაზარდა შარდით კალციუმის ექსკრეცია ან კალციუმის დონე შრატში [127]. 
6 წლიანმა კვლევამ, 18-84 წლის ასაკის ქალებსა და მამაკაცებში, რომლებიც იღებდნენ 3000 სე D2 ვიტამინს, 
აჩვენა, რომ არ შეცვლილა შრატში კალციუმის დონე და არ გაზრდილა შარდკენჭოვანი დაავადების რისკი 
[102]. თუმცა, ბავშვებისთვის დოზის შერჩევის ხანგრძლივი კვლევების სიმცირეა. 

ყველა არსებულ ლიტერატურულ წყაროზე დაყრდნობით, D ვიტამინის უნებლიეთ, ან განზრახ მაღალი 
დოზების მიღებით გამოწვეული ტოქსიკურობა არის იშვიათი მოვლენა. მიუხედავად ამისა, არ არის 
ცნობილი 25(OH)D–ის უსაფრთხო ზედა ზღვარი ჰიპერკალცემიის თავიდან ასაცილებლად. ბავშვებსა და 
ზრდასრულებზე ჩატარებული კვლევების უმეტესობის მიხედვით, სისხლში >150 ნგ/მლ კონცენტრაცია 
წარმოადგენს ტოქსიკურობის ეჭვის საფუძველს. ამიტომ, უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL) 100 ნგ/მლ 
წარმოადგენს უსაფრთხო ზღვარს ჰიპერკალცემიის რისკის თავიდან ასაცილებლად [3.96]. მედიცინის 
ინსტიტუტის (IOM) მიხედვით [20], D ვიტამინის უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL) 0-დან 6 თვემდე 
ბავშვებისთვის უნდა იყოს 1000 სე დღეში, 6 თვიდან 1 წლამდე - 1500 სე დღეში, 1-დან 3 წლამდე - 2 500 სე 
დღეში, 4-დან 8 წლამდე - 3000 სე დღეში. >9 წლის ასაკის ბავშვებისა და ზრდასრულებისთვის 
უსაფრთხოზედა ზღვრული დოზა არის 4000 სე დღეში. აღნიშნული რეკომენდაციები ეფუძნება 1940 წლის 
სხვადასხვა დაკვირვებას. ისინი, აგრეთვე, აღნიშნავენ, რომ კალციუმის მაღალი დოზით მიღება D 
ვიტამინის მაღალ დოზასთან ერთად ზრდის ჰიპერკალცემიის რისკს. Hypponen et al. [81] დაკვირვებამ 
ბავშვებზე, რომლებიც 1 წლამდე იღებდნენ 2000 სე D ვიტამინს დღეში, არ გამოავლინა არასასურველი 

ტოქსიკური ეფექტი. რაქიტის პრევენციის მიზნით ბავშვებს სიცოცხლის პირველ წელს ერთჯერადად 
ჩაუტარდათ 250 000 სე D ვიტამინის ინტრამუსკულარული ინიექცია, რომლის დროსაც არ დაფიქსირებულა 
რაიმე ტოქსიკურობა. გამომდინარე აქედან, მიზანშეწონილია, 0-1 წლის ბავშვებისთვის უსაფრთხო ზედა 
ზღრულ დოზად მივიჩნიოთ 2000 სე დღეში. მცირეწლოვან ბავშვებში, რომლებიც 6 კვირის განმავლობაში 
იღებდნენ D ვიტამინს 2000 სე დღეში, შრატის D ვიტამინის დონის გაზრდას 17-დან 36 ნგ/მლ-მდე არანაირი 
ტოქსიკურობა არ მოჰყოლია [47]. მიუხედავად ამისა, არ არსებობს ხანგრძლივი კვლევებით შესწავლილი D 
ვიტამინის მაღალი დოზების გავლენა შრატის კალციუმის დონეზე. ლიტერატურაში არ არის აღწერილი D 
ვიტამინით ინტოქსიკაციის შემთხვევა, რომელიც მიანიშნებდა, რომ დღეში 4000 სე-მდე D ვიტამინის მიღება 
იწვევს ჰიპერკალცემიას. ჯანმრთელ ზრდასრულებში D ვიტამინს მოხმარებას 10 000 სე დღეში 5 თვის 
მანძილზე არ გამოუწვევია არც ჰიპერკალცემია, არც შარდით კალციუმის ექსკრეციის გაზრდა, რაც D 
ვიტამინის პოტენციური ტოქსიკურობის მგრძნობიარე ინდიკატორია [127]. ამიტომ, ზრდასრულებში 
მიზანშეწონილია D ვიტამინის უსაფრთხო ზედა ზღვრულ დოზად მივიჩნიოთ 10 000 სე დღეში.  

აქედან გამომდინარე, D ვიტამინის დანამატი არ უნდა იყოს მნიშვნელოვანი ეჭვის საგანი გარდა იმ 
პოპულაციისა, რომელიც შეიძლება უფრო მგრძნობიარეა D ვიტამინის მიმართ. პაციენტებს 
გრანულომატოზური დაავადებებით, როგორიცაა, სარკოიდოზი, ტუბერკულოზი, ქრონიკული სოკოვანი 
ინფექციები, ან ზოგიერთი ლიმფომა, აქვთ აქტიური მაკროფაგები, რომლებიც უკონტროლოდ წარმოქმნის 
1,25(OH)2D–ს [3, 44]. ასეთ პაციენტებთან გამოხატულია ნაწლავიდან კალციუმის შეწოვის გაძლიერება და 
ჩონჩხიდან კალციუმის მობილიზაცია, რამაც შეიძლება გამოიწვიოს ჰიპერკალცემია და ჰიპერკალციურია. 
ამდენად, ამ ტიპის პაციენტთა 25(OH)D–ის დონე უნდა ყურადღებით შემოწმდეს. ჰიპერკალციურია და 
ჰიპერკალცემია, ჩვეულებრივ, ფიქსირდება გრანულომატოზური დაავადების მქონე პაციენტებთან, როცა 
25(OH)D > 30 ნგ/მლ [44].  
 
 
3.0 მკურნალობისა და პრევენციის სტრატეგიები  
 
რეკომენდაცია 
3.1 შემოთავაზებულია D ვიტამინის დეფიციტის მკურნალობისა და პრევენციისთვის D2, ან D3 ვიტამინების 
გამოყენება [2|∅∅∅∅].  
 
3.1 მტკიცებულება 

ზოგიერთმა [47,101,128], მაგრამ არა ყველა კვლევამ [129-131] აჩვენა, რომ როგორც D2, ისე D3 ვიტამინი 
ეფექტურია შრატის 25(OH)D-ის დონის შესანარჩუნებლად.  

გარკვეული კვლევები, რომლებიც ინტერვენციის საშუალებად იყენებდნენ D2, ან D3 ვიტამინს, 
აკვირდებოდნენ შრატში 25(OH)D-ის დონის ცვლილებებს მაქსიმუმ 6–წლიანი მკურნალობის ფონზე 
[47,96,102]. კვლევებმა, რომლებშიც სხვადახვა დოზით უწყვეტი თერაპია 5 თვეზე მეტხანს გრძელდებოდა, 
მოგვაწოდა მონაცემები, თუ D3 ვიტამინის რა დოზაა საჭირო შრატში 25(OH)D-ის კონკრეტული 
კონცენტრაციის შესანარჩუნებლად [127]. ამ კვლევის შედეგების მიხედვით, 25(OH)D დონე სისხლში 
იცვლება 0,4 ნგ/მლ/მკგ–ით დღეში, რაც ნიშნავს, რომ საჭიროა დღეში D3 ვიტამინის 100 სე, რომ 25(OH)D3-
ის დონე სისხლის შრატში დაახლოებით 1 ნგ/მლ-მდე გაიზარდოს [101,127]. მაგალითად, ჩვეულებრივ, 
პაციენტი, შრატის 25(OH)D3-ის დონით 15 ნგ/მლ, საჭიროებს დამატებით 1 500 სე D2, ან D3 ვიტამინს, რომ 
მივაღწიოთ შრატის 25(OH)D ვიტამინის დონის 30 ნგ/მლ–ზე შენარჩუნებას. ამ კვლევების უმეტესობა 
ჩატარებულია ზრდასრულებში. მსგავსი ცვლილებებია ნანახი 25(OH)D ვიტამინის დონესთან 
დაკავშირებით ბავშვებში [47,96]. სიმსუქნის შემთხვევაში 2-3-ჯერ უფრო მაღალი დოზებია საჭირო შრატში 
25(OH)D3-ის დონის მსგავსი მატებისთვის [3,38,42]. 

D ვიტამინი შეიძლება დაინიშნოს უზმოდ, ან საკვებთან ერთად. შეწოვისთვის იგი არ საჭიროებს საკვებ 
ცხიმს. D ვიტამინის გამოყენება რეჟიმით: წელიწადში 3-ჯერ, კვირაში ერთხელ ან ყოველდღიურად 
ეფექტური გზაა შრატის 25(OH)D–ის დონის შესანარჩუნებლად როგორც ბავშვებში, ისე ზრდასრულებში 
[23,47,61,96,102]. 
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რეკომენდაცია 
3.2 D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 0-1 წლის ბავშვებში, შემოთავაზებულია D2, ან D3 ვიტამინის 2000 სე 
დღეში, ან 50 000 სე კვირაში გამოყენება 6 კვირის მაძილზე იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონემ 
მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით 400-1000 სე დღეში [2|∅∅∅∅].  
 
3.2 მტკიცებულება  

D ვიტამინ-დეფიციტურ 0-1 წლამდე ბავშვებში, რომლებიც 6 კვირის მანძილზე იღებდნენ D2 ვიტამინს 
2000 სე დღეში, D3 ვიტამინის 2000 სე დღეში, ან D2 ვიტამინს 50 000 სე კვირაში, მოხდა 25(OH)D3-ის დონის 
ეკვივალენტური მატება [47]. მკურნალობის ნახსენები 3 რეჟიმიდან არც ერთის შემთხვევაში D ვიტამინით 
ინტოქსიკაციის არანაირი ნიშანი, ან სიმპტომი არ გამოვლენილა. რაქიტის მქონე ბავშვებს წარმატებით 
მკურნალობენ პერორალურად, ან კუნთში წელიწადში ერთხელ 600 000 სე D ვიტამინით [47,50].  
 
რეკომენდაცია  
3.3 D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 1-18 წლის ასაკის ბავშვებისთვის, შემოთავაზებულია მკურნალობა D2, 
ან D3 ვიტამინით დოზით 2000 სე დღეში, სულ მცირე, 6 კვირის მანძილზე იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–
ის დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით  600-1000 სე დღეში 
[2|∅∅∅∅].  
 
3.3 მტკიცებულება 

იმის გავალისწინებით, რომ დღეისათვის არ არის ცნობილი 25(OH)D-ის ოპტიმალური დონე არც ერთი 
ფუნქციური შედეგისთვის, ნებისმიერი ასაკის ბავშვს აქვს D ვიტამინის დეფიციტისა და უკმარისობის რისკი 
[3,29,47,77,84–90]. D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 0-1 წლამდე ასაკის ბაშვებში, რომლებიც 6 კვირის 
მანძილზე იღებდნენ 2000 სე D2, ან D3 ვიტამინს ყოველდღიურად, ან 50 000 სე D2 ვიტამინს კვირაში 
ერთხელ, ნანახი იყო სისხლის შრატში 25(OH)D-ის დონის ეკვივალენტური ზრდა [47]. მწირია მონაცემები, 
რომ პედიატრ–კლინიცისტებს მიეცეთ რეკომენდაცია მცირეწლოვან ბავშვებში D ვიტამინის დეფიციტის 
მკურნალობასთან დაკავშირებით. ერთ-ერთმა კვლევამ აჩვენა, რომ ბავშვებს, რომელთაც D ვიტამინის 
სამკურნალოდ მიიღეს ერგოკალციფეროლი დოზით > 300000 სე ერთჯერადად, ჰქონდათ ჰიპერკალცემიის 
განვითარების მაღალი რისკი [132]. ამდენად, პედიატრების უმეტესობა იყენებს უფრო დაბალ დღიურ და 
ყოველკვირეულ დოზებს. სიფრთხილეა საჭირო ბავშვებში ვილიამსის სინდრომით, ან სხვა 
მდგომარეობებით, როდესაც მაღალია განწყობა ჰიპერკალცემიის მიმართ [133]. გარკვეული კვლევები 
მიგვანიშნებს, რომ ბავშვები, რომლებიც იღებდნენ D ვიტამინის ზრდასრულთათვის გათვალისწინებულ 
დოზებს, შრატში 25(OH)D–ის ზრდა ხდებოდა ზრდასრულთა მსგავსად [47,96], რაც შესაბამისობაშია Maalouf 
et al. [91] მიერ ჩატარებულ კვლევასთან. ეს ასაკობრივი ჯგუფი საჭიროებს D ვიტამინს 2000 სე დღეში, რომ 
შეინარჩუნოს შრატის 25(OH)D დონე > 30 ნგ/მლ. ბავშვებში, რომლებიც იღებდნენ 1400 სე კვირაში, 
აღინიშნებოდა შრატში 25(OH)D კონცენტრაციის ზრდა 14±9-დან 17±6 ნგ/მლ-მდე, მაშინ, როცა ბავშვებში 
რომლებიც იღებდნენ 14000 სე კვირაში (დღეში 2000 სე–ის ეკვივალენტი; რედაქტორის შენიშვნა)1 წლის 
მანძილზე, აღინიშნებოდა სისხლში 25(OH)D–ის დონის 14±8-დან 38±31 ნგ/მლ-მდე ზრდა.  
  
რეკომენდაცია  
3.4 შემოთავაზებულია, რომ D ვიტამინის დეფიციტის მქონე ყველა ზრდასრულის მკურნალობა მოხდეს D2, 
ან D3 ვიტამინით 50 000 სე კვირაში ან მისი ეკვივალენტური 6000 სე დღეში, 8 კვირის მანძილზე იმისთვის, 
რომ შრატის 25(OH)D დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით 
1 500 - 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
3.4 მტკიცებულება 

ხშირად D ვიტამინი დოზით 50 000 სე კვირაში ერთხელ, 8 კვირის მანძილზე, ეფექტურია 
ზრდასრულებში D ვიტამინის დეფიციტის მოსაწესრიგებლად [3, 16]. იმ შემთხვევებში, როდესაც პაციენტი 
დამყოლია მკურნალობაზე, მაგრამ არ ხდება სისხლის შრატში 25(OH)D-ის დონის ზრდა, საჭიროა, 
გამოირიცხოს ცელიაკია, ან ფარულად მიმდინარე ცისტური ფიბროზი. D ვიტამინის დეფიციტის 
რეციდივის პრევენციისათვის 50 000 სე ყოველ 2 კვირაში ერთხელ ეფექტურია სისხლში 25(OH)D–ის დონის 
შესანარჩუნებლად 35-დან 50 ნგ/მლ-მდე ფარგლებში, ყოველგვარი ტოქსიკურობის გარეშე [102]. 
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რეკომენდაცია 
3.2 D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 0-1 წლის ბავშვებში, შემოთავაზებულია D2, ან D3 ვიტამინის 2000 სე 
დღეში, ან 50 000 სე კვირაში გამოყენება 6 კვირის მაძილზე იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონემ 
მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით 400-1000 სე დღეში [2|∅∅∅∅].  
 
3.2 მტკიცებულება  

D ვიტამინ-დეფიციტურ 0-1 წლამდე ბავშვებში, რომლებიც 6 კვირის მანძილზე იღებდნენ D2 ვიტამინს 
2000 სე დღეში, D3 ვიტამინის 2000 სე დღეში, ან D2 ვიტამინს 50 000 სე კვირაში, მოხდა 25(OH)D3-ის დონის 
ეკვივალენტური მატება [47]. მკურნალობის ნახსენები 3 რეჟიმიდან არც ერთის შემთხვევაში D ვიტამინით 
ინტოქსიკაციის არანაირი ნიშანი, ან სიმპტომი არ გამოვლენილა. რაქიტის მქონე ბავშვებს წარმატებით 
მკურნალობენ პერორალურად, ან კუნთში წელიწადში ერთხელ 600 000 სე D ვიტამინით [47,50].  
 
რეკომენდაცია  
3.3 D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 1-18 წლის ასაკის ბავშვებისთვის, შემოთავაზებულია მკურნალობა D2, 
ან D3 ვიტამინით დოზით 2000 სე დღეში, სულ მცირე, 6 კვირის მანძილზე იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–
ის დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით  600-1000 სე დღეში 
[2|∅∅∅∅].  
 
3.3 მტკიცებულება 

იმის გავალისწინებით, რომ დღეისათვის არ არის ცნობილი 25(OH)D-ის ოპტიმალური დონე არც ერთი 
ფუნქციური შედეგისთვის, ნებისმიერი ასაკის ბავშვს აქვს D ვიტამინის დეფიციტისა და უკმარისობის რისკი 
[3,29,47,77,84–90]. D ვიტამინის დეფიციტის მქონე 0-1 წლამდე ასაკის ბაშვებში, რომლებიც 6 კვირის 
მანძილზე იღებდნენ 2000 სე D2, ან D3 ვიტამინს ყოველდღიურად, ან 50 000 სე D2 ვიტამინს კვირაში 
ერთხელ, ნანახი იყო სისხლის შრატში 25(OH)D-ის დონის ეკვივალენტური ზრდა [47]. მწირია მონაცემები, 
რომ პედიატრ–კლინიცისტებს მიეცეთ რეკომენდაცია მცირეწლოვან ბავშვებში D ვიტამინის დეფიციტის 
მკურნალობასთან დაკავშირებით. ერთ-ერთმა კვლევამ აჩვენა, რომ ბავშვებს, რომელთაც D ვიტამინის 
სამკურნალოდ მიიღეს ერგოკალციფეროლი დოზით > 300000 სე ერთჯერადად, ჰქონდათ ჰიპერკალცემიის 
განვითარების მაღალი რისკი [132]. ამდენად, პედიატრების უმეტესობა იყენებს უფრო დაბალ დღიურ და 
ყოველკვირეულ დოზებს. სიფრთხილეა საჭირო ბავშვებში ვილიამსის სინდრომით, ან სხვა 
მდგომარეობებით, როდესაც მაღალია განწყობა ჰიპერკალცემიის მიმართ [133]. გარკვეული კვლევები 
მიგვანიშნებს, რომ ბავშვები, რომლებიც იღებდნენ D ვიტამინის ზრდასრულთათვის გათვალისწინებულ 
დოზებს, შრატში 25(OH)D–ის ზრდა ხდებოდა ზრდასრულთა მსგავსად [47,96], რაც შესაბამისობაშია Maalouf 
et al. [91] მიერ ჩატარებულ კვლევასთან. ეს ასაკობრივი ჯგუფი საჭიროებს D ვიტამინს 2000 სე დღეში, რომ 
შეინარჩუნოს შრატის 25(OH)D დონე > 30 ნგ/მლ. ბავშვებში, რომლებიც იღებდნენ 1400 სე კვირაში, 
აღინიშნებოდა შრატში 25(OH)D კონცენტრაციის ზრდა 14±9-დან 17±6 ნგ/მლ-მდე, მაშინ, როცა ბავშვებში 
რომლებიც იღებდნენ 14000 სე კვირაში (დღეში 2000 სე–ის ეკვივალენტი; რედაქტორის შენიშვნა)1 წლის 
მანძილზე, აღინიშნებოდა სისხლში 25(OH)D–ის დონის 14±8-დან 38±31 ნგ/მლ-მდე ზრდა.  
  
რეკომენდაცია  
3.4 შემოთავაზებულია, რომ D ვიტამინის დეფიციტის მქონე ყველა ზრდასრულის მკურნალობა მოხდეს D2, 
ან D3 ვიტამინით 50 000 სე კვირაში ან მისი ეკვივალენტური 6000 სე დღეში, 8 კვირის მანძილზე იმისთვის, 
რომ შრატის 25(OH)D დონემ მიაღწიოს > 30 ნგ/მლ, რასაც უნდა გაგრძელდეს შემანარჩუნებელი თერაპიით 
1 500 - 2000 სე დღეში [2|∅∅∅∅]. 
 
3.4 მტკიცებულება 

ხშირად D ვიტამინი დოზით 50 000 სე კვირაში ერთხელ, 8 კვირის მანძილზე, ეფექტურია 
ზრდასრულებში D ვიტამინის დეფიციტის მოსაწესრიგებლად [3, 16]. იმ შემთხვევებში, როდესაც პაციენტი 
დამყოლია მკურნალობაზე, მაგრამ არ ხდება სისხლის შრატში 25(OH)D-ის დონის ზრდა, საჭიროა, 
გამოირიცხოს ცელიაკია, ან ფარულად მიმდინარე ცისტური ფიბროზი. D ვიტამინის დეფიციტის 
რეციდივის პრევენციისათვის 50 000 სე ყოველ 2 კვირაში ერთხელ ეფექტურია სისხლში 25(OH)D–ის დონის 
შესანარჩუნებლად 35-დან 50 ნგ/მლ-მდე ფარგლებში, ყოველგვარი ტოქსიკურობის გარეშე [102]. 

ზრდასრულები სიმსუქნით საჭიროებენ D ვიტამინის სულ მცირე 2-3-ჯერ უფრო მაღალ დოზებს D 
ვიტამინის დეფიციტის მკურნალობისა და პრევენციისთვის [38,42].  
 
რეკომენდაცია  
3.5 პაციენტებში, ვისაც აღენიშნებათ სიმსუქნე, მალაბსორბციული სინდრომები, ან მკურნალობენ D 
ვიტამინის მეტაბოლიზმზე მოქმედი მედიკამენტებით, D ვიტამინის დეფიციტის სამკურნალოდ 
შემოთავაზებულია D ვიტამინის უფრო მაღალი დოზა (2-3-ჯერ უფრო მაღალი; სულ მცირე 6000 - 10 000 სე 
დღეში). იმისთვის, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონე შენარჩუნდეს > 30 ნგ/მლ, საჭიროა შემანარჩუნებელი 
თერაპია 3000 - 6000 სე დღეში [2|∅∅∅∅].  
 
3.5 მტკიცებულება  

ზრდასრულები სიმსუქნით საჭიროებენ D ვიტამინის სულ მცირე 2-3-ჯერ უფრო მაღალ დოზებს (6000 - 
10 000 სე დღეში), რომ მოხდეს D ვიტამინის დეფიციტის მკურნალობა და პროფილაქტიკა [42,135]. 
პაციენტები, თუ იღებენ ანტიკონვულსანტებს, გლუკოკორტიკოიდებსა და სხვა სტეროიდული 
ქსენობიოტიკების რეცეპტორების გამააქტივებელ მედიკამენტებს, რომლებიც შედეგად იწვევს 25(OH)D–ისა 
და 1,25(OH)2D–ის დესტრუქციას, საჭიროებენ D ვიტამინის 2-3-ჯერ უფრო მაღალ დოზებს (სულ მცირე 6000 
- 10 000 სე დღეში) D ვიტამინის დეფიციტის მკურნალობისა და პრევენციისთვის [3,43]. ორივე ჯგუფში უნდა 
გაკონტროლდეს შრატის 25(OH)D და შეირჩეს D ვიტამინის დოზა ისე, რომ შრატის 25(OH)D–ის დონემ 
მიაღწიოს >30 ნგ/მლ.  
 
რეკომენდაცია  
3.6 პაციენტებში, 1,25(OH)2D-ის ექსტრარენული პროდუქციით, D ვიტამინით მკურნალობის 
პარალელურად, შემოთავაზებულია 25(OH)D-ის და კალციუმის დონის სერიული მონიტორინგი 
ჰიპერკალცემიის თავიდან ასაცილებლად [2|∅∅∅∅].  
 
3.6 მტკიცებულება  

პაციენტებს ქრონიკული გრანულომატოზური დაავადებებით, როგორიცაა სარკოიდოზი, 
ტუბერკულოზი, ქრონიკული სოკოვანი ინფექციები და ზოგიერთი ლიმფომა, გაზრდილი აქვთ 
გააქტიურებული მაკროფაგების რაოდენობა, რომელიც უკონტროლო რაოდენობით წარმოქმნის 1,25(OH)2D-
ს [3.44]. შედეგად იწვევს კუჭ-ნაწლავის ტრაქტიდან კალციუმის გაძლიერებულ შეწოვას და ჩონჩხიდან 
კალციუმის გაზრდილი მობილიზაცია, რაც, თავის მხრივ, შეიძლება გახდეს ჰიპერკალცემიისა და 
ჰიპერკალციურიის მიზეზი. ეს პაციენტები შესაძლოა საჭიროებდნენ D ვიტამინის დანამატებით 25(OH)D–
ის დონის გაზრდას მხოლოდ 20-30 ნგ/მლ-მდე, ერთი მხრივ, D-ვიტამინის დეფიციტით განპირობებული 
ძვლის მეტაბოლური დარღვევების პროფილაქტიკის და, მეორე მხრივ, ჰიპერკალციურიისა და 
ჰიპერკალცემიის პრევენციისთვის. ასეთ პაციენტებში შრატის 25(OH)D–ის დონე საჭიროებს აქტიურ 
მონიტორინგს. ჰიპერკალციურია და ჰიპერკალცემია, ჩვეულებრივ, ვითარდება, როდესაც 25(OH)D–ის დონე 
გადააჭარბებს 30 ნგ/მლ [44].  
 
 რეკომენდაცია 
3.7 პაციენტებისთვის, პირველადი ჰიპერპარათირეოზითა და D ვიტამინის დეფიციტით, 
შემოთავაზებულია D ვიტამინით მკურნალობა საჭიროების მიხედვით. უნდა მოხდეს კალციუმის დონის 
მონიტორინგი [2|∅∅∅∅].  
 
3.7 მტკიცებულება 

პაციენტებს პირველადი ჰიპერპარათირეოზითა და ჰიპერკალცემიით ხშირად აღენიშნებათ D 
ვიტამინის დეფიციტი. მნიშნელოვანია D ვიტამინის დეფიციტის შევსება და 25(OH)D–ის ნორმალიზაცია. 
პაციენტთა უმეტესობაში კალციუმის დონის ზრდა არ ხდება და შრატის PTH-მა შესაძლოა დაიკლოს კიდეც 
[45]. აუცილებელია შრატში კალციუმის კონტროლი.  
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4.0 D ვიტამინის არაკალცემიური დადებითი ეფექტები 
რეკომენდაცია 
4.1 რეკომენდებულია D ვიტამინის დანამატების გამოყენება წაქცევის პრევენციისთვის. არ არის 
რეკომენდებული D ვიტამინის საშუალებების რეკომენდებულ დღიურ დოზაზე უფრო მაღალი დოზით 
გამოყენება, კარდიოვასკულარული ავადობის, სიკვდილობის პრევენციის, ან სიცოცხლის ხარისხის 
გაუმჯობესების მიზნით [2|∅∅∅∅]. 
 
4.1. მტკიცებულება 

რადგან ორგანიზმში ქსოვილების და უჯრედების უმეტესობას აქვს D ვიტამინის რეცეპტორები და 
1,25(OH)2D, სხვა ფაქტორებთან ერთად, გავლენას ახდენს ადამიანის გენომის 1/3-ის ექსპრესიის ხარისხზე, 
სულაც არ არის მოულოდნელი, რომ მრავალმა კვლევამ აჩვენა კავშირი D ვიტამინის დეფიციტსა და 
სხვადასხვა ავთვისებიანი დაავადების განვითარების მომატებულ რისკს შორის, როგორიცაა: მსხვილი 
ნაწლავის, წინამდებარე ჯირკვლის, სარძევე ჯირკვლის, კუჭქვეშა ჯირკვლის კიბო. ასევე, დადგინდა D 
ვიტამინის დეფიციტის კავშირი ისეთი აუტოიმუნური დაავადებების განვითარების რისკთან, როგორიცაა: 
ტიპი 1 და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი, რევმატოიდული ართრიტი, კრონის დაავადება, გაფანტული 
სკლეროზი. თუმცა, ძალიან ცოტა რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევაა ჩატარებული იმისთვის, 
რომ წარმოვადგინოთ პირველი დონის მტკიცებულება D ვიტამინის დადებით როლზე ამ ქრონიკული 
დაავადებების რისკის შემცირებაში [20]. 

Lappe et al. კიბოს განვითარების პრევენციის კვლევაში [136], პოსტმენოპაუზური ასაკის ქალებთან, 
რომლებიც ყოველ დღე იღებდნენ 1100 სე D ვიტამინს კალციუმთან ერთად, 60%-ზე მეტად შემცირდა 
ყველანაირი კიბოს განვითარების ზოგადი რისკი. ეს დაკავშირებული იყო შრატში 25(OH)D-ის დონის 
ზრდასთან, საშუალოდ, 29-დან 39 ნგ/მლ-მდე. 

რამდენიმე ობსერვაციულმა კვლევამ აჩვენა მსხვილი ნაწლავის კიბოს განვითარების რისკის შემცირება 
შრატის 25(OH)D-ის 30-32 ნგ/მლ-მდე ზრდის პარალელურად. თუმცა, ზოგად პოპულაციაში არ გვხვდება 
25(OH)D-ის 30-32 ნგ/მლ-ზე უფრო მაღალი მაჩვენებელი, შესაბამისად, ობსერვაციული კვლევაც არ 
ითვალისწინებს 25(OH)D-ის ზემოთაღნიშნულზე უფრო მაღალ მაჩვენებლებს და ვერ გვეუბნება მის 
ოპტიმალურ რაოდენობას სისხლში. 

სხვადასხვა კვლევებით დადგინდა კავშირი 25(OH)D-სა და ჰიპერტენზიას, კორონარული არტერიების 
კალციფიკაციას, გულის დაავადებების ახალ შემთხვევებსა და სიხშირეს შორის [137-140]. დადგენილია, რომ 
მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარების სიხშირესა და პლაზმის 25(OH)D-ის დონეს შორის არსებობს 
უკუპროპორციული დამოკიდებულება.  

ინდივიდებში, ვისაც 25(OH)D ჰქონდათ <15 ნგ/მლ, კარდიოვასკულარული გამოვლინებების 
მულტივარიაციული რისკის კოეფიციენტი შეადგენდა 1,62-ს (95% CI, 1.11–2.36), იმათთან შედარებით, 
ვისაც 25(OH)D ჰქონდა >15 ნგ/მლ [137].  

უფრო მეტიც, მიუხედავად იმისა, რომ D ვიტამინის დეფიციტი აღმოჩენილი იყო მოგვიანებით 
ინსულტგადატანილ პირებში და დადგენილი იყო კავშირი D ვიტამინის დეფიციტსა და გადატანილი 
ინსულტის შემდგომ განვითარებული ბარძაყის ძვლის ყელის მოტეხილობას შორის, ბოლო მონაცემებმა 
აჩვენა 25(OH)D-ის დაბალი დონე მწვავე ინსულტის მქონე პაციენტებში, რაც, სავარაუდოდ, წინ უსწრებდა 
ინსულტის განვითარებას და შესაძლოა იყოს დაავადების განვითარების რისკის ფაქტორიც [141].  

ფუნქციურ (წაქცევა, ტკივილი, ცხოვრების ხარისხი) და კარდიოვასკულარულ გამოსავლებზე 
(სიკვდილობა, ინსულტი, მიოკარდიუმის ინფარქტი, კარდიომეტაბოლური რისკის ფაქტორები) D 
ვიტამინის დონის ამწევი საშუალებების ეფექტის შესწავლის მიზნით მოხდა არსებული მტკიცებულებების 
შეჯამება ორი სისტემური მიმოხილვითა და მეტაანალიზით [120, 142].  

ინტერვენციები, რომელთა მიზანი იყო D ვიტამინის დონის გაზრდა, ასოცირებული იყო სიკვდილობის 
უმნიშვნელო და პოტენციურად ბანალურ შემცირებასთან, რაც გამოიკვეთა ყველა კვლევაში (RR=0.96; 95% 
CI, 0.93–1.00; P=0.08; I2=0%). არ დაფიქსირდა მნიშვნელოვანი გავლენა მიოკარდიუმის ინფარქტის (RR =1.02; 
95% CI, 0.93–1.13; P = 0.64; I2=0%) და ინსულტის განვითარებაზე (RR =1.05; 95% CI, 0.88 –1.25; P=0.59; I2=15%), 
ლიპიდურ სპექტრზე, გლუკოზასა და არტერიულ წნევაზე. არტერიული წნევის მაჩვენებლები 
განსხვავებული იყო სხვადასხვა კვლევაში, ხოლო ზოგადი შეფასების აბსოლუტური მაჩვენებლები - 
ჩვეულებრივი [142].  
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4.0 D ვიტამინის არაკალცემიური დადებითი ეფექტები 
რეკომენდაცია 
4.1 რეკომენდებულია D ვიტამინის დანამატების გამოყენება წაქცევის პრევენციისთვის. არ არის 
რეკომენდებული D ვიტამინის საშუალებების რეკომენდებულ დღიურ დოზაზე უფრო მაღალი დოზით 
გამოყენება, კარდიოვასკულარული ავადობის, სიკვდილობის პრევენციის, ან სიცოცხლის ხარისხის 
გაუმჯობესების მიზნით [2|∅∅∅∅]. 
 
4.1. მტკიცებულება 

რადგან ორგანიზმში ქსოვილების და უჯრედების უმეტესობას აქვს D ვიტამინის რეცეპტორები და 
1,25(OH)2D, სხვა ფაქტორებთან ერთად, გავლენას ახდენს ადამიანის გენომის 1/3-ის ექსპრესიის ხარისხზე, 
სულაც არ არის მოულოდნელი, რომ მრავალმა კვლევამ აჩვენა კავშირი D ვიტამინის დეფიციტსა და 
სხვადასხვა ავთვისებიანი დაავადების განვითარების მომატებულ რისკს შორის, როგორიცაა: მსხვილი 
ნაწლავის, წინამდებარე ჯირკვლის, სარძევე ჯირკვლის, კუჭქვეშა ჯირკვლის კიბო. ასევე, დადგინდა D 
ვიტამინის დეფიციტის კავშირი ისეთი აუტოიმუნური დაავადებების განვითარების რისკთან, როგორიცაა: 
ტიპი 1 და ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტი, რევმატოიდული ართრიტი, კრონის დაავადება, გაფანტული 
სკლეროზი. თუმცა, ძალიან ცოტა რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევაა ჩატარებული იმისთვის, 
რომ წარმოვადგინოთ პირველი დონის მტკიცებულება D ვიტამინის დადებით როლზე ამ ქრონიკული 
დაავადებების რისკის შემცირებაში [20]. 

Lappe et al. კიბოს განვითარების პრევენციის კვლევაში [136], პოსტმენოპაუზური ასაკის ქალებთან, 
რომლებიც ყოველ დღე იღებდნენ 1100 სე D ვიტამინს კალციუმთან ერთად, 60%-ზე მეტად შემცირდა 
ყველანაირი კიბოს განვითარების ზოგადი რისკი. ეს დაკავშირებული იყო შრატში 25(OH)D-ის დონის 
ზრდასთან, საშუალოდ, 29-დან 39 ნგ/მლ-მდე. 

რამდენიმე ობსერვაციულმა კვლევამ აჩვენა მსხვილი ნაწლავის კიბოს განვითარების რისკის შემცირება 
შრატის 25(OH)D-ის 30-32 ნგ/მლ-მდე ზრდის პარალელურად. თუმცა, ზოგად პოპულაციაში არ გვხვდება 
25(OH)D-ის 30-32 ნგ/მლ-ზე უფრო მაღალი მაჩვენებელი, შესაბამისად, ობსერვაციული კვლევაც არ 
ითვალისწინებს 25(OH)D-ის ზემოთაღნიშნულზე უფრო მაღალ მაჩვენებლებს და ვერ გვეუბნება მის 
ოპტიმალურ რაოდენობას სისხლში. 

სხვადასხვა კვლევებით დადგინდა კავშირი 25(OH)D-სა და ჰიპერტენზიას, კორონარული არტერიების 
კალციფიკაციას, გულის დაავადებების ახალ შემთხვევებსა და სიხშირეს შორის [137-140]. დადგენილია, რომ 
მიოკარდიუმის ინფარქტის განვითარების სიხშირესა და პლაზმის 25(OH)D-ის დონეს შორის არსებობს 
უკუპროპორციული დამოკიდებულება.  

ინდივიდებში, ვისაც 25(OH)D ჰქონდათ <15 ნგ/მლ, კარდიოვასკულარული გამოვლინებების 
მულტივარიაციული რისკის კოეფიციენტი შეადგენდა 1,62-ს (95% CI, 1.11–2.36), იმათთან შედარებით, 
ვისაც 25(OH)D ჰქონდა >15 ნგ/მლ [137].  

უფრო მეტიც, მიუხედავად იმისა, რომ D ვიტამინის დეფიციტი აღმოჩენილი იყო მოგვიანებით 
ინსულტგადატანილ პირებში და დადგენილი იყო კავშირი D ვიტამინის დეფიციტსა და გადატანილი 
ინსულტის შემდგომ განვითარებული ბარძაყის ძვლის ყელის მოტეხილობას შორის, ბოლო მონაცემებმა 
აჩვენა 25(OH)D-ის დაბალი დონე მწვავე ინსულტის მქონე პაციენტებში, რაც, სავარაუდოდ, წინ უსწრებდა 
ინსულტის განვითარებას და შესაძლოა იყოს დაავადების განვითარების რისკის ფაქტორიც [141].  

ფუნქციურ (წაქცევა, ტკივილი, ცხოვრების ხარისხი) და კარდიოვასკულარულ გამოსავლებზე 
(სიკვდილობა, ინსულტი, მიოკარდიუმის ინფარქტი, კარდიომეტაბოლური რისკის ფაქტორები) D 
ვიტამინის დონის ამწევი საშუალებების ეფექტის შესწავლის მიზნით მოხდა არსებული მტკიცებულებების 
შეჯამება ორი სისტემური მიმოხილვითა და მეტაანალიზით [120, 142].  

ინტერვენციები, რომელთა მიზანი იყო D ვიტამინის დონის გაზრდა, ასოცირებული იყო სიკვდილობის 
უმნიშვნელო და პოტენციურად ბანალურ შემცირებასთან, რაც გამოიკვეთა ყველა კვლევაში (RR=0.96; 95% 
CI, 0.93–1.00; P=0.08; I2=0%). არ დაფიქსირდა მნიშვნელოვანი გავლენა მიოკარდიუმის ინფარქტის (RR =1.02; 
95% CI, 0.93–1.13; P = 0.64; I2=0%) და ინსულტის განვითარებაზე (RR =1.05; 95% CI, 0.88 –1.25; P=0.59; I2=15%), 
ლიპიდურ სპექტრზე, გლუკოზასა და არტერიულ წნევაზე. არტერიული წნევის მაჩვენებლები 
განსხვავებული იყო სხვადასხვა კვლევაში, ხოლო ზოგადი შეფასების აბსოლუტური მაჩვენებლები - 
ჩვეულებრივი [142].  

რაც შეეხება ფუნქციურ შედეგებს, გამოვლინდა წაქცევის რისკის შემცირება, რაც უკვე ზემოთ აღინიშნა, 
თუმცა არანაირი ეფექტი არ დაფიქსირდა ტკივილისა და ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესების კუთხით. ამ 
ბოლო მონაცემების მტკიცებულებები არის მწირი, არამყარი და დაბალი ხარისხის.  
 
4.1. მნიშვნელობა 

სამუშაო ჯგუფი აღნიშნავს, რომ ამ სფეროში მტკიცებულებები, ზოგადად, დაბალი ხარისხისაა [20] და 
რეკომენდაციების უმეტესობა ეფუძნება D ვიტამინის ბიოლოგიას, ფარმაკოკინეტიკას, ძვლებისა და 
მინერალების ფუნდამენტურ მეცნიერულ ექსპერიმენტებსა და ეპიდემიოლოგიურ კვლევებს. 

მიუხედავად ამისა, სამუშაო ჯგუფმა რეკომენდაციების შედგენისას უდიდესი მნიშვნელობა მიანიჭა 
საყრდენ-მამოძრავებელი აპარატის ჯანმრთელობის შენარჩუნებას, ბავშვებში რაქიტისა და ზრდასრულებში 
ძვლის დაავადების განვითარების პრევენციას, ხოლო D ვიტამინის დანამატების ფასსა და მის პოტენციურ 
ტოქსიკურობას — ნაკლები.  

D ვიტამინით მკურნალობა არაა ძვირადღირებული და შესაძლოა ხარჯეფექტური იყოს ისეთი 
შემთხვევების მკურნალობისთვის, როგორიცაა: ოსტეოპოროზი, რაქიტი და ოსტეოპენია. ფასსა და რესურსს 
შორის დამოკიდებულება სხვა დაავადებების პრევენციისთვის ნაკლებადაა ცნობილი. საკმარისი 
მტკიცებულება არსებობს სარწმუნოობის მაღალი კოეფიციენტით, რომ რეკომენდებული დოზებით D 
ვიტამინის გამოყენებისას ტოქსიკურობა არაა მოსალოდნელი. სამუშაო ჯგუფი, ასევე, აღნიშნავს, რომ ამ 
სფეროში მეცნიერება სწრაფი ტემპებით ვითარდება და რეკომენდაციები სავარაუდოდ უნდა გადაიხედოს 
ახალი მონაცემებისა და მტკიცებულებების დაგროვების შემდეგ. 
 
პერსპექტივები  

მზის აბაზანები, მზისგან დამცავი საშუალებების გარეშე, წარმოადგენს D ვიტამინის ძირითად წყაროს, 
როგორც ბავშვებისთვის, ისე ზრდასრულებისთვის, და მზის სხივების გარეშე ძნელია, თუ შეუძლებელი 
არა, ორგანიზმის მოთხოვნილება დაკმაყოფილება მხოლოდ საკვებით D ვიტამინის ადეკვატური 
რაოდენობის მიღებით, საკვები დანამატების გარეშე.  

მელანომის და კანის სხვა ტიპის კიბოს განვითარების რისკის თავიდან აცილება შესაძლებელია 
შუადღის მზის სხივებისგან თავდაცვით. ამ დაკვირვების ფონზე, უფრო ძლიერია არგუმენტები 
დანამატების გამოყენებასთან დაკავშირებით, განსაკუთრებით, იმ პირებში, ვინც ცხოვრობს 
გეოგრაფიულად 33° განედის ზემოთ [143]. ყველა არსებული მონაცემი ამტკიცებს, რომ ბავშვებსა და 
ზრდასრულებში რაქიტისა და ოსტეომალაციის პროფილაქტიკისთვის სისხლში 25(OH)D-ის შემცველობა 
უნდა იყოს >20 ნგ/მლ.  

თუმცა, კალციუმის, ძვლისა და კუნთის მეტაბოლიზმზე D ვიტამინის მაქსიმალური ეფექტის 
გამოსავლენად 25(OH)D-ის რაოდენობა უნდა იყოს >30 ნგ/მლ. მრავალი ეპიდემიოლოგიური კვლევით, 
25(OH)D-ის შემცველობას სისხლში >30 ნგ/მლ შესაძლოა დამატებითი სარგებელი ჰქონდეს გავრცელებული 
კიბოს შემთხვევების, აუტოიმუნური დაავადებების, ტიპი 2 შაქრიანი დიაბეტის, გულ-სისხლძარღვთა და 
ინფექციური დაავადებების განვითარების რისკის შესამცირებლად.  

რამდენიმე რანდომიზებულ კლინიკურ კვლევაში იყენებდნენ D ვიტამინის იმ რაოდენობას, რომელიც 
განაპირობებდა სისხლში მის ზრდას >30 ნგ/მლ. შესაბამისად, რჩება სკეპტიციზმი ჯანმრთელობისთვის D 
ვიტამინის პოტენციური არაკალცემიური დადებითი ეფექტების შესახებ. ასევე, „მედიცინის ინსტიტუტის 
მოხსენებაში“ (IOM), რამდენიმე კვლევის საფუძველზე, წამოწეული იყო საკითხი, რომ ყველა მიზეზით 
სიკვდილობა იზრდებოდა მაშინ, როცა 25(OH)D-ის დონე სისხლში იყო >50 ნგ/მლ. 

აუცილებელია ჩატარდეს რანდომიზებული კვლევები, რომელებიც შეაფასებს 2000 - 5000 სე დღიური 
დოზით D ვიტამინის ეფექტს არაკალცემიურ გამოსავალზე. არ არსებობს მტკიცებულება, რომ D ვიტამინის 
მოხმარების გაზრდა ბავშვებსა და ზრდასრულებში უარყოფით გავლენას ახდენს ჯანმრთელობის 
მდგომარეობაზე, გარდა იმ პირებისა, რომლებსაც აღენიშნებათ ქრონიკული გრანულომატოზური 
დაავადებები, ან ზოგიერთი ლიმფომა.  
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ეს სტატია აჯამებს მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) ანგარიშს კალციუმისა და D ვიტამინის კვებითი 
მოთხოვნილებების შესახებ. მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) საბჭომ, რომელმაც ჩრდილოეთ ამერიკაში 
აღნიშნული ნუტრიენტებისადმი პოპულაციური მოთხოვნილების დადგენის პასუხისმგებლობა აიღო, 
ჩაატარა როგორც ძვლოვანი, ისე არაძვლოვანი გამოსავლების მტკიცებულებების სრულყოფილი 
მიმოხილვა. საბჭომ დაასკვნა, რომ არსებული სამეცნიერო მტკიცებულებები ადასტურებს ძვლის 
ჯანმრთელობისთვის კალციუმისა და D ვიტამინის მთავარ როლს, რაც ასახავს მიზეზ–შედეგობრივ კავშირს 
და მათი მოთხოვნილების განსაზღვრის მყარი საფუძველია. არაძვლოვანი გამოსავლების (კიბო, 
კარდიოვასუკლარული დაავადება, შაქრიანი დიაბეტი და აუტოიმუნური დაავადებები) შესახებ 
მტკიცებულებები მიზეზ–შედეგობრივი თვალსაზრისით წინააღმდეგობრივი და არასაკმარისი იყო 
ნუტრიციული მოთხოვნილებების განსაზღვრისთვის. რანდომიზებული კლინიკური კვლევების 
მტკიცებულება არაძვლოვანი გამოსავლების შესახებ იყო მწირი და, ზოგადად, არაინფორმაციული. ძვლის 
ჯანმრთელობაზე დაყრდნობით, რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA; აკმაყოფილებს 
პოპულაციის ≥97,5%–ის მოთხოვნილებას) კალციუმისთვის მერყეობს 700-დან 1300 მგ–მდე დღეში 
სხვადასხვა ასაკობრივი ჯგუფისთვის, სულ მცირე 1 წლის ასაკიდან. D ვიტამინისთვის, რეკომენდებული 
დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA) არის 600 სე დღეში 1 – 70 წლის ასაკისთვის და 800 სე დღეში 71 და 
მეტი ასაკისთვის, რის ფონზეც შრატის 25–ჰიდროქსივიტამინ D-ს დონე სულ მცირე 20 ნგ/მლ–ს (50 
ნმოლი/ლ) აღწევს და მოსახლეობის ≥97,5%–ის მოთხოვნილებას აკმაყოფილებს. D ვიტამინის 
რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA) განისაზღვრა მზეზე მინიმალური ექსპოზიციისას 
წარმოქმნილი D ვიტამინის რაოდენობაზე დაყრდნობით, რაც ითვალისწინებს ულტრაიისფერი სხივების 
ზემოქმედებით D ვიტამინის წარმოქმნის ფართო ვარიაბელობასა და კანის კიბოს განვითარების რისკებს. D 
ვიტამინის უფრო მაღალი მაჩვენებლები არ იყო ასოცირებული უფრო მეტ სარგებელთან და, ცალკეული 
გამოსავლის შემთხევაში, აჩვენა U–მაგვარი დამოკიდებულება რისკების ზრდით როგორც მაღალი, ისე 
დაბალი დონეების დროს. საბჭოს დასკვნით, მოსაზრება ჩრდილოეთ ამერიკაში D ვიტამინის დეფიციტის 
პრევალენტობის შესახებ გადაჭარბებულია. გამოვლენილია სასწრაფო საკვლევი და კლინიკური 
პრიორიტეტები 25–ჰიდროქსივიტამინ D-ის ლაბორატორიული საზღვრების გადახედვის ჩათვლით, რათა 
თავიდან ავიცილოთ როგორც გადაჭარბებული, ისე არასაკმარისი მკურნალობა.  
[J Clin Endocrinol Metab 96: 53–58, 2011] 
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2010 წლის 30 ნოემბრის მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) (1) ახალი საჯარო ანგარიში კალციუმისა და D 
ვიტამინის კვებით რეკომენდაციებთან დაკავშირებით იგივე ინსტიტუტის 1997 წლის ანგარიშის განახლებაა 
(2). ბოლო 10–15 წლის განმავლობაში აღნიშნულ ნუტრიენტებზე ჩატარებული კვლევების მზარდი 
რაოდენობის გათვალისწინებით, ანგარიში მიმართულია სამ ძირითად საკითხზე: 1) ჯანმრთელობის 
რომელ გამოსავლებზე ახდენს გავლენას D ვიტამინის და/ან კალციუმის მიღება? 2) რა რაოდენობით 
კალციუმი და D ვიტამინი არის საჭირო ჯანმრთელობის სასურველი გამოსავლის მისაღებად? 3) რა 
რაოდენობაა ჭარბი? ეს სტატია, მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) საბჭოს ავტორობით, აღწერს საბჭოს მიერ 
დაკისრებული პასუხისმგებლობების მიღების პროცესს, განიხილავს საბჭოს მიერ გამოკვლეული ძვლოვანი 
და არაძვლოვანი გამოსავლების მტკიცებულებებს, ადგენს აღნიშნული ნუტრიენტებისთვის ახალ საკვებით 
მისაღებ რეკომენდებულ რაოდენობებს (DRI) (ცხრილი 1), გამოყოფს რეკომენდაციების შემუშავების 
პროცესში წარმოქმნილ გამოწვევებსა და გაურკვევლობებს და აჯამებს სამომავლო კვლევის პრიორიტეტებს. 
მიუხედავად იმისა, რომ სტატია აწვდის მკითხველს საბჭოს მუშაობის შესახებ მიმოხილვას, მოვუწოდებთ 
მკითხველს მოიძიოს სრული ანგარიში (1) ვებ–გვერდზე www.iom.edu/vitamind აღნიშნული პროცესისა და 
შესაბამისი მტკიცებულებების სრულად გააზრებისთვის.  

 

მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) საბჭო და მისი პასუხისმგებლობა 
აშშ–სა და კანადის სამთავრობო სააგენტოების თხოვნით, მედიცინის ინსტიტუტმა (IOM) შეკრიბა 

საბჭო სამეცნიერო მონაცემების სკრუპულოზური და სრულყოფილი ანალიზის საფუძველზე კალციუმისა 
და D ვიტამინისთვის საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობების (DRI) განახლების მიზნით. 

მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) საბჭო შედგებოდა სხვადასხვა სფეროს 14 ექსპერტისგან, რომლებსაც 
ეხმარებოდნენ მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) გამოცდილი თანამშრომლები. საკვებით მისაღები 
რეკომენდებული რაოდენობების (DRI) განსაზღვრის პროცესი მოიცავს ჯანმრთელობის გამოსავლების, ე. წ. 
„ინდიკატორების“, გამოვლენას, რომლებიც მუდმივად და მიზეზ–შედეგობრივად დაკავშირებულია 
საკვლევ ნუტრიენტთან. საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობების (DRI) განსაზღვრის 
პროცესისთვის საჭიროა სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილების (EAR, შეესაბამება პოპულაციისთვის 
კვებითი მოთხოვნილების მედიანას) განსაზღვრა და ნუტრიენტების საკვებით მისაღები რაოდენობის 
გამოთვლა, რომელიც დააკმაყოფილებს პოპულაციის სულ მცირე 97,5%–ის მოთხოვნილებას 
(განმარტებული როგორც რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA), რაც შეესაბამება 
მოთხოვნილების მედიანიდან > 2 სტანდარტულ გადახრას).  
საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობების (DRI) განსაზღვრის პროცესი, აგრეთვე, აზუსტებს 
უსაფრთხო ზედა ზღვრულ დოზას (UL, ნუტრიენტის მაქსიმალური დღიური დოზა, რაც მაღალი 
ალბათობით არ არის რისკის შემცველი). სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილების, ან საკვებით მისაღები 
რეკომენდებული რაოდენობების (EAR/DRI) შემუშავებისთვის არასაკმარისი მტკიცებულებების არსებობის 
შემთხვევაში, შესაძლოა გამოითვალოს ადეკვატური მიღება (AI). საყურადღებოა, რომ საკვებით მისაღები 
რეკომენდებული რაოდენობები (DRI) შემუშავებულია ჩრდილოეთ ამერიკის პოპულაციაში „ჯანმრთელი 
პირებისთვის“ (არ არის განკუთვნილი სპეციფიკური დაავადებების მქონე ინდივიდებისთვის) და 
მოწოდებულია ცალკეული ასაკობრივი და სქესობრივი ჯგუფების მიხედვით (ცხრილი 1). საბჭოს სხვა 
მიზნებს წარმოადგენდა როგორც კალციუმისა და D ვიტამინის დიეტური მიღების შეფასება აშშ–სა და 
კანადის მოსახლეობაში, ასევე, მომავალი საკვლევი საკითხების გამოვლენა. მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) 
საბჭომ D ვიტამინისთვის საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობები (DRI) დაადგინა იმ ვარაუდზე 
დაყრდნობით, რომ მზეზე ექსპოზიცია მინიმალურია, ან საერთოდ არ არის. მედიცინის ინსტიტუტმა (IOM) 
გაითვალისწინა კანში D ვიტამინის წარმოქმნის უნიკალური თვისება და მზეზე ექსპოზიციისას მისი 
სინთეზის დამოკიდებულება სეზონზე, კანის პიგმენტაციაზე, ინდივიდუალურ გენეტიკურ ფაქტორებზე, 
მზისგან დამცავი საშუალებების გამოყენებაზე, გეოგრაფიულ განედზე, ღია ცისქვეშა აქტივობებსა და სხვა 
ფაქტორებზე, აგრეთვე, მხედველობაში მიიღო მზეზე ექსპოზიციასა და კანის კიბოს რისკს შორის 
ურთიერთკავშირი.  
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ცხრილი 1. კალციუმისა და D-ვიტამინის რეკომენდებული დიეტური მიღება ასაკობრივი ჯგუფების 
მიხედვით 

  
ასაკობრივი ჯგუფი 

(ასაკი და სქესი) 

 

კალციუმი D ვიტამინი 

RDA (მგ/დღე) 
(მიღება, რაც 

ფარავს 
მოსახლეობის 

≥97,5%–ის 
მოთხოვნილებას) 

UL 
(მგ/დღე)ა 

 
 

 
 
 

RDA (სე/დღე) 
(მიღება, რაც 

ფარავს 
მოსახლეობის 

≥97,5%–ის 
მოთხოვნილებას) 

შრატის 
25(OH)D-ის 

დონე 
(ნგ/მლ) 
(RDA-ის 

შესაბამისი)ბ 

UL 
(მგ/დღე)ა 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

 

1 – 3 წელი (ქ + მ) 700 2500 600 20 2500 

4 - 8 წელი (ქ + მ) 1000 2500 600 20 3000 

9 - 13 წელი (ქ + მ) 1300 3000 600 20 4000 

14 - 18 წელი (ქ + მ) 1300 3000 600 20 4000 

19 - 30 წელი (ქ + მ) 1000 2500 600 20 4000 

31 - 50 წელი (ქ + მ) 1000 2500 600 20 4000 

51 - 70 წელი (მ) 1000 2000 600 20 4000 

51 - 70 წელი (ქ) 1200 2000 600 20 4000 

71 + წელი (ქ + მ) 1200 2000 800 20 4000 

ორსული, ან მეძუძური           

14 – 18 წელი  1300 3000 600 20 4000 

19 - 50 წელი 1000 2500 600 20 4000 

ბავშვები           

0 - 6 თვე (ქ + მ) 200გ 1000 400გ 20 1000 

6 - 12 თვე (ქ + მ) 260გ 1500 400გ 20 1500 

ქ, ქალი; მ, მამაკაცი; EAR - სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილება - კალციუმისთვის იყო 500 მგ დღეში 1 – 3 წლის 
ასაკისთვის (ქ + მ); 800 მგ დღეში – 4 - 8 და 19 - 50 წლის ასაკისთვის (ქ + მ) და 51 - 70 წლის ასაკისთვის (მ); 1000 მგ 
დღეში – 51 - 70 წლის ასაკისთვის (ქ) და 71+ წლის ასაკისთვის (ქ + მ). სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილება (EAR) D 
ვიტამინისთვის იყო 400 სე დღეში ყველა ასაკობრივი ჯგუფისთვის. 

ა UL – უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა, რომლის გადაჭარბების შემთხვევაშიც ჩნდება არასასურველი 
მოვლენების განვითარების რისკი. უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL) არ არის მიზანშეწონილი ჩაითვალოს 
სამიზნე დოზად (არ არსებობს მყარი მტკიცებულება დასაშვებ დღიურ რეკომენდებულ რაოდენობაზე (RDA) 
მაღალი დოზებით მიღების უფრო სარგებლიანობის შესახებ). 

ბ შრატის 25(OH)D-ის განსაზღვრის დონეები შეესაბამება დასაშვებ დღიურ რეკომენდებულ რაოდენობას (RDA) და 
აკმაყოფილებს მოსახლეობის ≥97,5%–ის მოთხოვნილებას.  

გ ასახავს ადეკვატურ მიღებას (AI) და არა დასაშვებ დღიურ რეკომენდებულ რაოდენობას (RDA). რეკომენდებული 
დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA) არ არის დადგენილი ჩვილებისთვის 
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მიმდინარეობა: ჯანმრთელობის განხილული გამოსავლები და მთავარი გამოწვევები 
მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) საბჭოს სამუშაო პროცესი გრძელდებოდა 2009 წლის მარტიდან 2010 

წლის ნოემბრის ჩათვლით, მოიცავდა რვა შეხვედრას ვაშინგტონში, კოლუმბიის შტატში, ღია საჯარო 
სამუშაო შეხვედრას (ვორქშოპი), ორ ღია სესიას სხვა მეცნიერთაგან შენიშვნების მიღების მიზნით, საჯარო 
ვებ–გვერდის შექმნას დაინტერესებული პირების შენიშვნებისთვის. საბჭომ ფართოდ და ღრმად მიმოიხილა 
კალციუმისა და D ვიტამინის ჯანმრთელობის სხვადასხვა გამოსავალთან კავშირის შესახებ არსებული 
მტკიცებულებები. საბჭომ გამოიყენა ჯანდაცვის კვლევისა და ხარისხის სააგენტოს (AHRQ) მიერ 2007 (3) და 
2009 (4) წლებში ჩატარებული ორი მთავარი სისტემური ანგარიში, რომელებიც იძლევა მტკიცებულებაზე 
დამყარებულ მიმოხილვებს კალციუმისა და D ვიტამინის კავშირზე როგორც ძვლოვანი, ისე არაძვლოვანი 
ქრონიკული დაავადებების შედეგებზე. დამატებით, საბჭომ ჩაატარა საკუთარი ლიტერატურის 
მიმოხილვაც.  

საბჭო, რისკის შეფასების სტრუქტურის გამოყენებით, განიხილავდა ქრონიკული დაავადებების 
ფართო სპექტრსა და სხვა ინდიკატორებს კალციუმისა და D ვიტამინის ადეკვატური რაოდენობის 
შესაფასებლად. ამ ანგარიშში დეტალურად განხილული ინდიკატორები იყო: ძვლისა და ჩონჩხის 
ჯანმრთელობა (ძვლის მინერალური შემადგენლობა და სიმკვრივე, მოტეხილობის რისკი, 
რაქიტი/ოსტეომალაცია), კალციუმის შეწოვა და ბალანსი, შრატში 25–ჰიდროქსივიტამინ D-ისა (25(OH)D) და 
პარათირეოიდული ჰორმონის (PTH) დონე, კიბო და ორგანოსპეციფიკური ნეოპლაზიები, 
კარდიოვასკულარული დაავადება, ჰიპერტენზია, შაქრიანი დიაბეტი, მეტაბოლური სინდრომი, წაქცევები, 
ფიზიკური აქტივობა, აუტოიმუნური დაავადებები, ნეიროფიზიოლოგიური სტატუსი (აუტიზმი, 
კოგნიტური ფუნქცია და დეპრესია) და დარღვევები ორსულობის დროს.  

მტკიცებულებების ყურადღებით განხილვის შემდეგ, საბჭომ დაასკვნა, რომ ძვლის ჯანმრთელობა იყო 
ერთადერთი გამოსავალი, რომელიც აკმაყოფილებდა „ინდიკატორად“ გამოყენების კრიტერიუმს. ამგვარად, 
დამყარდა მიზეზ–შედეგობრიობრივი კავშირი და არსებული მტკიცებულება დოზა–დამოკიდებული 
პასუხის შესახებ იყო საკმარისი საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობების (DRI) 
განსაზღვრისთვის. აგრეთვე, D ვიტამინის შესაფასებლად (რაც მოიცავს მზეზე ექსპოზიციის შედეგად მის 
ენდოგენურ წარმოქმნას, საკვებით მიღებას, D ვიტამინით გამდიდრებული პროდუქტების და/ან საკვებ 
დანამატების მიღებასა და სხვა ფაქტორებს) შრატის 25(OH)D–ის კონცენტრაცია მიჩნეული იყო ყველაზე 
გამოსადეგ მარკერად. ხოლო, რაც შეეხება კიბოს, კარდიოვასკულარულ დაავადებებს, შაქრიან დიაბეტს, 
წაქცევებს, ფიზიკურ აქტივობას, აუტოიმუნურ დაავადებებსა და სხვა არაძვლოვან გამოსავლებს, 
მტკიცებულება იყო წინააღმდეგობრივი, არადამაჯერებელი მიზეზ–შედეგობრივი თვალსაზრისით და 
წარმოადგენდა არასაკმარის საფუძველს საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობების (DRI) 
განსაზღვრისთვის. გასათვალისწინებელია, რომ რანდომიზებული კვლევების მტკიცებულება იყო მწირი 
და მხოლოდ მცირე რაოდენობით კლინიკური კვლევა არის ჩატარებული კალციუმსა და/ან D ვიტამინზე 
აღნიშნული არაძვლოვანი პირველადი, წინასწარ განსაზღვრული, გამოსავლის შესაფასებლად. ჯანდაცვის 
კვლევისა და ხარისხის სააგენტოს (AHRQ) 2009 წლის მიმოხილვამ (4), ასევე, დაასკვნა, რომ აღნიშნული 
ნუტრიენტებსა და არაძვლოვან გამოსავლებს შორის კავშირის არსებობაზე მტკიცებულება იყო 
წინააღმდეგობრივი და არადამაჯერებელი.  

მთავარი გამოწვევები იყო ძლიერი ურთიერთკავშირი კალციუმსა და D ვიტამინს შორის და, მრავალ 
კვლევაში, მათი ეფექტების განცალკევების სირთულე. ასევე, გამოწვევა იყო ისეთი რანდომიზებული 
კლინიკური კვლევების სიმცირე, რომელიც შეაფასებდა დოზაზე დამოკიდებულ ურთიერთკავშირებს. 
სირთულე იყო იმ გაგებითაც, რომ D ვიტამინი მიიღება არა მხოლოდ საკვებით, არამედ სინთეზირდება 
ენდოგენურადაც, და ობსერვაციულ კვლევებში პოტენციურად ურთიერთგადამფარავი შედეგებია. 
მიუხედავად იმისა, რომ 25(OH)D–ის განსაზღვრა ჩაითვალა D ვიტამინის შეფასებისთვის საჭირო მარკერად, 
საბჭო ცნობს მის, როგორც ეფექტების ბიომარკერის, შეზღუდვებს. ობსერვაციულ კველევებში, სადაც 
განსაკუთრებით აუცილებელია სიფრთხილე კვლევის შედეგების ინტერპრეტაციის დროს, კორელაცია არ 
ამტკიცებს მიზეზ–შედეგობრიობას. D ვიტამინთან დაკავშირებული სპეციფიკური ფაქტორები, რომლებიც 
ხშირად გაურკვევლობისა და დაბნეულობის საგანს წარმოადგენს, არის: სიმსუქნე (ცხიმოვან ქსოვილში 
სეკვესტრაციის გამო), ფიზიკური აქტივობა (დაკავშირებულია გარეთ გატარებულ დროსთან და მზეზე 
ექსპოზიციასთან), რასა/კანის პიგმენტაცია და კვებითი რეჟიმი, საკვები დანამატების გამოყენების 



37
5 

 

ჩათვლით. აგრეთვე, რევერსიული მიზეზ–შედეგობრივი ცდომილება წარმოადგენს კვლევის 
ვალიდურობის საფრთხეს თუ ცუდი ჯანმრთელობა ზღუდავს ღია ცისქვეშა აქტივობებსა და მზეზე 
ექსპოზიციას, ან უარყოფით გავლენას ახდენს კვებაზე. ეს პოტენციური ცდომილებები საყურადღებოა 
ობსერვაციული კვლევების ინტერპრეტაციის დროს. ამ მხრივ, უნდა აღინიშნოს, რომ მრავალი 
მიკრონუტრიენტით (მაგ.: β–კაროტინი, C და E ვიტამინები, ფოლიუმის მჟავა და სელენი) ჩარევამ, რაც 
თითქოს დამაიმედებელი ჩანდა ობსერვაციულ კვლევებში, ვერ გაუძლო მკაცრ გამოცდას კლინიკურ 
კვლევებში და ზოგიერთმა მათგანმა აჩვენა საფრთხე მაღალი დოზით მიღებისას (5, 6).  
 
ძვლის ჯანმრთელობა: საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობაა და 1997 წლის ვერსიის განახლება 

საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობები (DRI), ნაჩვენები ცხრილში 1, დაფუძნებულია 
კვებით მოთხოვნებზე და ინდიკატორად იყენებს ძვლის ჯანმრთელობას. როგორც კალციუმის, ისე D 
ვიტამინისთვის არსებული მტკიცებულებები საშუალებას იძლევა განისაზღვროს სავარაუდო საშუალო 
მოთხოვნილება (EAR) და რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA) ყველა ასაკობრივი 
ჯგუფისთვის, გარდა 1 წლამდე ასაკის ბავშვებისა (რომელთათვისაც მოწოდებულია განისაზღვროს 
ადეკვატური მიღება (AI)). 1997 წელს კალციუმისა და D ვიტამინის შესახებ ანგარიშის შემუშავებისას, არ იყო 
საკმარისი მტკიცებულება სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილებისა (EAR) და რეკომენდებული დასაშვები 
დღიური რაოდენობის (RDA) განსაზღვრისთვის. ამგვარად, ყველა ასაკობრივი ჯგუფისთვის განისაზღვრა 
ადეკვატური მიღება (AI). 2011 წლის საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობები (DRI) 
კალციუმისთვის ბავშვებში განისაზღვრა დედის რძეში კალციუმის შემცველობაზე დაყრდნობით, 1 - 50 
წლის ასაკისთვის კალციუმის ბალანსის გამოკვლევის საფუძველზე, ხოლო 50 წლის შემდეგ ობსერვაციული 
და კლინიკური კვლევებით მიღებული მტკიცებულებების მიხედვით. 2011 წლის საკვებით მისაღები 
რეკომენდებული რაოდენობები (DRI) D ვიტამინისთვის, ძირითადად, განისაზღვრა ძვლის 
ჯანმრთელობისა და 25(OH)D-ის დონის შესახებ მტკიცებულებათა ინტეგრაციის საფუძველზე. 
შემოთავაზებულია, რომ 25(OH)D-ის დონე 16 ნგ/მლ (40 ნმოლი/ლ) აკმაყოფილებს პოპულაციის 
დაახლოებით ნახევრის მოთხოვნილებას (პოპულაციის მოთხოვნილების მედიანა, ანუ სავარაუდო 
საშუალო მოთხოვნილება (EAR)); ხოლო სულ მცირე 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ) აკმაყოფილებს პოპულაციის 
არანაკლებ 97,5%-ის მოთხოვნილებებს (რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობის (RDA) 
მსგავსად). ცხრილში 1 ნაჩვენებია 25(OH)D-ის ამ კონცენტრაციების მისაღწევად საჭირო D ვიტამინის 
რაოდენობა, რაც ეფუძნება ასაკის შესაბამისად ხელმისაწვდომი მონაცემების მოდელირებას მზის სხივების 
მინიმალური ზემოქმედების პირობებში. 1 წლამდე ბავშვებში ადეკვატური მიღება (AI) არის 400 სე დღეში. 
1 წლიდან რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA) განისაზღვრა როგორც 600 სე დღეში 
ყველა ასაკობრივი ჯგუფისთვის, გარდა ≥71 წლის ასაკის მამაკაცებისა და ქალებისთვის (რომელთათვისაც 
რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA) შეადგენს 800 სე დღეში). კომიტეტმა ვერ იპოვა 
დამაჯერებელი მტკიცებულებები იმის შესახებ, რომ 25(OH)D-ის დონე ან საკვებით მოხმარება ამ დონის 
ზემოთ დაკავშირებული იყო უფრო დიდ სარგებელთან ძვლების ჯანმრთელობის, ან სხვა შედეგების მხრივ. 
კონკრეტული გამოკვლევები, რომლებზე დაყრდნობითაც ჩამოყალიბდა ეს შეფასებები, დაწვრილებით 
განხილულია სრულ ანგარიშში (1).  

1997 წელთან შედარებით, როცა D ვიტამინისა და კალციუმისთვის პირველად დადგინდა 
რეფერენსული მნიშვნელობები, 2011 წლის საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობები (DRI) 
დაფუძნებულია გაცილებით მეტ ინფორმაციასა და მაღალი ხარისხის კვლევებზე, რაც საშუალებას იძლევა 
შეფასდეს სავარაუდო საშუალო მოთხოვნილება (EAR) და რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა 
(RDA), ნაცვლად ადეკვატური მიღებისა (AI). იმის გათვალისწინებით, რომ საკვებით მისაღები 
რეკომენდებული რაოდენობების (DRI) ძველი და ახალი მაჩვენებლები ასახავს სხვადასხვა გამოთვლებს, 
ციფრების პირდაპირ შედარება შეუძლებელია. D ვიტამინისთვის 1997 წელს ადეკვატური მიღება (AI) იყო 
200 სე დღეში 50 წლამდე ასაკის პირებისთვის, 400 სე დღეში 51-70 წლის ასაკის პირებისთვის და 600 სე 
დღეში ≥ 71 წლის ასაკის პირებისთვის. D ვიტამინისთვის 2011 წელს საკვებით მისაღები რეკომენდებული 
რაოდენობები (DRI), კონკრეტულად კი ადეკვატური მიღება (AI), 1 წლამდე ასაკის ბავშვებისთვის შეადგენს 
400 სე დღეში (ორიგინალში დაშვებული შეცდომა შესწორებულია რედაქტორების მიერ), ხოლო ყველა 
დანარჩენი ასაკობრივი ჯგუფისთვის რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობა (RDA) განისაზღვრა 
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შემდეგნაირად: 600 სე დღეში >1 წლის ასაკის ბავშვებისა და 70 წლამდე ზრდასრულებისთვის და 800 სე 
დღეში ≥ 71 ასაკის პირებისთვის. თუმცა, D ვიტამინისთვის 2011 წლის საკვებით მისაღები რეკომენდებული 
რაოდენობები (DRI) უფრო დაბალია, ვიდრე ზოგიერთ თანამედროვე ლიტერატურულ წყაროშია 
მოწოდებული, რაც ეფუძნება 25(OH)D–ის უფრო მაღალ დონეს. აღნიშნულის დამაჯერებელი 
მტკიცებულებები კომიტეტმა ვერ მოიპოვა.  
 
კიბო, გულ-სისხლძარღვთა დაავადებები, შაქრიანი დიაბეტი, ინფექციები, აუტოიმუნური დაავადებები და 
სხვა არაძვლოვანი შედეგები 

მედიცინის ინსტიტუტის (IOM) კომიტეტის დასკვნით, მტკიცებულებები D ვიტამინის, ან კალციუმის 
მიერ არაძვლოვანი ქრონიკული დაავადებების გამოსავლის მხრივ რისკის შემცირების შესახებ იყო 
არათანმიმდევრული, არადამაჯერებელი და არ ასახავდა მიზეზ-შედეგობრივ კავშირს. რანდომიზებული 
კვლევით მიღებული მტკიცებულებები იყო მწირი და, გარდა ამისა, იგი მცირე რაოდენობით კვლევაში იყო 
კლინიკური კვლევის პირველადი საბოლოო წერტილი. უფრო მეტიც, ახალი მტკიცებულებები გვთავაზობს 
U-მაგვარ მრუდს D ვიტამინისა და კარდიოვასკულარული დაავადებების, ვასკულარული კალციფიკაციის, 
წაქცევის, დაუძლურების, პანკრეასის კიბოსა და სიკვდილობის ყველა მიზეზს შორის კავშირის შესახებ (7-
11); 25(OH)D-ის საშუალო დონისას გამოვლინდა ყველაზე დაბალი რისკი და როგორც დაბალი, ისე მაღალი 
დონისას კი – გაზრდილი რისკი. ეს კვლევები დაწვრილებით არის განხილული სრულ ანგარიშში (1). 
შემდგომმა კვლევებმა შეიძლება გამოავლინოს არაძვლოვანი გამოსავლის გაუმჯობესებაზე D ვიტამინის 
აშკარა სარგებელი და შესაძლოა D ვიტამინის განსხვავებული დოზები აღმოჩნდეს საჭირო, თუმცა, ასეთი 
დასკვნა არ დასტურდება არსებული მონაცემებით.  
 
უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა  

უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზის (UL) განსაზღვრის ინდიკატორები მოიცავს ჰიპერკალციემიას, 
ჰიპერკალციურიას, ვასკულარული და რბილი ქსოვილების კალციფიკაციას, ნეფროლითიაზსა და, ასევე, 
ახალ მტკიცებულებებს U-მაგვარი კავშირის შესახებ D ვიტამინსა და ყველა მიზეზით სიკვდილობას, 
კარდიოვასკულარულ დაავადებებს, ზოგიერთ კიბოს, წაქცევასა და მოტეხილობას შორის. 1997 წელს 
უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL) კალციუმისთვის იყო 2500 მგ დღეში ყველა ასაკისთვის 1 წლიდან, 
მაშინ, როცა კალციუმის უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL), ამჟამად, სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფში 
არის დღეში 1000 – 3000 მგ–ის ფარგლებში (ცხრილი 1). D ვიტამინისთვის უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა 
(UL), ამჟამად, შეადგენს 4000 სე–ს დღეში >9 წლის ასაკის პირებისთვის, მაგრამ უფრო დაბალია 
მცირეწლოვანი ბავშვებისთვის (ცხრილი 1). 1997 წელს უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL) D 
ვიტამინისთვის იყო 2000 სე დღეში უმრავლესობა ასაკობრივი ჯგუფებისთვის. ათვლის წერტილი D 
ვიტამინის უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზისთვის (UL) არის 10 000 სე დღეში, რადგან ამაზე ნაკლები 
დოზით მოხმარება არ იყო დაკავშირებული ჰიპერკალციემიასთან ან მწვავე ტოქსიკურობასთან. 
ტოქსიკურობა არ წარმოადგენს უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზის (UL) განსაზღვრის საფუძველს, რაც 
უნდა ასახავდეს ხანგრძლივ უსაფრთხო მოხმარებას და გამოიყენებოდეს საზოგადოებრივი ჯანდაცვის 
მიზნებისთვის. ამის გათვალისწინებით, უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზის (UL) მნიშვნელობა 
დაკორექტირდა ქრონიკული დაავადებების შედეგებისა და ყველა მიზეზით სიკვდილობასთან 
დაკავშირებული გაურკვევლობების და, აგრეთვე, პლაზმაში 25(OH)D-ის დონის 50 ნგ/მლ-ის (125 ნმოლი/ლ) 
ზემოთ, რისკებთან დაკავშირებული საფრთხის მიხედვით.  

ამგვარად, კომიტეტი ითვალისწინებდა საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის უსაფრთხოების 
პრინციპებს. უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (UL) არ წარმოადგენს D ვიტამინის მიღების სამიზნე დოზას, 
არამედ, ზიანის რისკი იზრდება უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზის (UL) გადაჭარბების შემთხვევაში.  
 
შრატის 25(OH)D-ის დონე და სკრინინგი 

გზამკვლევები, რომლებიც ეხება D ვიტამინის სტატუსის პლაზმური მარკერების გამოყენებას 
ცალკეული პაციენტის სამედიცინო მართვისა და სკრინინგისთვის, ცდებოდა კომიტეტის პაუხიმგებლობის 
ფარგლებს და, შესაბამისად, მტკიცებულებებზე დაფუძნებული კონსენსუს გზამკვლევი არ არის 
ხელმისაწვდომი. მიუხედავად ამისა, ამ საკითხებს უნდა განიხილავდეს შესაბამისი ფედერალური 
სააგენტოები და პროფესიული ორგანიზაციები. როგორც ზემოთ აღინიშნა, კომიტეტმა აღიარა, რომ შრატის 
25(OH)D გამოსადეგი ინტეგრირებული მარკერია D ვიტამინის სტატუსის შესაფასებლად და გვაწვდის 
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ინფორმაციას მზის ექსპოზიციის შედეგად ენდოგენური სინთეზის, საკვებით მიღების, D ვიტამინით 
გამდიდრებული პროდუქტების და/ან დანამატების და სხვა ფაქტორებით მიღებული D ვიტამინის შესახებ. 
მიუხედავად ამისა, კომიტეტი მიიჩნევს, რომ ობსერვაციულ კვლევებში 25(OH)D–სა და კლინიკურ შედეგებს 
შორის კორელაცია ურთიერთგადამფარავია და არ წარმოადგენს მიზეზ–შედეგობრივი კავშირის საგანს.  

ეჭვები შრატის 25(OH)D-ის არაზუსტი გაზომვის შესახებ გაბათილებულია მეთოდოლოგიური 
მიღწევების, ხარისხის ხშირი შეფასებისა და ლაბორატორიული ხელსაწყოების ზუსტი კალიბრაციის 
საშუალებით. ამის საპირისპიროდ, შრატის 1.25–დიჰიდროქსივიტამინი არის კომპლექსური ენდოკრინული 
პარამეტრი, რომელიც რეგულირდება კალციუმისა და პარათჰორმონის (PTH) მიერ და დამოკიდებულია 
თირკმლის ფუნქციაზე. ხელმისაწვდომი ლიტერატურის დაწვრილებითი ანალიზის საფუძველზე 
კომიტეტმა დაასკვნა, რომ პლაზმის 25(OH)D-ის დონე 16 ნგ/მლ (40 ნმოლი/ლ) აკმაყოფილებს პოპულაციის 
დაახლოებით ნახევრის მოთხოვნილებას, ხოლო 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ) – პოპულაციის ≥ 97,5%-ის 
მოთხოვნილებას. ეს მაჩვენებლები გამოსადეგი იქნება კლინიცისტებისთვის, რადგან ისინი მკურნალობენ 
და მართავენ პაციენტებს. 25(OH)D-ის ზედა ზღვრისთვის მწირი მონაცემებია ხელმისაწვდომი, 
განსაკუთრებით, ქრონიკულად მაღალი კონცენტრაციის გრძელვადიანი ეფექტის შესახებ და გონივრულია 
საზღვრების დაწესება საზოგადოებრივი ჯანდაცვის უსაფრთხოების უზრუნველსაყოფად. ამგვარად, 
შრატის 25(OH)D-ის კონცენტრაცია > 50 ნგ/მლ (125 ნმოლი/ლ) უნდა იყოს კლინიცისტების ეჭვის საგანი 
პოტენციური არასასურველი ეფექტების გამო.  
 

კალციუმისა და D ვიტამინის საკვებით მიღების შეფასება 
საკვებიდან კალციუმის ძირითადი წყაროა რძის ნაწარმი, ზოგიერთი ბოსტნეული ოქსალატების 

დაბალი შემცველობით, პარკოსნები, თხილეული და კალციუმით გამდიდრებული საკვები პროდუქტები. 
D ვიტამინის უმთავრესი წყაროა D ვიტამინით გამდიდრებული რძის და სხვა საკვები პროდუქტები, ასევე, 
ცხიმიანი თევზი. აშშ-სა და კანადაში ეროვნული გამოკითხვებით აღმოჩნდა, რომ ასაკობრივი ჯგუფების 
უმრავლესობა იღებს კალციუმის საკმარის რაოდენობას (განსაზღვრულია როგორც მიღება მეტი სავარაუდო 
საშუალო მოთხოვნილებაზე (EAR)), გარდა 9-18 წლის ასაკის გოგონებისა, რომელთაც აქვთ კალციუმზე 
მაღალი მოთხოვნილება. მონაცემები ხაზს უსვამს კალციუმის მოხმარების გაზრდის საჭიროებას გოგონებში 
ბავშვობის შუა პერიოდიდან ბოლო პერიოდამდე და მოზარდობისას. ამის საწინააღმდეგოდ, 
პოსტმენოპაუზურ ქალებში საკვები დანამატებით კალციუმის დიდი რაოდენობით მიღება შეიძლება იყოს 
სიფრთხილის საგანი. რაც შეეხება D ვიტამინს, წარმოდგენილ ნიმუშებში, მისი საშუალო მიღება საკვებიდან, 
როგორც წესი, < 400 სე დღეში, მაგრამ 25(OH)D-ის საშუალო დონე იყო > 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ). ამდენად, 
ამ მონაცემების საფუძველზე, D ვიტამინის კონცენტრაცია 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ) განსაზღვრულია 
დამაკმაყოფილებლად მოსახლეობის ≥ 97,5%-ისთვის სხვადასხვა ასაკობრივ ჯგუფში. როგორც ჩანს, 
ჩრდილოეთ ამერიკის მოსახლეობის უმრავლესობას დაკმაყოფილებული აქვს D ვიტამინზე 
მოთხოვნილება. მიუხედავად ამისა, ადამიანთა ჯგუფებს, განსაკუთრებით არასრულფასოვანი კვების 
პირობებში, პირებს, რომლებიც ცხოვრობენ ჩრდილოეთ განედებში, ან თავშესაფრებში, ან ფერადკანიანებს 
შეიძლება ჰქონდეთ D ვიტამინის დეფიციტის გაზრდილი რისკი, განსაკუთრებით, თუ 25(OH)D-ის დონე 
არის < 16 ნგ/მლ (40 ნმოლი/ლ), რაც, როგორც ზემოთ იყო განხილული, იდენტიფიცირებულია როგორც 
მოთხოვნილების საშუალო სიდიდე.  
 
 

გაურკვევლობები და მომავალი კვლევის საჭიროებები 
კომიტეტმა გამოავლინა საკვებით მისაღები რეკომენდებული რაოდენობების (DRI) მნიშვნელობების 

ირგვლივ წარმოქმნილი მრავალი გაურკვევლობა და წარმოაჩინა მრავლისმომცველი კვლევების საჭიროება. 
განსაკუთრებით პრიორიტეტულია სკრუპულოზური, ფართომასშტაბიანი, რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევების ჩატარება, რათა შეფასდეს D ვიტამინის გავლენა ძვლოვან და არაძვლოვან შედეგებზე. ასევე, 
ზღვრული ეფექტების იდენტიფიკაცია და შესაძლო არასასურველი მოვლენების გამოაშკარავება. D 
ვიტამინის მრავალფეროვანი ეფექტების ბიოლოგიის, ასევე, მზის სხივების, სიმსუქნის, სხეულის 
შემადგენლობის, რასის/ეთნიკურობისა და გენეტიკური ფაქტორების გავლენის გააზრებას დიდი 
მნიშვნელობა აქვს.  
 
 

დასკვნა 
არსებული სამეცნიერო მტკიცებულებები ადასტურებს კალციუმისა და D ვიტამინის საკვანძო 

მნიშვნელობას ძვლის ჯანმრთელობისთვის და უზრუნველყოფს მყარ საფუძველს საკვებით მისაღები 
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რეკომენდებული რაოდენობებისთვის (DRI). თუმცა, ჯერ არ არსებობს დამაჯერებელი მტკიცებულებები, 
რომ ეს ნუტრიენტები სასარგებელოა ან მიზეზ-შედეგობრივად დაკავშირებულია არაძვლოვანი 
ჯანმრთელობასთან. უფრო მეტიც, არსებული მტკიცებულებები მიგვითითებს, რომ თითქმის ყველა 
ინდივიდის მოთხოვნილება უზუნველყოფილია კალციუმისა და D ვიტამინის ამ ანგარიშში 
მითითითებული რეკომენდებული დასაშვები დღიური რაოდენობით (RDA) მიღებისას. D ვიტამინისთვის, 
25(OH)D–ის დონე სულ მცირე 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ) საკმარისია მზის მინიმალური ექსპოზიციის 
პირობებშიც კი. უფრო მეტიც, არ გამოვლინდა, რომ უფრო მაღალ დონეს მოაქვს მეტი სარგებელი, რაც 
ეწინააღმდეგება კონცეფციას ,,მეტი უკეთესია". კომიტეტმა აღმოაჩინა, რომ ჩრდილოეთ ამერიკის 
მოსახლეობაში D ვიტამინის უკმარისობის გავრცელება გადაჭარბებულად შეფასდა ზოგიერთ ასაკობრივ 
ჯგუფში, რადგან გამოიყენებოდა შეუსაბამო ზღვრული მაჩვენებლები. შრატის 25(OH)D-ის კონცენტრაცია > 
30 ნგ/მლ (75 ნმოლი/ლ) ყოველთვის არ არის ასოცირებული გაზრდილ სარგებელთან და ზოგიერთი რისკი 
გამოვლინდა მაშინაც კი, როცა 25(OH)D-ის დონე > 50 ნგ/მლ (125 ნმოლი/ლ). საჭიროა ფართომასშტაბიანი, 
რანდომიზებული კლინიკური კვლევები. ამასთან, საბჭოს მოსაზრებით, გადაუდებლად საჭიროა 
მივაღწიოთ კონსენსუსს შრატის 25(OH)D-ის დეფიციტის ამსახველ ზღვრულ მაჩვენებლებთან 
დაკავშირებით, რომ ავიცილოთ როგორც არასაკმარის, ისე გადაჭარბებულ მკურნალობასთან 
დაკავშირებული პრობლემები.  
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მოკლე შინაარსი: ბოლო ორ ათწლეულში ჩატარებულმა კვლევებმა გააფართოვა ცოდნა D ვიტამინის 
მოქმედების მექანიზმის შესახებ კალციუმისა და ფოსფორის აბსორბციისა და ძვლის მეტაბოლიზმზე 
გავლენიდან დაწყებული სხვადასხვა ორგანოებსა და ქსოვილებზე მრავალი პლეიოტროპული 
მოქმედებით დამთავრებული. მრავალი ობსერვაციული და ეკოლოგიური კვლევის მიხედვით, 
გაუმჯობესებულია გარკვეული ქრონიკული, გადამდები და არაგადამდები დაავადებების გამოსავალი 
სისხლში 25-ჰიდროქსივიტამინ D3–ის (25(OH)D3) მაღალ დონის ფონზე. შესაბამისად, მრავალმა 
სააგენტომ და სამეცნიერო ორგანიზაციამ გამოსცა რეკომენდაციები D ვიტამინების დანამატებით 
თერაპიისა და სისხლში 25(OH)D3-ის ოპტიმალური კონცენტრაციის შესახებ. ძვალზე ორიენტირებული 
გაიდლაინები რეკომენდაციას უწევს 25(OH)D3-ის სამიზნე დონეს 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ) და D 
ვიტამინის დანამატების ასაკზე დამოკიდებულ დღიურ პროფილაქტიკურ დოზას 400-800 სე. 
გაიდლაინები, რომლებიც ფოკუსირდება D ვიტამინის პლეიოტროპულ ეფექტებზე რეკომენდაციას 
უწევს 25(OH)D3-ის სამიზნე დონეს >30 ნგ/მლ (75 ნმოლი/ლ) და ასაკის, წონის, დაავადების სტატუსისა 
და ეთნიკური კუთვნილების გათვალისწინებით D ვიტამინის დანამატების პროფილაქტიკურ დოზას 
400 სე-დან 2000 სე-მდე დღეში. რეკომენდაციების მიყოლის გონივრული და ბალანსირებული არჩევანი 
დამოკიდებულია ინდივიდუალური პაციენტის ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე, ასაკზე, წონაზე, 
გეოგრაფიულ მდებარეობაზე (განედის მიხედვით), კვებით და კულტურულ თავისებურებებზე, რაც 
რეგიონულ და ეროვნულ გზამკვლევებს უფრო გამოყენებადს ხდის კლინიკურ პრაქტიკაში. 
მიუხედავად იმისა, რომ D ვიტამინის ბუნებრივმა წყაროებმა შესაძლოა გაზარდოს სისხლში 25(OH)D3-
ის კონცენტრაცია, ინდივიდის კვების თავისებურებებისა და გეოგრაფიული მდებარეობის 
გათვალისწინებით, ზოგადი პოპულაციის კონტექსტში ეს წყაროები მიიჩნევა არაეფექტურად მთელი 
წლის მანძილზე 25(OH)D3-ის დონის სისხლში 30-50 ნგ/მლ (75-125 ნმოლი/ლ) შესანარჩუნებლად. D 
ვიტამინის დანამატების თვითნებური მიღებისას განვითარებული არასასურველი მოვლენები, 
როგორიცაა ჰიპერკალცემია და ჰიპერკალციურია, იშვიათია და, ჩვეულებრივ, ვითარდება D ვიტამინის 
უკიდურესად მაღალი დოზების ხანგრძლივი მიღების შედეგად.  
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ბოლო 10 წლის მანძილზე მსოფლიოში გამოქვეყნდა 30 000-ზე მეტი ხელნაწერი, რომელიც ახდენდა 
ჯანმრთელობისთვის D ვიტამინის სხვადასხვა სასარგებლო ეფექტების დემონსტრირებას [1]. 
შედარებით მცირე რაოდენობის პუბლიკაციების მიხედვით D ვიტამინს აქვს არასაკმარისი 
მტკიცებულება, რომ გააჩნია არაძვლოვანი ბიოლოგიური ეფექტები ადამიანის ორგანიზმში. [2]. 
მაგალითისათვის, Autier et al.–მა [3] და Bolland et al.–მა [4] გამოაქვეყნეს მიმოხილვითი სტატიები, 
რომელთა მიხედვითაც D ჰიპოვიტამინოზი არის ჯანმრთელობის ცუდი გამოსავლის შემთხვევითი 
თანმხლები ეპიფენომენი [3], და რომ D ვიტამინის დეფიციტის კორექციას არა აქვს არავითარი 
სასარგებლო ეფექტი [3]. ისინი, ასევე, ამტკიცებენ, რომ ჩატარებული რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევები, რომლებიც იკვლევს D ვიტამინ–დამოკიდებულ ჯანმრთელობის მდგომარეობებს, არის ფუჭი 
[4]. მათ მიერ ჩატარებული მეტაანალიზი არ არის დამაკმაყოფილებელი, რამდენადაც კვლევები 
შერჩეულია ტენდენციურად. ამისგან განსხვავებით, სხვა მიმოხილვები, ორიგინალური კვლევები და 
მეტაანალიზები მკაფიოდ მიუთითებს, რომ D ვიტამინს აქვს მნიშვნელოვანი სასარგებლო ეფექტები და 
მნიშვნელოვანი კომპონენტია დაავადებების პრევენციის საკითხში [5–10]. სრულებითაც არ არის 
გასაკვირი რომ, როდესაც მაგ., ოჯახის ექიმები განიხილავენ სამეცნიერო ლიტერატურას, სადაც 
ნაჩვენებია მთელი წლის მანძილზე D ვიტამინის ნორმალური კონცენტრაციის ეფექტები 
კარდიოვასკულარული დაავადების, ინსულტის, გულის უკმარისობის, სიმსივნის, დიაბეტის, 
აუტოიმუნური დაავადებების, ინფექციების რისკის შემცირებაზე, ისინი შესაძლოა აღმოჩნდნენ 
გაურკვევლობაში, თუ რას დაუჯერონ და, შესაბამისად, არიან სკეპტიკურად განწყობილები.  

მსგავსი სკეპტიციზმის არსებობა განპირობებულია იმ ხმამაღალი განცხადებებით, რომლებიც 
უარყოფენ D ვიტამინის სასარგებლო პლეიოტროპულ ეფექტებს. მსგავსი განცხადებები რეალურად 
ეყრდნობიან მცირემასშტაბიან, ცუდი დიზაინის და არასწორად ჩატარებულ ხანმოკლე რანდომიზებულ 
კლინიკურ კვლევებს და მათ მეტა–ანალიზს, სადაც კლინიკური კვლევები შერჩეულია ტენდენციურად 
დასკვნის გასამართლებლად [4,5,11]. სამეცნიერო და კლინიკური ლიტერატურით გამოწვეული ამ 
დაბნეულობის მიუხედავად, D ვიტამინის დანამატების მოხმარება პროგრესულად იზრდება [12]. ამ 
ტენდენციამ გარკვეულ პოპულაციებში გამოიწვია სისხლში 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის მსუბუქი 
მატება [13].  

ეჭვები, D ვიტამინის გვერდით ეფექტებთან, კერძოდ, ჰიპერკალცემიასთან, ნეფროკალცინოზსა და 
თირკმლის კენჭებთან დაკავშირებით, გარკვეულწილად შესუსტდა დანამატების მიღების ფონზე. უფრო 
მეტიც, უარყოფითი გამოცდილება, რაც ისტორიულად დაგროვდა სხვა ვიტამინების დანამატების 
აქტიური გამოყენების ტენდენციისას (მაგ., ვიტამინები A, C და E) და პოტენციურად D ვიტამინის 
„ტოქსიკურობის“ შესახებ, შესაძლოა ვთქვათ, რომ მნიშვნელოვნად გაქარწყლდა.  

მიუხედავად კრიტიკისა, D ვიტამინი არის ერთ-ერთი ყველაზე ხარჯთეფექტური დანამატი, 
რომლის მიღებაც შედეგად გვაძლევს ადამიანის ჯანმრთელობის მდგომარეობის ზოგად გაუმჯობესებას 
[5–10,14]. ბოლო ათწლეულის განმავლობაში მნიშვნელოვანი წინსვლაა D ვიტამინის ბიოლოგიისა და 
პათოფიზიოლოგიის შესწავლისა და მისი მეტაბოლური გზების გაგების საკითხებში [5–10, 14–16]. 
დაგროვილმა მტკიცებულებებმა შეცვალა ამ თემაზე მომუშავე მეცნიერთა ხედვა და იმ ექიმების 
შეხედულებები, რომლებიც ნიშნავდნენ D ვიტამინს. შეიცვალა პარადიგმა „ძვალზე ფოკუსირებული“ 
მიდგომიდან პლეიოტროპული კონცეფციისა და მიდგომისკენ [15,16].  

მიუხედავად იმისა, რომ პუბლიკაციებისა და მონაცემების რაოდენობა D ვიტამინთან 
დაკავშირებით მნიშვნელოვნად გაიზარდა, არ გვაქვს საკმარისი ინფორმაცია, თუ რა არის 25(OH)D3-ის 
ის იდეალური კონცენტრაცია, რომელიც უზრუნველყოფს ყველა შესაძლო პლეიოტროპულ ეფექტს და, 
ასევე, უცნობია D ვიტამინის დანამატების რა დოზაა საჭირო ამ კონცენტრაციის მისაღწევად. მეტიც, 
სხვადახვა გაიდლაინში წინააღმდეგობრივი წინადადებებისა და რეკომენდაციების ირგვლივ 
კონსენსუსების არებობის მნიშვნელოვანი დეფიციტია [15–19], რაც ართულებს გადაწყვეტილებების 
მიღებას, სულ მცირე, გარკვეულ კლინიკურ შემთხვევებში. და ბოლოს, ტერმინი „საკმარისობა“ იწვევს 
დაბნეულობასა და დაუსრულებელ კამათს მეცნიერებსა და კლინიცისტებს შორის, რომლებიც 
ფოკუსირებული არიან „ძვლოვან სარგებელზე“ [17,19], და მათ შორისაც, რომლებიც იკვლევენ 
არაძვლოვან სხვა პლეიოტროპულ მოქმედებებსაც [5–10,15,16]. მიუხედავად წინააღმდეგობებისა, 
მნიშვნელოვანია შევხედოთ დიდ სურათს და იმ პლეიოტროპულ მოქმედებებს, რომელთა 
რაციონალური გამოყენებაც დაეხმარება მილიონობით ადამიანის ზოგად ჯანმრთელობას.  

D ვიტამინის გაიდლაინების მიმოხილვა 
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მოკლე შინაარსი: ბოლო ორ ათწლეულში ჩატარებულმა კვლევებმა გააფართოვა ცოდნა D ვიტამინის 
მოქმედების მექანიზმის შესახებ კალციუმისა და ფოსფორის აბსორბციისა და ძვლის მეტაბოლიზმზე 
გავლენიდან დაწყებული სხვადასხვა ორგანოებსა და ქსოვილებზე მრავალი პლეიოტროპული 
მოქმედებით დამთავრებული. მრავალი ობსერვაციული და ეკოლოგიური კვლევის მიხედვით, 
გაუმჯობესებულია გარკვეული ქრონიკული, გადამდები და არაგადამდები დაავადებების გამოსავალი 
სისხლში 25-ჰიდროქსივიტამინ D3–ის (25(OH)D3) მაღალ დონის ფონზე. შესაბამისად, მრავალმა 
სააგენტომ და სამეცნიერო ორგანიზაციამ გამოსცა რეკომენდაციები D ვიტამინების დანამატებით 
თერაპიისა და სისხლში 25(OH)D3-ის ოპტიმალური კონცენტრაციის შესახებ. ძვალზე ორიენტირებული 
გაიდლაინები რეკომენდაციას უწევს 25(OH)D3-ის სამიზნე დონეს 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ) და D 
ვიტამინის დანამატების ასაკზე დამოკიდებულ დღიურ პროფილაქტიკურ დოზას 400-800 სე. 
გაიდლაინები, რომლებიც ფოკუსირდება D ვიტამინის პლეიოტროპულ ეფექტებზე რეკომენდაციას 
უწევს 25(OH)D3-ის სამიზნე დონეს >30 ნგ/მლ (75 ნმოლი/ლ) და ასაკის, წონის, დაავადების სტატუსისა 
და ეთნიკური კუთვნილების გათვალისწინებით D ვიტამინის დანამატების პროფილაქტიკურ დოზას 
400 სე-დან 2000 სე-მდე დღეში. რეკომენდაციების მიყოლის გონივრული და ბალანსირებული არჩევანი 
დამოკიდებულია ინდივიდუალური პაციენტის ჯანმრთელობის მდგომარეობაზე, ასაკზე, წონაზე, 
გეოგრაფიულ მდებარეობაზე (განედის მიხედვით), კვებით და კულტურულ თავისებურებებზე, რაც 
რეგიონულ და ეროვნულ გზამკვლევებს უფრო გამოყენებადს ხდის კლინიკურ პრაქტიკაში. 
მიუხედავად იმისა, რომ D ვიტამინის ბუნებრივმა წყაროებმა შესაძლოა გაზარდოს სისხლში 25(OH)D3-
ის კონცენტრაცია, ინდივიდის კვების თავისებურებებისა და გეოგრაფიული მდებარეობის 
გათვალისწინებით, ზოგადი პოპულაციის კონტექსტში ეს წყაროები მიიჩნევა არაეფექტურად მთელი 
წლის მანძილზე 25(OH)D3-ის დონის სისხლში 30-50 ნგ/მლ (75-125 ნმოლი/ლ) შესანარჩუნებლად. D 
ვიტამინის დანამატების თვითნებური მიღებისას განვითარებული არასასურველი მოვლენები, 
როგორიცაა ჰიპერკალცემია და ჰიპერკალციურია, იშვიათია და, ჩვეულებრივ, ვითარდება D ვიტამინის 
უკიდურესად მაღალი დოზების ხანგრძლივი მიღების შედეგად.  
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ბოლო 10 წლის მანძილზე მსოფლიოში გამოქვეყნდა 30 000-ზე მეტი ხელნაწერი, რომელიც ახდენდა 
ჯანმრთელობისთვის D ვიტამინის სხვადასხვა სასარგებლო ეფექტების დემონსტრირებას [1]. 
შედარებით მცირე რაოდენობის პუბლიკაციების მიხედვით D ვიტამინს აქვს არასაკმარისი 
მტკიცებულება, რომ გააჩნია არაძვლოვანი ბიოლოგიური ეფექტები ადამიანის ორგანიზმში. [2]. 
მაგალითისათვის, Autier et al.–მა [3] და Bolland et al.–მა [4] გამოაქვეყნეს მიმოხილვითი სტატიები, 
რომელთა მიხედვითაც D ჰიპოვიტამინოზი არის ჯანმრთელობის ცუდი გამოსავლის შემთხვევითი 
თანმხლები ეპიფენომენი [3], და რომ D ვიტამინის დეფიციტის კორექციას არა აქვს არავითარი 
სასარგებლო ეფექტი [3]. ისინი, ასევე, ამტკიცებენ, რომ ჩატარებული რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევები, რომლებიც იკვლევს D ვიტამინ–დამოკიდებულ ჯანმრთელობის მდგომარეობებს, არის ფუჭი 
[4]. მათ მიერ ჩატარებული მეტაანალიზი არ არის დამაკმაყოფილებელი, რამდენადაც კვლევები 
შერჩეულია ტენდენციურად. ამისგან განსხვავებით, სხვა მიმოხილვები, ორიგინალური კვლევები და 
მეტაანალიზები მკაფიოდ მიუთითებს, რომ D ვიტამინს აქვს მნიშვნელოვანი სასარგებლო ეფექტები და 
მნიშვნელოვანი კომპონენტია დაავადებების პრევენციის საკითხში [5–10]. სრულებითაც არ არის 
გასაკვირი რომ, როდესაც მაგ., ოჯახის ექიმები განიხილავენ სამეცნიერო ლიტერატურას, სადაც 
ნაჩვენებია მთელი წლის მანძილზე D ვიტამინის ნორმალური კონცენტრაციის ეფექტები 
კარდიოვასკულარული დაავადების, ინსულტის, გულის უკმარისობის, სიმსივნის, დიაბეტის, 
აუტოიმუნური დაავადებების, ინფექციების რისკის შემცირებაზე, ისინი შესაძლოა აღმოჩნდნენ 
გაურკვევლობაში, თუ რას დაუჯერონ და, შესაბამისად, არიან სკეპტიკურად განწყობილები.  

მსგავსი სკეპტიციზმის არსებობა განპირობებულია იმ ხმამაღალი განცხადებებით, რომლებიც 
უარყოფენ D ვიტამინის სასარგებლო პლეიოტროპულ ეფექტებს. მსგავსი განცხადებები რეალურად 
ეყრდნობიან მცირემასშტაბიან, ცუდი დიზაინის და არასწორად ჩატარებულ ხანმოკლე რანდომიზებულ 
კლინიკურ კვლევებს და მათ მეტა–ანალიზს, სადაც კლინიკური კვლევები შერჩეულია ტენდენციურად 
დასკვნის გასამართლებლად [4,5,11]. სამეცნიერო და კლინიკური ლიტერატურით გამოწვეული ამ 
დაბნეულობის მიუხედავად, D ვიტამინის დანამატების მოხმარება პროგრესულად იზრდება [12]. ამ 
ტენდენციამ გარკვეულ პოპულაციებში გამოიწვია სისხლში 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის მსუბუქი 
მატება [13].  

ეჭვები, D ვიტამინის გვერდით ეფექტებთან, კერძოდ, ჰიპერკალცემიასთან, ნეფროკალცინოზსა და 
თირკმლის კენჭებთან დაკავშირებით, გარკვეულწილად შესუსტდა დანამატების მიღების ფონზე. უფრო 
მეტიც, უარყოფითი გამოცდილება, რაც ისტორიულად დაგროვდა სხვა ვიტამინების დანამატების 
აქტიური გამოყენების ტენდენციისას (მაგ., ვიტამინები A, C და E) და პოტენციურად D ვიტამინის 
„ტოქსიკურობის“ შესახებ, შესაძლოა ვთქვათ, რომ მნიშვნელოვნად გაქარწყლდა.  

მიუხედავად კრიტიკისა, D ვიტამინი არის ერთ-ერთი ყველაზე ხარჯთეფექტური დანამატი, 
რომლის მიღებაც შედეგად გვაძლევს ადამიანის ჯანმრთელობის მდგომარეობის ზოგად გაუმჯობესებას 
[5–10,14]. ბოლო ათწლეულის განმავლობაში მნიშვნელოვანი წინსვლაა D ვიტამინის ბიოლოგიისა და 
პათოფიზიოლოგიის შესწავლისა და მისი მეტაბოლური გზების გაგების საკითხებში [5–10, 14–16]. 
დაგროვილმა მტკიცებულებებმა შეცვალა ამ თემაზე მომუშავე მეცნიერთა ხედვა და იმ ექიმების 
შეხედულებები, რომლებიც ნიშნავდნენ D ვიტამინს. შეიცვალა პარადიგმა „ძვალზე ფოკუსირებული“ 
მიდგომიდან პლეიოტროპული კონცეფციისა და მიდგომისკენ [15,16].  

მიუხედავად იმისა, რომ პუბლიკაციებისა და მონაცემების რაოდენობა D ვიტამინთან 
დაკავშირებით მნიშვნელოვნად გაიზარდა, არ გვაქვს საკმარისი ინფორმაცია, თუ რა არის 25(OH)D3-ის 
ის იდეალური კონცენტრაცია, რომელიც უზრუნველყოფს ყველა შესაძლო პლეიოტროპულ ეფექტს და, 
ასევე, უცნობია D ვიტამინის დანამატების რა დოზაა საჭირო ამ კონცენტრაციის მისაღწევად. მეტიც, 
სხვადახვა გაიდლაინში წინააღმდეგობრივი წინადადებებისა და რეკომენდაციების ირგვლივ 
კონსენსუსების არებობის მნიშვნელოვანი დეფიციტია [15–19], რაც ართულებს გადაწყვეტილებების 
მიღებას, სულ მცირე, გარკვეულ კლინიკურ შემთხვევებში. და ბოლოს, ტერმინი „საკმარისობა“ იწვევს 
დაბნეულობასა და დაუსრულებელ კამათს მეცნიერებსა და კლინიცისტებს შორის, რომლებიც 
ფოკუსირებული არიან „ძვლოვან სარგებელზე“ [17,19], და მათ შორისაც, რომლებიც იკვლევენ 
არაძვლოვან სხვა პლეიოტროპულ მოქმედებებსაც [5–10,15,16]. მიუხედავად წინააღმდეგობებისა, 
მნიშვნელოვანია შევხედოთ დიდ სურათს და იმ პლეიოტროპულ მოქმედებებს, რომელთა 
რაციონალური გამოყენებაც დაეხმარება მილიონობით ადამიანის ზოგად ჯანმრთელობას.  

2. D ვიტამინი: კლასიკური პერსპექტივა  
D ვიტამინი არის ცხიმში ხსნადი ვიტამინი. ტერმინი „D ვიტამინი” გულისხმობს როგორც 

ერგოკალციფეროლს (D2 ვიტამინი), ისე ქოლეკალციფეროლს (D3 ვიტამინი), რომლებიც წარმოიქმნება 
მათი შესაბამისი პროვიტამინებისაგან, ერგოსტეროლისა და 7-დეჰიდროქოლესტეროლისგან, 
შესაბამისად; D3 ვიტამინის ძირითადი ბუნებრივი წყარო ადამიანებში არის მისი წარმოქმნა კანში 7-
დეჰიდროქოლესტეროლისგან, რომელსაც მოყვება შესაბამისი 2–საფეხურიანი რეაქცია, რომელიც 
საჭიროებს ულტრაიისფერ B სხივებს (UV-B). შედეგად მიიღება პროვიტამინი D3, რომელიც განიცდის 
შემდგომ თერმულ იზომერიზაციას D3 ვიტამინამდე [20]. ორივე, D3 და D2 ვიტამინი შესაძლოა მცირე 
ოდენობით მივიღოთ საკვები პროდუქტებით და უფრო დიდი ოდენობა D ვიტამინით გამდიდრებული 
საკვებისა და დანამატებისაგან. თევზის ღვიძლის ცხიმი, ცხიმიანი თევზი, ან კვერცხის გული შეიცავს 
დიდი რაოდენობით D3 ვიტამინს სხვა საკვებ პროდუქტებთან შედარებით, თუმცა, ძალიან 
მრავალფეროვანი დიეტითაც კი შეუძლებელია სრულად მივიღოთ D ვიტამინის რეკომენდებული 
დღიური დოზა. D2 ვიტამინი შესაძლოა წარმოიქმნას მცენარეებსა და სოკოებში, რაც ანალოგიურად 
საჭიროებს ულტრაიისფერი B სხივების (UV-B) ზემოქმედებას ერგოსტეროლზე [21]. კულტივირებული 
სოკოები შეიცავენ შედარებით ნაკლებ D2 ვიტამინს ვიდრე ბუნებრივად გაზრდილი. თუმცა, თუკი 
კულტივირებული სოკოების დასხივება მოხდა ულტრაიისფერი B სხივებით, D2 ვიტამინის რაოდენობა 
მათში იზრდება [22]. საკვებით მიღებული D ვიტამინი შეიწოვება ძირითადად წვრილ ნაწილავში, 
ლაგდება ქილომიკრონებში, რომლებიც გადადის ლიმფურ სისტემაში და შემდგომ დრენირდება ზემო 
ღრუ ვენაში.  

ნაწლავიდან შეწოვილი ან კანში სინთეზირებული D ვიტამინი სისხლის მიმოქცევაში მოხვედრის 
შემდგომ ღვიძლის მიერ გარდაიქმნება 25-ჰიდროქსი D ვიტამინად [25(OH)D3], ხოლო შემდგომ 1,25–
დიჰიდროქსი D ვიტამინად [1,25(OH)2D3] თირკმელში [23–26]. 25(OH)D3 და 1,25(OH)2D3 სისხლში 
ცირკულირებს D ვიტამინის შემბოჭველ ცილასთან (DBP) ერთად.  

DBP-სგან გამოთავისუფლების შემდგომ 1,25(OH)2D3 გადადის უჯრედში და უკავშირდება 
უჯრედშიდა D ვიტამინის რეცეპტორს (VDR), რის შემდგომაც ჩართავს უამრავ მეტაბოლურ პროცესს 
ორგანიზმში [23–26]. 1,25(OH)2D3-ის მთავარი ფუნქციაა კალციუმისა და ფოსფორის ჰომეოსტაზის 
მკაცრი კონტროლი, რაც, ასევე, მოდულირდება პარათირეოიდული ჰორმონითა (PTH) და 
ფიბრობლასტების ზრდის ფაქტორით (FGF-23) [23–27].  

ადამიანებში შრატში კალციუმის კონცენტრაცია ნარჩუნდება ძალიან ვიწრო ფარგლებში, 
დაახლოებით 2.2–2.65 მმოლი/ლ; შესაბამისად, როდესაც სისხლში იონიზებული კალციუმის 
კონცენტრაცია მცირდება ნორმის ქვედა ზღვრის ქვემოთ, ანტიჰიპოკალცემიური მოქმედებების სერია 
დააბრუნებს კალციუმს სისხლში ნორმის ფარგლებში [27]. 1,25(OH)2D3-ის მთავარი სამიზნე ორგანოებია 
ნაწლავები, თირკმელი და ძვალი. თირკმელში 1,25(OH)2D3 ასტიმულირებს PTH-დამოკიდებული 
კალციუმის ტუბულარულ რეაბსორბციას. PTH თავის მხრივ ზრდის 25(OH)D3-ის გარდაქმნას 
1,25(OH)2D3-ად, თირკმლის პროქსიმალურ მილაკებში [23–27].  

ძვალში 1,25(OH)2D3 და PTH მუშაობენ შეთანხმებულად, რომ გააკონტროლონ ძვლის მეტაბოლიზმი. 
ოსტეობლასტებში 1,25(OH)2D3 ურთიერთქმედებს უჯრედშიდა VDR-თან და ამ გზით ზრდის 
გარკვეული გენების ექსპრესიას, განსაკუთრებით ბირთვული ფაქტორ კაპა–B-ის რეცეპტორის 
აქტივატორის ლიგანდის (RANKL) რაოდენობას. ეს ლიგანდი ურთიერთქმედებს რეცეპტორთან, 
მონოციტების ხაზის RANK-თან, რაც იწვევს მათ გარდაქმნას მრავალბირთვიანი ოსტეოკლასტების 
აგრეგატებად [28–30]. მომწიფებული ოსტეოკლასტები, ძვლის ზედაპირთან დაკავშირების შემდგომ 
გამოათავისუფლებენ კოლაგენაზებსა და მარილმჟავას, რაც იწვევს კოლაგენის დეგრადაციას, 
გამოათავისუფლებს კალციუმს მიკროგარემოში და, შესაბამისად, გამოათავისუფლებს კალციუმსა და 
ფოსფორს სისხლის მიმოქცევაში [28–30].  

ნაწლავებში 1,25(OH)2D3 აძლიერებს კალციუმისა და ფოსფორის შეწოვას. ფერმენტ 1-ალფა 
ჰიდროქსილაზას (CYP27B1) მოქმედება, რომელიც 25(OH)D3-ს გარდაქმნის 1,25(OH)2D3-ად, 
სტიმულირდება პარათირეოიდული ჰორმონით (PTH) და ინჰიბირდება აქტიური D ვიტამინით – 
კალციტრიოლით – 1,25(OH)2D3 [23–26]. დამატებით, 1,25(OH)2D3 თრგუნავს PTH აქტივობას, 
აინჰიბირებს პარათირეოიდული უჯრედების პროლიფერაციას და PTH–ის სეკრეციას და ჩართულია 
უჯრედების დიფერენციაციისა და უჯრედების პროლიფერაციის ინჰიბირების პროცესში. რამდენადაც 
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არის სეკო-სტეროიდი, 1,25(OH)2D3 არის ძლიერი ჰორმონი, რომელიც ჩართულია კალციუმის 
მეტაბოლიზმის რეგულაციაში. იმისათვის, რომ არ განვითარდეს 1,25(OH)2D3-ის დაურეგულირებელი 
მოქმედება და ჰიპერკალცემია, 1,25(OH)2D3 იწვევს საკუთარი დესტრუქციის ინიცირებას ფერმენტ 
25(OH)D-24-ჰიდროქსილაზას (CYP24A1) რაოდენობის მკვეთრად გაზრის გზით [31]. ეს 
მულტიფუნქციური ფერმენტი აკატალიზებს ორივე ფორმის, 1,25(OH)2D3 და 25(OH)D3, გარდაქმნას 
ბიოლოგიურად არააქტიურ, წყალში ხსნად მეტაბოლიტად, რომელიც გამოიყოფა ორგანიზმიდან 
ნაღვლის გზით [31].  

კლასიკური პერსპექტივიდან, D ვიტამინის დეფიციტი არღვევს ძვლის მეტაბოლიზმს, რომელიც 
მანიფესტირდება რაქიტის სახით ბავშთა ასაკში და ოსტეომალაციის სახით ზრდასრულებში. ორივე 
დაავადება გამოწვეულია ძვლის დარღვეული მინერალიზაცით, კალციუმისა და ფოსფორის 
პროდუქტების ნაკლებობის გამო, რაც თავის მხრივ გამოწვეულია პარათირეოიდული ჰორმონის 
მოქმედებით თირკმელზე, რის შედეგადაც ვითარდება ფოსფატურია [6,7,9,23,25–27,32].  

როგორც ჩანს, D ვიტამინი კრიტიკულად მნიშნელოვანი იყო ხერხემლიანების ევოლუციისას, 
როდესაც ამფიბია ამოვიდა წყლიდან ხმელეთზე. ევოლუციური კუთხიდან თუ შევხედავთ, D ვიტამინი 
არის უძველესი ჰორმონი, რომელიც, ასევე, წარმოიქმნება გარკვეულ ადრეულ, ფიტოპლანქტონურ 
სიცოცხლის ფორმებში [33,34]. პარათჰორმონი პასუხისმგებელია საკვებით მიღებული კალციუმის 
აბსორბციის გაძლიერებაზე, ამდენად, ინარჩუნებს მოცირკულირე კალციუმის კონცენტრაციას 
ფიზიოლოგიური ნორმის ფარგლებში. კალციუმი და ფოსფორი ჩალაგებულია კოლაგენის მატრიქსში 
კალციუმის ჰიდროქსიაპატიტის სახით და უზრუნველყოფს ძვლების სიძლიერესა და სიმტკიცეს. ამ 
გზით ხერხემლიანებს საშუალებას აძლევს ჰქონდეთ სტრუქტურული ერთიანობა და სწარაფად 
გადაადგილდნენ გარემოში [32–34]. 

 
3. D ვიტამინი: პლეიოტროპული პერსპექტივა  

დღეისთვის ცნობილია, რომ ქსოვილებისა და უჯრედების უმეტესობას აქვს VDR (D ვიტამინის 
რეცეპტორი) და რომ ქსოვილებისა და უჯრედების უმეტესობა ავლენს 1-ალფა ჰიდროქსილაზურ 
აქტივობას (CYP27B1) [29,35]; ანუ არსებობს შესაძლებლობა, რომ თირკმლის გარდა სხვა ქსოვილებსა და 
უჯრედებში წარმოიქმნას აქტიური 1,25(OH)2D3 ვიტამინი [29,35,36]. ექსტრარენული 1-ალფა 
ჰიდროქსილაზას ექსპრესიაზე არ ახდენს გავლენას კალციუმის ჰომეოსტაზი, არამედ თირკმლის 
ფერმენტისგან განსხვავებით იგი რეგულირდება სპეციფიკური ფაქტორებით, მათ შორის ანთებითი 
სასიგნალო მოლეკულებით ან უჯრედის განვითარების დონით [37–41]. უფრო მეტიც, ექსტრარენულ 
ქსოვილებს აქვს შესაძლებლობა, რომ მოახდინონ 1,25(OH)2D3-ის კატაბოლიზმი CYP24A1 [24] 
ფერმენტის ექსპრესიის გზით და ეს მნიშვნელოვანი საკონტროლო მექანიზმი ამცირებს 1,25(OH)2D3-ის 
აუტო, ან პარაკრინულ სიგნალებს და შესაძლოა ზღუდავდეს ლოკალურად წარმოქმნილი ჰორმონის 
გადასვლას ცირკულაციაში [42–44]. ექსტრარენული 1,25(OH)2D3-ის აუტო- ან პარაკრინული მოქმედება 
ძალიან მრავლისმომცველი და განსხვავებულია და მისი ჩართვა/გამორთვა დამოკიდებულია 
25(OH)D3-ის ხელმისაწვდომობაზე, უჯრედ- და ქსოვილ-სპეციფიკურ ფაქტორებსა და CYP27B1–ისა და 
CYP24A1–ის ფერმენტების ანაბოლურ-კატაბოლურ უკუკავშირზე. დამატებით, კალციუმ-ფოსფორის 
მეტაბოლიზმსა და ძვლის მინერალიზაციაზე ძალიან კარგად გასაგები ეფექტებისა, ეს ნაწილობრივ 
ხსნის D ვიტამინის პლეიოტროპულ მოქმედებას მრავალ ქსოვილსა და უჯრედზე.  

ცნობილია, რომ 1,25(OH)2D3-ის ლოკალურ წარმოქმნას მოსდევს მისი დაკავშირება VDR-თან და 
შედეგად დაახლოებით 2000-მდე გენის up-რეგულაცია. აღნიშნული გენების პროდუქტები ჩართულია 
მრავალ მეტაბოლურ გზაში [29,33]. სავარაუდოდ, სწორედ ეს არის პასუხიმგებელი იმ მრავალ 
არაკალცემიურ სარგებელზე, რაც აღწერილია D ვიტამინთან მიმართებაში [5–10,28,29,45,46]. 
დამტკიცებულია, რომ 1,25(OH)2D3 არეგულირებს არა მხოლოდ უჯრედების ზრდასა და 
დიფერენციაციას, არამედ აძლიერებს იმუნური სისტემის მუშაობას (მაგ., ბეტა დეფენსინისა და 
კატელიციდინის წარმოქმნა და ანთების საწინააღმდეგო ციტოკინების IL-4, IL-5 წარმოქმნის 
რეგულირება) [7,9,45–52]. იგი, ასევე, ზრდის ლიმფოციტურ აქტივობას და ასტიმულირებს ინსულინის 
წარმოქმნას [7,9,45,46]. ეს აღმოჩენები ხსნის D ვიტამინის მრავალ მოქმედებას და მის ასოციაციას 
მრავალი დაავადების განვითარების რისკის შემცირებასთან.  
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არის სეკო-სტეროიდი, 1,25(OH)2D3 არის ძლიერი ჰორმონი, რომელიც ჩართულია კალციუმის 
მეტაბოლიზმის რეგულაციაში. იმისათვის, რომ არ განვითარდეს 1,25(OH)2D3-ის დაურეგულირებელი 
მოქმედება და ჰიპერკალცემია, 1,25(OH)2D3 იწვევს საკუთარი დესტრუქციის ინიცირებას ფერმენტ 
25(OH)D-24-ჰიდროქსილაზას (CYP24A1) რაოდენობის მკვეთრად გაზრის გზით [31]. ეს 
მულტიფუნქციური ფერმენტი აკატალიზებს ორივე ფორმის, 1,25(OH)2D3 და 25(OH)D3, გარდაქმნას 
ბიოლოგიურად არააქტიურ, წყალში ხსნად მეტაბოლიტად, რომელიც გამოიყოფა ორგანიზმიდან 
ნაღვლის გზით [31].  

კლასიკური პერსპექტივიდან, D ვიტამინის დეფიციტი არღვევს ძვლის მეტაბოლიზმს, რომელიც 
მანიფესტირდება რაქიტის სახით ბავშთა ასაკში და ოსტეომალაციის სახით ზრდასრულებში. ორივე 
დაავადება გამოწვეულია ძვლის დარღვეული მინერალიზაცით, კალციუმისა და ფოსფორის 
პროდუქტების ნაკლებობის გამო, რაც თავის მხრივ გამოწვეულია პარათირეოიდული ჰორმონის 
მოქმედებით თირკმელზე, რის შედეგადაც ვითარდება ფოსფატურია [6,7,9,23,25–27,32].  

როგორც ჩანს, D ვიტამინი კრიტიკულად მნიშნელოვანი იყო ხერხემლიანების ევოლუციისას, 
როდესაც ამფიბია ამოვიდა წყლიდან ხმელეთზე. ევოლუციური კუთხიდან თუ შევხედავთ, D ვიტამინი 
არის უძველესი ჰორმონი, რომელიც, ასევე, წარმოიქმნება გარკვეულ ადრეულ, ფიტოპლანქტონურ 
სიცოცხლის ფორმებში [33,34]. პარათჰორმონი პასუხისმგებელია საკვებით მიღებული კალციუმის 
აბსორბციის გაძლიერებაზე, ამდენად, ინარჩუნებს მოცირკულირე კალციუმის კონცენტრაციას 
ფიზიოლოგიური ნორმის ფარგლებში. კალციუმი და ფოსფორი ჩალაგებულია კოლაგენის მატრიქსში 
კალციუმის ჰიდროქსიაპატიტის სახით და უზრუნველყოფს ძვლების სიძლიერესა და სიმტკიცეს. ამ 
გზით ხერხემლიანებს საშუალებას აძლევს ჰქონდეთ სტრუქტურული ერთიანობა და სწარაფად 
გადაადგილდნენ გარემოში [32–34]. 

 
3. D ვიტამინი: პლეიოტროპული პერსპექტივა  

დღეისთვის ცნობილია, რომ ქსოვილებისა და უჯრედების უმეტესობას აქვს VDR (D ვიტამინის 
რეცეპტორი) და რომ ქსოვილებისა და უჯრედების უმეტესობა ავლენს 1-ალფა ჰიდროქსილაზურ 
აქტივობას (CYP27B1) [29,35]; ანუ არსებობს შესაძლებლობა, რომ თირკმლის გარდა სხვა ქსოვილებსა და 
უჯრედებში წარმოიქმნას აქტიური 1,25(OH)2D3 ვიტამინი [29,35,36]. ექსტრარენული 1-ალფა 
ჰიდროქსილაზას ექსპრესიაზე არ ახდენს გავლენას კალციუმის ჰომეოსტაზი, არამედ თირკმლის 
ფერმენტისგან განსხვავებით იგი რეგულირდება სპეციფიკური ფაქტორებით, მათ შორის ანთებითი 
სასიგნალო მოლეკულებით ან უჯრედის განვითარების დონით [37–41]. უფრო მეტიც, ექსტრარენულ 
ქსოვილებს აქვს შესაძლებლობა, რომ მოახდინონ 1,25(OH)2D3-ის კატაბოლიზმი CYP24A1 [24] 
ფერმენტის ექსპრესიის გზით და ეს მნიშვნელოვანი საკონტროლო მექანიზმი ამცირებს 1,25(OH)2D3-ის 
აუტო, ან პარაკრინულ სიგნალებს და შესაძლოა ზღუდავდეს ლოკალურად წარმოქმნილი ჰორმონის 
გადასვლას ცირკულაციაში [42–44]. ექსტრარენული 1,25(OH)2D3-ის აუტო- ან პარაკრინული მოქმედება 
ძალიან მრავლისმომცველი და განსხვავებულია და მისი ჩართვა/გამორთვა დამოკიდებულია 
25(OH)D3-ის ხელმისაწვდომობაზე, უჯრედ- და ქსოვილ-სპეციფიკურ ფაქტორებსა და CYP27B1–ისა და 
CYP24A1–ის ფერმენტების ანაბოლურ-კატაბოლურ უკუკავშირზე. დამატებით, კალციუმ-ფოსფორის 
მეტაბოლიზმსა და ძვლის მინერალიზაციაზე ძალიან კარგად გასაგები ეფექტებისა, ეს ნაწილობრივ 
ხსნის D ვიტამინის პლეიოტროპულ მოქმედებას მრავალ ქსოვილსა და უჯრედზე.  

ცნობილია, რომ 1,25(OH)2D3-ის ლოკალურ წარმოქმნას მოსდევს მისი დაკავშირება VDR-თან და 
შედეგად დაახლოებით 2000-მდე გენის up-რეგულაცია. აღნიშნული გენების პროდუქტები ჩართულია 
მრავალ მეტაბოლურ გზაში [29,33]. სავარაუდოდ, სწორედ ეს არის პასუხიმგებელი იმ მრავალ 
არაკალცემიურ სარგებელზე, რაც აღწერილია D ვიტამინთან მიმართებაში [5–10,28,29,45,46]. 
დამტკიცებულია, რომ 1,25(OH)2D3 არეგულირებს არა მხოლოდ უჯრედების ზრდასა და 
დიფერენციაციას, არამედ აძლიერებს იმუნური სისტემის მუშაობას (მაგ., ბეტა დეფენსინისა და 
კატელიციდინის წარმოქმნა და ანთების საწინააღმდეგო ციტოკინების IL-4, IL-5 წარმოქმნის 
რეგულირება) [7,9,45–52]. იგი, ასევე, ზრდის ლიმფოციტურ აქტივობას და ასტიმულირებს ინსულინის 
წარმოქმნას [7,9,45,46]. ეს აღმოჩენები ხსნის D ვიტამინის მრავალ მოქმედებას და მის ასოციაციას 
მრავალი დაავადების განვითარების რისკის შემცირებასთან.  

D ვიტამინმა გამოამჟღავნა ძლიერი იმუნომოდულაციური უნარი. D ვიტამინის რეცეპტორები (VDR) 
ძალიან უხვად არის განლაგებული მაკროფაგებში, დენდრიტულ უჯრედებში, T და B ლიმფოციტებში. 
ეს აღმოჩენა ამყარებს კონცეფციას D ვიტამინის ფუნდამენტურ როლზე ბაქტერიების წინააღმდეგ 
ბრძოლისა და აუტოიმუნური დაავადებებისა და ქრონიკული ანთებითი მდგომარეობების პრევენციის 
საკითხში [47–50]. აღმოსავლეთ შტატებში მცხოვრებ ზრდასრულებზე ჩატარებულ კვლევაში, 25(OH)D-
ის კონცენტრაცია 38 ნგ/მლ (95 ნმოლი/ლ) ასოცირებული იყო მწვავე ვირუსული რესპირაციული 
ტრაქტის ინფექციების 2,7-ჯერ უფრო ნაკლებ სიხშირესთან და ავადობის დღეების 4,9-ჯერ უფრო 
ნაკლებ პროცენტთან, D ვიტამინის დაბალ კონცენტრაციასთან შედარებით (p = 0.015) [49]. ავტორები 
მიიჩნევენ, რომ ზოგად პოპულაციაში D ვიტამინის კონცენტრაციის გაზრდა სისხლში 38 ნგ/მლ-ზე 
მეტად (95 ნმოლი/ლ) მნიშვნელოვნად შეამცირებს ზედა რესპირაციული ტრაქტის ვირუსული 
ინფექციების სიხშირეს ზრდასრულებში [49]. სხვა კვლევამ, რომელიც ჩატარდა შვედეთში, აჩვენა, რომ 
D ვიტამინის დანამატების გამოყენებას ჰქონდა დამცველობითი ეფექტი რესპირაციული ტრაქტის 
ინფექციების წინააღმდეგ [50,51], რის შედეგადაც შემცირდა ანტიბიოტიკების გამოწერის რაოდენობა 
[51].  

D ვიტამინის ერთ-ერთი სამიზნე კარდიოვასკულარული სისტემაა, რამდენადაც D ვიტამინთან 
დაკავშირებული კომპონენტები უხვადაა კარდიოვასკულარულ სისტემაში, სისხლძარღვებსა და 
გულში. ამის მაგალითად შეიძლება მოვიყვანოთ კარდიოვასკულარული დაავადებებისა და D 
ვიტამინის დეფიციტის სეზონური და განედ-ასოცირებული გავრცელება [53]. ფინეთში ბავშვებსა და 
მოზარდებში ათეროსკლეროზის პრეკურსორების შემსწავლელი (Cardiovascular Risk in Young Finns) 
კვლევის ქვეკვლევის მონაცემები დამატებით ამყარებს მტკიცებულებებს [54]. რანდომულად შერჩეული 
კოჰორტის 3-18 წლამდე 2148 ინდივიდის აღებული სისხლის შრატის ნიმუშები შეინახეს 1980 და 2007 
(განმეორებითი ვიზიტი) წლებში. ამ ინდივიდებში ულტრაბგერით შეისწავლეს კაროტიდული 
არტერიის ინტიმა-მედიის სისქე (IMT; ათეროსკლეროზის სტრუქტურული მარკერი), რომელიც 
კორელაციაშია მრავალ კარდიოვასკულარულ რისკის ფაქტორთან და მომავალში 
კარდიოვასკულარული მოვლენის განვითარების პრედიქტორს წარმოადგენს [54]. ამ კვლევამ 
გამოავლინა, რომ მონაწილეებს, რომლებსაც ბავშვობაში 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია ჰქონდათ ყველაზე 
დაბალი (<40 ნმოლი/ლ), მოგვიანებით ზრდასრულობაში ჰქონდათ მნიშვნელოვნად გაზრდილი საძილე 
არტერიების ინტიმა-მედიის სისქე, ასაკის, სქესის და სხვა ბავშვობის რისკ-ფაქტორების გათანაბრების 
შემდგომ (odds ratio, 1.70 [95% CI, 1.15–2.31], p = 0.0007), მათ შორის, ზრდასრულობაში არსებული რისკ-
ფაქტორების გათანაბრების შემდგომაც, რომელიც მოიცავდა 25(OH)D3 ვიტამინსაც (odds ratio 1.80 [1.30–
2.48], P=0.0004) [54]. ამ შედეგებს აქვს მნიშვნელოვანი კლინიკური გამოყენება. როგორც შეფასდა 
ზრდასრულობისას ინტიმა-მედიის სისქის გამოთვლით, D ვიტამინის დეფიციტი (<20 ნგ/მლ; <50 
ნმოლი/ლ) ბავშვობისას წარმოადგენს ზრდასრულობაში კარდიოვასკულარული დაავადების 
განვითარების მნიშნელოვან რისკის ფაქტორს.  

უფრო მეტიც, ქალებს 25(OH)D3-ის დონით >40 ნგ/მლ (100 ნმოლი/ლ), ჰქონდათ ინვაზიური 
სიმსივნეების (კანის კიბოს გამოკლებით) განვითარების 67%-ით ნაკლები რისკი, იმ ქალებთან 
შედარებით, რომლებსაც 25(OH)D3-ის დონე ჰქონდათ <20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ) (HR=0.33, 95% CI=0.12–
0.90) [55]. აშშ-ში პოსტმენოპაუზურ ქალებზე ჩატარებულ რანდომიზებულ კლინიკურ კვლევებში 
გამოვლინდა მნიშვნელოვანი კორელაცია შრატში D ვიტამინის დონესა და სიმსივნეს შორის. ამ 
კვლევაში 25(OH)D3-ის დონე წარმოადგენდა სიმსივნის დამოუკიდებელ პრედიქტორს. კალციუმისა 
(დანამატებით 1400-1500 მგ კალციუმი დღეში) და D ვიტამინის (დანამატები კალციუმისა და D 
ვიტამინის 1100 სე დღეში) გამოყენებამ გამოიწვია ყველა სიმსივნის რისკის შემცირება [56].  

უფრო მეტიც, D ვიტამინის სტატუსი მნიშვნელოვანი ფაქტორია ისეთი სიმსივნეების რისკის 
შემცირებაში, როგორიცაა ძუძუს კიბო, კოლორექტალური კარცინომა და კოლორექტალური ადენომა 
[57]. ოპტიმალური 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია, რომელიც გამოდგება სიმსივნის პრევენციისა და 
პროფილაქტიკისთვის, როგორც ჩანს, არის 30-40 ნგ/მლ ფარგლებში [58]. უფრო მეტიც, ინდივიდებს, 
რომელთაც სიმსივნის დიაგნოსტირებისას 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია ჰქონდათ უფრო მაღალი, 
აღენიშნებოდათ უკეთესი სიმსივნე-სპეციფიკური და ჯამური გამოსავალი [57,58].  

პაციენტებმა, რომელთაც ჰქონდათ ალცჰეიმერის დაავადება, დემენცია, კოგნიტური ფუნქციების 
დაქვეითება და ნეიროდეგენერაციული დაავადების სხვა ფორმები, მიიღეს სარგებელი 25(OH)D3 
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ვიტამინის ფიზიოლოგიური კონცენტრაციისგან. როგორც ნაჩვენებია CHIANTI კვლევაში, 25(OH)D3-ის 
ძალიან მძიმე დეფიციტის მქონე ასაკოვან პირებში 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია სისხლში <10 ნგ/მლ (<25 
ნმოლი/ლ) ასოცირებული იყო კოგნიტური ფუნქციების დაქვეითებასთან შემდეგი 6 წლის მანძილზე 
(RR = 1.6, 95% CI: 1.2–2.0), იმ პირებთან შედარებით, რომელთაც 25(OH)D3-ის დონე ჰქონდათ >30 ნგ/მლ 
(>75 ნმოლი/ლ) [59].  

მსგავსი შედეგები ნანახი იქნა Slinin et al.; OR = 1.6 (95% CI: 1.1–2.2) ჩატარებულ კვლევაში [60]. სხვა 
კვლევაში, 25(OH)D3-ის ძალიან დაბალი დონე წარმოადგენდა არაალცჰეიმერის დემენციის 
პრედიქტორს, შემდეგი 7 წლის მანძილზე [61]. საკვებით D ვიტამინის დიდი ოდენობით მიღება 
ასოცირებული იყო ალცჰეიმერის განვითარების შედარებით დაბალ რისკთან [62]. უფრო მეტიც, ბოლო 
პერიოდში ჩატარებული მენდელის რანდომიზაციული (mendelian randomization, MR) ანალიზის 
მიხედვით გაჩნდა მტკიცებულება მიზეზ-შედეგობრივი კავშირის შესახებ D ვიტამინის დეფიციტსა და 
გაფანტული სკლეროზის განვითარებას შორის, შედეგები ეყრდონობა 7500 პაციენტზე მიღებულ 
მონაცემებს [63].  

გამოთქმული იყო მოსაზრება, რომ 25(OH)D3-ის დაბალი კონცენტრაცია სისხლში დაკავშირებულია 
სიკვდილობის მნიშვნელოვან მატებასთან [64–67]. 73 კოჰორტის (849,412 მონაწილე) დიდი ანალიზით 
მიღებული ინფორმაციით, მონაწილეებს, რომელთა D ვიტამინი იყო <10 ნგ/მლ (<25 ნმოლი/ლ) ჰქონდათ 
სიკვდილობის შედარებით გაზრდილი რისკი 1,50 (95% CI:1.21–1.87) იმ მონაწილეებთან შედარებით, 
რომელთა D ვიტამინის დონე იყო ≥30 ნგ/მლ (≥75 ნმოლი/ლ) [68].  

მტკიცებულებების რაოდენობა D ვიტამინის არაძვლოვან ეფექტებსა და მასთან დაკავშირებულ 
ჯანმრთელობისთვის სასარგებლო შედეგებზე იზრდება [5,7,9,45–69]. უდავდოა, რომ 25(OH)D3-ის 
ენდოკრინული, აუტოკრინული და პარაკრინული სასიგნალო გზები კრიტიკულად მნიშვნელოვანია 
სიმსივნეების, აუტოიმუნური დაავადებების (მაგ., გაფანტული სკლეროზი, ტიპი 1 შაქრიანი დიაბეტი 
და ა.შ.), ასთმის და რეციდიული ხიხინის, კარდიოვასკულარული დაავადების, ინსულტის, სისტემური 
წითელი მგლურას, ატოპიური დერმატიტის, ნეიროკოგნიტური დისფუნქციის, მათ შორის 
ალცჰეიმერის დაავადების, აუტიზმის, ინფექციური დაავადებების, მათ შორის გრიპისა და 
ტუბერკულოზის, ორსულობის გართულებების, ტიპი 2 დიაბეტის, წაქცევების, ოსტეოპოროზის, 
მოტეხილობების, რაქიტის, ოსტეომალაციისა და სხვათა რისკისა [5,7,9,45–69] და ყველა მიზეზით 
სიკვდილობის შესამცირებლად [5,64–68].  

მეცნიერება მოითხოვს დაბალანსებას. უნდა ვიქონიოთ მხედველობაში, რომ 290 კოჰორტული და 172 
რანდომიზებული კლინიკური კვლევის შედეგებმა, რომლებიც მოიცავდა D ვიტამინსა და მის 
მეტაბოლიტებს, არ აჩვენა დიდი სარგებელი ჯანმრთელობის გაუმჯობესების მხრივ. მეორე მხრივ, 
კვლევებში შერჩევის ცდომილებასთან ერთად, კვლევების უდიდესი ნაწილი, რომლებიც ზემოთ იყო 
განხილული, არ იყო სპეციფიკური დიზაინის D ვიტამინთან დაკავშირებული მყარი საბოლოო 
გამოსავლის სანახავად. უფრო მეტიც, ამ დოკუმენტების შეჯამების გადმოტანა ინდივიდუალურ 
პაციენტზე ძალიან რთულია მაშინაც, როცა D ვიტამინის დანამატების გამოყენების საჭიროება 
შესაძლოა აშკარა იყოს.  

 
 

4. D ვიტამინი: მინიმუმი, მაქსიმუმი, ოპტიმუმი  
მრავალი ურთიერთსაწინააღმდეგო მოსაზრებაა იმის შესახებ, თუ რა არის ზუსტად 25(OH)D3-ის ის 

კონცენტრაცია, რომელიც განსაზღვრავს D ვიტამინის დეფიციტსა და საკმარისობას. D ვიტამინის 
დანამატების გამოყენების მთავარი მიზანია მივაღწიოთ 25(OH)D3-ის ოპტიმალურ კონცენტრაციას 
გვერდითი ეფექტების გარეშე. 25(OH)D3 წარმოადგენს 1-ალფა ჰიდროქსილაზას (CYP27B1) სუბსტრატს 
როგორც თირკმელში, ისე ექსტრარენულ ქსოვილებში, რის შედეგადაც წარმოიქმნება 1,25(OH)2D3. 
ნანახია, რომ 1-ალფა ჰიდროქსილაზას მაქსიმალური აქტივობის 50% (ანუ ფერმენტის Km) მიიღწევა, 
როდესაც 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია ახლოსაა 40 ნგ/მლ (100 ნმოლი/ლ), რომელიც თავის მხრივ 
დამოკიდებულია ადეკვატური რაოდენობით D ვიტამინის არსებობაზე [26].  

დამატებითი მტკიცებულებები გაფართოვდა 25(OH)D3-ის იმ მინიმალური კონცენტრაციის შესახებ, 
რომელსაც შეიძლება ჰქონდეს არაკალცემიური ეფექტები. კვლევების უმეტესობამ გამოავლინა 
25(OH)D3-ის ოპტიმალური დონე, რომელიც მერყეობს 30-დან 50 ნგ/მლ-მდე (75-125 ნმოლი/ლ), რაც 
ახლოსაა 1-ალფა ჰიდროქსილაზას Km-თან [26]. 1-ალფა ჰიდროქსილაზას კინეტიკა და მრავალი მეტა-
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ვიტამინის ფიზიოლოგიური კონცენტრაციისგან. როგორც ნაჩვენებია CHIANTI კვლევაში, 25(OH)D3-ის 
ძალიან მძიმე დეფიციტის მქონე ასაკოვან პირებში 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია სისხლში <10 ნგ/მლ (<25 
ნმოლი/ლ) ასოცირებული იყო კოგნიტური ფუნქციების დაქვეითებასთან შემდეგი 6 წლის მანძილზე 
(RR = 1.6, 95% CI: 1.2–2.0), იმ პირებთან შედარებით, რომელთაც 25(OH)D3-ის დონე ჰქონდათ >30 ნგ/მლ 
(>75 ნმოლი/ლ) [59].  

მსგავსი შედეგები ნანახი იქნა Slinin et al.; OR = 1.6 (95% CI: 1.1–2.2) ჩატარებულ კვლევაში [60]. სხვა 
კვლევაში, 25(OH)D3-ის ძალიან დაბალი დონე წარმოადგენდა არაალცჰეიმერის დემენციის 
პრედიქტორს, შემდეგი 7 წლის მანძილზე [61]. საკვებით D ვიტამინის დიდი ოდენობით მიღება 
ასოცირებული იყო ალცჰეიმერის განვითარების შედარებით დაბალ რისკთან [62]. უფრო მეტიც, ბოლო 
პერიოდში ჩატარებული მენდელის რანდომიზაციული (mendelian randomization, MR) ანალიზის 
მიხედვით გაჩნდა მტკიცებულება მიზეზ-შედეგობრივი კავშირის შესახებ D ვიტამინის დეფიციტსა და 
გაფანტული სკლეროზის განვითარებას შორის, შედეგები ეყრდონობა 7500 პაციენტზე მიღებულ 
მონაცემებს [63].  

გამოთქმული იყო მოსაზრება, რომ 25(OH)D3-ის დაბალი კონცენტრაცია სისხლში დაკავშირებულია 
სიკვდილობის მნიშვნელოვან მატებასთან [64–67]. 73 კოჰორტის (849,412 მონაწილე) დიდი ანალიზით 
მიღებული ინფორმაციით, მონაწილეებს, რომელთა D ვიტამინი იყო <10 ნგ/მლ (<25 ნმოლი/ლ) ჰქონდათ 
სიკვდილობის შედარებით გაზრდილი რისკი 1,50 (95% CI:1.21–1.87) იმ მონაწილეებთან შედარებით, 
რომელთა D ვიტამინის დონე იყო ≥30 ნგ/მლ (≥75 ნმოლი/ლ) [68].  

მტკიცებულებების რაოდენობა D ვიტამინის არაძვლოვან ეფექტებსა და მასთან დაკავშირებულ 
ჯანმრთელობისთვის სასარგებლო შედეგებზე იზრდება [5,7,9,45–69]. უდავდოა, რომ 25(OH)D3-ის 
ენდოკრინული, აუტოკრინული და პარაკრინული სასიგნალო გზები კრიტიკულად მნიშვნელოვანია 
სიმსივნეების, აუტოიმუნური დაავადებების (მაგ., გაფანტული სკლეროზი, ტიპი 1 შაქრიანი დიაბეტი 
და ა.შ.), ასთმის და რეციდიული ხიხინის, კარდიოვასკულარული დაავადების, ინსულტის, სისტემური 
წითელი მგლურას, ატოპიური დერმატიტის, ნეიროკოგნიტური დისფუნქციის, მათ შორის 
ალცჰეიმერის დაავადების, აუტიზმის, ინფექციური დაავადებების, მათ შორის გრიპისა და 
ტუბერკულოზის, ორსულობის გართულებების, ტიპი 2 დიაბეტის, წაქცევების, ოსტეოპოროზის, 
მოტეხილობების, რაქიტის, ოსტეომალაციისა და სხვათა რისკისა [5,7,9,45–69] და ყველა მიზეზით 
სიკვდილობის შესამცირებლად [5,64–68].  

მეცნიერება მოითხოვს დაბალანსებას. უნდა ვიქონიოთ მხედველობაში, რომ 290 კოჰორტული და 172 
რანდომიზებული კლინიკური კვლევის შედეგებმა, რომლებიც მოიცავდა D ვიტამინსა და მის 
მეტაბოლიტებს, არ აჩვენა დიდი სარგებელი ჯანმრთელობის გაუმჯობესების მხრივ. მეორე მხრივ, 
კვლევებში შერჩევის ცდომილებასთან ერთად, კვლევების უდიდესი ნაწილი, რომლებიც ზემოთ იყო 
განხილული, არ იყო სპეციფიკური დიზაინის D ვიტამინთან დაკავშირებული მყარი საბოლოო 
გამოსავლის სანახავად. უფრო მეტიც, ამ დოკუმენტების შეჯამების გადმოტანა ინდივიდუალურ 
პაციენტზე ძალიან რთულია მაშინაც, როცა D ვიტამინის დანამატების გამოყენების საჭიროება 
შესაძლოა აშკარა იყოს.  

 
 

4. D ვიტამინი: მინიმუმი, მაქსიმუმი, ოპტიმუმი  
მრავალი ურთიერთსაწინააღმდეგო მოსაზრებაა იმის შესახებ, თუ რა არის ზუსტად 25(OH)D3-ის ის 

კონცენტრაცია, რომელიც განსაზღვრავს D ვიტამინის დეფიციტსა და საკმარისობას. D ვიტამინის 
დანამატების გამოყენების მთავარი მიზანია მივაღწიოთ 25(OH)D3-ის ოპტიმალურ კონცენტრაციას 
გვერდითი ეფექტების გარეშე. 25(OH)D3 წარმოადგენს 1-ალფა ჰიდროქსილაზას (CYP27B1) სუბსტრატს 
როგორც თირკმელში, ისე ექსტრარენულ ქსოვილებში, რის შედეგადაც წარმოიქმნება 1,25(OH)2D3. 
ნანახია, რომ 1-ალფა ჰიდროქსილაზას მაქსიმალური აქტივობის 50% (ანუ ფერმენტის Km) მიიღწევა, 
როდესაც 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია ახლოსაა 40 ნგ/მლ (100 ნმოლი/ლ), რომელიც თავის მხრივ 
დამოკიდებულია ადეკვატური რაოდენობით D ვიტამინის არსებობაზე [26].  

დამატებითი მტკიცებულებები გაფართოვდა 25(OH)D3-ის იმ მინიმალური კონცენტრაციის შესახებ, 
რომელსაც შეიძლება ჰქონდეს არაკალცემიური ეფექტები. კვლევების უმეტესობამ გამოავლინა 
25(OH)D3-ის ოპტიმალური დონე, რომელიც მერყეობს 30-დან 50 ნგ/მლ-მდე (75-125 ნმოლი/ლ), რაც 
ახლოსაა 1-ალფა ჰიდროქსილაზას Km-თან [26]. 1-ალფა ჰიდროქსილაზას კინეტიკა და მრავალი მეტა-

ანალიზის შედეგები, რანდომიზებული კონტროლირებული და ობსერვაციული კვლევები 
უზრუნველყოფენ დამაჯერებელ მონაცემებს, რომ 25(OH)D3-ის სამიზნე კონცენტრაცია, რომელიც D 
ვიტამინის რეცეპტორების (VDR) მოთხოვნის შესაბამისი იქნებოდა, არის დაახლოებით 40 ნგ/მლ (100 
ნმოლი/ლ) [5,7,9,28,32,45,48,53,58,59]. თუმცა, ქსოვილსპეციფიკური მინიმალური ეფექტური 
კონცენტრაცია შეიძლება განსხვავდებოდეს [69–71]. ამ უკანასკნელმა წინადადებამ საფუძველი ჩაუყარა 
კონცეფციას, რომ 25(OH)D3-ის განსხვავებული კრიტიკული კონცენტრაციაა საჭიროა 1-ალფა 
ჰიდროქსილაზასთვის, რომ დაასინთეზოს 1,25(OH)2D3 ენდოკრინული მოქმედებისთვის, 
აუტოკრინულ და პარაკრინულ სასიგნალო გზებთან შედარებით [26,69–71].  

თუკი 25(OH)D3-ის დონე დაეცემა უჯრედ- და ქსოვილსპეციფიკურ კრიტიკულ კონცენტრაციაზე 
დაბლა, უჯრედი, ან ქსოვილი იმყოფება D ვიტამინის დეფიციტურ მდგომარეობაში, რაც იწვევს 
ადგილობრივ მეტაბოლურ შედეგებს [24,54–56] მაშინაც კი, როცა შრატში 25(OH)D3-ის დონე შესაძლოა 
იყოს ე.წ. ნორმის ფარგლებში. როდესაც უჯრედები ან ქსოვილები ხვდებიან 25(OH)D3-ის 
ფიზიოლოგიურად სუბოპტიმალურ ან პათოლოგიურ დონეს (მაგ., 1 ალფა ჰიდროქსილაზას 
გააქტივებისთვის საჭირო კონცენტრაციაზე დაბალი დონე), მაღალი ალბათობაა იმისა, რომ ამას 
ქსოვილსპეციფიკური, დამაზიანებელი შედეგები მოჰყვეს [26,69–71].  

განსხვავებული მინიმალური ეფექტური 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია, რომელიც ასოცირებულია 
ძვლის დაავადებების განვითარების მინიმალურ რისკთან და არაკალცემიური დაავადებების 
განვითარების რისკის შემცირებასთან, შემოთავაზებულ იქნა Spedding et al. [70] მიერ. როგორც 
ავსტრიელი მკვლევარის მიერ იყო დემონსტრირებული, 25(OH)D3-ის მინიმალური ეფექტური 
კონცენტრაცია ბევრად დაბალია ძვლის დაავადებებისთვის – მაგ., რაქიტი (10 ნგ/მლ; 25 ნმოლი/ლ) ან 
ოსტეოპოროზული მოტეხილობები (20 ნგ/მლ; 50 ნმოლი/ლ) ნაადრევი სიკვდილობის 
პროფილაქტიკასთან (30 ნგ/მლ; 75 ნმოლი/ლ), ან არაძვლოვან დაავადებებთან შედარებით, რომლებიც 
მოიცავს დეპრესიას (30 ნგ/მლ; 75 ნმოლი/ლ), დიაბეტს და კარდიოვასკულარულ დაავადებას (32 ნგ/მლ; 
80 ნმოლი/ლ), წაქცევებს, რესპირაციული ტრაქტის ინფექციებს (38 ნგ/მლ; 95 ნმოლი/ლ) და სიმსივნეს 
(40 ნგ/მლ; 100 ნმოლი/ლ) [70]. 

 
5. D ვიტამინის გაიდლაინები: საჭიროა ავარჩიოთ გონივრულად  

 
5.1. რეკომენდაციები ზოგადი პოპულაციისთვის  

2000 წლის ბოლო პერიოდისთვის (1990-2000 წწ.), სანამ ამერიკის მედიცინის ინსტიტუტი IOM 2010 
წელს გამოაქვეყნებდა D ვიტამინის დასაშვებ დღიურ რეკომენდებულ რაოდენობას (RDA), 50 წლამდე 
პირებისთვის D ვიტამინის დასაშვები დღიური რეკომენდებული რაოდენობა იყო 200 სე დღეში (5 მკგ 
დღეში) [19,28,32–34]. ეს რეკომენდაცია ეყრდნობოდა მოსაზრებას, რომ 200 სე დღეში საკმარისია 
რაქიტის პრევენციისთვის [72]. თუმცა, ეს მოსაზრება წინააღმდეგობაში მოდის D ვიტამინის ყველა სხვა 
ფიზიოლოგიურ ეფექტებთან. ამ დრომდე მულტივიტამინების უმეტესობა ევროპასა და სხვა ქვეყნებში 
შეიცავდა 5 მკგ (200 სე) ქოლეკალციფეროლს, რომელიც ინსტრუქციაში მითითებულია, როგორც 
„100%“–იანი დასაშვები დღიური რეკომენდებული რაოდენობა. 2010 წელს ამერიკის მედიცინის 
ინსტიტუტმა აღიარა, რომ 200 სე დღეში დოზა არ არის ადეკვატური და დასაშვები დღიური 
რეკომენდებული რაოდენობა ახალშობილებისთვის გახადა - 400 სე (10 მკგ), ბავშვებისთვის, 
მოზარდებისა და ზრდასრულებისთვის - 600 სე (15 მკგ), ხოლო ასაკოვნებისთვის >70 წ. 800 სე დღეში 
(20 მკგ), რომ შეინარჩუნონ D ვიტამინის სასურველი დონე სისხლში. [19]. IOM რეკომენდაციის 
მიხედვით D ვიტამინის მინიმალური კონცენტრაცია არის 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ), რაც ითვლება 
ადეკვატურ ფიზიოლოგიურ კონცენტრაციად, მაგრამ ამას ბევრი არ ეთანხმება და ეს კრიტიკის საგანია. 
[16,73–75].  

თუმცა, კვლევების უმეტესობა, რომელიც აკვირდებოდა 25(OH)D3-ის კონცენტრაციას და 
აანალიზებდა კავშირს ჯანმრთელობის მდგომარეობასა და დაავადების განვითარების რისკებს შორის, 
მიუთითებს 25(OH)D3-ის შედარებით მაღალ კონცენტრაციაზე, მაგ., 30-50 ნგ/მლ (75-125 ნმოლი/ლ), ან 
40-60 ნგ/მლ (100-150 ნმოლი/ლ) და არა 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ), როგორც აუცილებელ მინიმალურ 
კონცენტრაციაზე ადამიანების ჯანმრთელობისა და კეთილდღეობისათვის 
[5,7,9,16,45,46,49,51,55,57,58,70,73–78]. ძვლის ნორმალური მინერალიზაციისთვისაც კი, ამერიკის 
მედიცინის ინსტიტუტი რეკომენდაციას უწევს სულ მცირე 20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ) კონცენტრაციას 
სისხლში, რაც წინააღმდეგობრივია და ამბობს, რომ 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია >30 ნგ/მლ უკეთესია, 
რომ მოხდეს სუბკლინიკური ოსტეომალაციის პრევენცია [75].  
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ამერიკის ენდოკრინულმა საზოგადოებამ შექმნა რეკომენდაციები D ვიტამინის დეფიციტის 
დიაგნოსტირებისა და მკურნალობისათვის. იგი რეკომენდაციას უწევს 25(OH)D3-ის დონეს >30 ნგ/მლ 
(>75 ნმოლი/ლ), სადაც სასურველ ზღვრად მიიჩნევა 40-60 ნგ/მლ (100-150 ნმოლი/ლ) [16]. 
ახალშობილებში 1 წლამდე D ვიტამინის რეკომენდებული დოზა არის 400-1000 სე (10-25 მკგ), 
ბავშვებისთვის 1 წლიდან ზემოთ 600-1000 სე (15-25 მკგ) და ყველა სხვა ზრდასრულისთვის 
რეკომენდებული დოზაა 1500-2000 სე დღეში (37,5-50 მკგ) [16]. მსუქან პირებში (სმი >30 კგ/მ2) D 
ვიტამინის დღიური დოზები სამჯერ მაღალია, ვიდრე სტანდარტულად რეკომენდებული ნორმალური 
სხეულის მასის მქონე პირებისთვის [16].  

2013 წელს გამოვიდა ცენტრალური ევროპის რეკომენდაციები, რომელიც ხაზს უსვამდა პრობლემას 
ამ რეგიონში [76]. ამერიკის მედიცინის ინსტიტუტისგან განსხვავებით [19], ამერიკის 
ენდოკრინოლოგთა საზოგადოებამ [16], ამერიკის განვითარების დარღვევის აკადემიამ [77] და 
ცენტრალური ევროპის რეკომენდაციებმა [76] გაითვალისწინეს ის მტკიცებულებები, რომლებიც 
არსებობს D ვიტამინის როგორც კლასიკურ, ისე პლეიოტროპულ ეფექტებთან დაკავშირებით. ამდენად, 
შესაბამისი რეკომენდაციებია კლინიკური პრაქტიკისთვის. ევროპული გაიდლაინები რეკომენდაციას 
უწევს D ვიტამინის დანამატების გამოყენებას, რათა შრატის 25(OH)D3-ის დონე შენარჩუნდეს 30-50 
ნგ/მლ–ის (75-125 ნმოლი/ლ) ფარგლებში. ასევე, არაბთა გაერთიანებული ემირატებისა (UAE) და 
სპარსეთის ყურეს პოპულაციის კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინები მოიცავს D ვიტამინის 
პლეიოტროპულ ეფექტებსაც [78]. აღსანიშნავია, რომ D ვიტამინის დეფიციტი ერთ-ერთი ყველაზე 
ხშირია მსოფლიოს მზიან რეგიონებში [78]. აღსანიშნავია, რომ ყოველდღიურ პრაქტიკაში ადეკვატური 
რეკომენდაციების შერჩევა D ვიტამინის დეფიციტის მრავალი სხვადასხვა გაიდლაინიდან 
დამოკიდებულია სხვადახვა ფაქტორზე, მათ შორის კლინიკურ და გარემო ფაქტორებზე [15,79]. უფრო 
მეტიც, განსხვავება განედებს შორის, მზის სხივებზე ექსპოზიცია, კანის პიგმენტაცია, კვებითი 
თავისებურებები, ჩაცმისა და კულტურული თავისებურებები, ჯანდაცვის სისტემა და ბევრი სხვა 
პოპულაცია-სპეციფიკური ფაქტორი უნდა იქნას გათვალისწინებული, რომ შეირჩეს სწორი გაიდლაინი 
[45,53,58,73,76–78]. 

ამდენად, ზოგადი პოპულაციისთვის, რომელიც სხვაგვარად მიიჩნევა ჯანმრთელად, D ვიტამინის 
გაიდლაინის შერჩევა უნდა იყოს სპეციფიკური ასაკობრივი ჯგუფის, სხეულის წონის, ეთნიკურობისა 
(კანის ფერი) და იმ განედისთვის, სადაც ცხოვრობს ეს პირი. ამერიკის მედიცინის ინსტიტუტის 
გაიდლაინები გამოქვეყნებულია ამერიკის შეერთებული შტატებისა და კანადის მთავრობის მიერ 
ჩრდილოეთ ამერიკის მოსახლეობის ზოგადი ჯანდაცვის მიზნებისათვის და არა როგორც კლინიკური 
პრაქტიკის გაიდლაინი. [19]. დამატებით IOM გაიდლაინი ეყრდნობა მხოლოდ იმ მტკიცებულებებს, 
რომლებიც კალციუმ-ფოსფორის მეტაბოლიზმსა და ძვლის ჯანმრთელობას მოიცავს [19]. შესაბამისად, 
IOM-ის ძვალზე ფოკუსირებული გაიდლაინები შესაძლოა გათვალისწინებულ იქნას გარკვეულ 
კონტექსტში, ძვლის ჯანმრთელობასთან დაკავშირებით და IOM–ის რეკომენდაციების გამოყენება 
შეზღუდულია ჩრდილოეთ ამერიკის კონტინენტზე მცხოვრები პოპულაციისთვის. გარდა 
აღნიშნულისა, IOM–ის რეკომენდაციები მოუხერხებელია კლინიკურ პრაქტიკაში პაციენტების 
სამკურნალოდ გამოსაყენებლად.  

ზემოთ აღნიშნული მოსაზრებებიდან გამომდინარე, პაციენტის ასაკზე, წონასა და გეოგრაფიულ 
განედზე დამოკიდებული რეკომენდაციები, როგორც ჩანს, აუცილებელი პირობაა და, როგორც მინიმუმ, 
საჭიროა უფრო რაციონალური მიდგომა D ვიტამინის დეფიციტის სამკურნალოდ, როგორც ეროვნულ, 
ისე რეგიონულ დონეზე. საყურადღებოა, რომ გარკვეული ლაბორატორიები 25(OH)D3-ის რეფერენსულ 
საზღვრებად იყენებს IOM–ის მიერ მოწოდებულ ზღვრულ მაჩვენებლებს, რაც დიდი შეცდომაა. ეს 
არამხოლოდ არასწორია, არამედ საზიანოც კია გარკვეული პაციენტებისთვის [19]. 

 
5.2. რეკომენდაციები დაავადებების მქონე პაციენტებისთვის  

ინდივიდუალური პაციენტისთვის, რომელსაც აქვს სხვა თანმხლები დაავადება, გონივრული 
არჩევანი უნდა გაკეთდეს D ვიტამინის შესახებ რეკომენდაციების გაცემისას. გათვალისწინებულ უნდა 
იქნას თანმხლები დაავადების არსებობა, რომელიც შემთხვევით თანხვედრაშია, ან შედეგად იწვევს D 
ვიტამინის დეფიციტს. ბოლო პერიოდში გამოქვეყნებული „გლობალური კონსენსუსი ნუტრიციული 
რაქიტის პრევენციისა და მართვის“ შესახებ კარგი მაგალითია და პოსტულატია, რამდენადაც ეს 
გაიდლაინები შეიქმნა მხოლოდ ერთი სპეციფიკური დაავადებისთვის და ემყარება არსებულ 
მტკიცებულებებს ნუტრიციული რაქიტის რისკის ფაქტორების, მიმდინარეობის, მკურნალობის, 
გავრცელებისა და სიხშირის შესახებ [86].  
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ამერიკის ენდოკრინულმა საზოგადოებამ შექმნა რეკომენდაციები D ვიტამინის დეფიციტის 
დიაგნოსტირებისა და მკურნალობისათვის. იგი რეკომენდაციას უწევს 25(OH)D3-ის დონეს >30 ნგ/მლ 
(>75 ნმოლი/ლ), სადაც სასურველ ზღვრად მიიჩნევა 40-60 ნგ/მლ (100-150 ნმოლი/ლ) [16]. 
ახალშობილებში 1 წლამდე D ვიტამინის რეკომენდებული დოზა არის 400-1000 სე (10-25 მკგ), 
ბავშვებისთვის 1 წლიდან ზემოთ 600-1000 სე (15-25 მკგ) და ყველა სხვა ზრდასრულისთვის 
რეკომენდებული დოზაა 1500-2000 სე დღეში (37,5-50 მკგ) [16]. მსუქან პირებში (სმი >30 კგ/მ2) D 
ვიტამინის დღიური დოზები სამჯერ მაღალია, ვიდრე სტანდარტულად რეკომენდებული ნორმალური 
სხეულის მასის მქონე პირებისთვის [16].  

2013 წელს გამოვიდა ცენტრალური ევროპის რეკომენდაციები, რომელიც ხაზს უსვამდა პრობლემას 
ამ რეგიონში [76]. ამერიკის მედიცინის ინსტიტუტისგან განსხვავებით [19], ამერიკის 
ენდოკრინოლოგთა საზოგადოებამ [16], ამერიკის განვითარების დარღვევის აკადემიამ [77] და 
ცენტრალური ევროპის რეკომენდაციებმა [76] გაითვალისწინეს ის მტკიცებულებები, რომლებიც 
არსებობს D ვიტამინის როგორც კლასიკურ, ისე პლეიოტროპულ ეფექტებთან დაკავშირებით. ამდენად, 
შესაბამისი რეკომენდაციებია კლინიკური პრაქტიკისთვის. ევროპული გაიდლაინები რეკომენდაციას 
უწევს D ვიტამინის დანამატების გამოყენებას, რათა შრატის 25(OH)D3-ის დონე შენარჩუნდეს 30-50 
ნგ/მლ–ის (75-125 ნმოლი/ლ) ფარგლებში. ასევე, არაბთა გაერთიანებული ემირატებისა (UAE) და 
სპარსეთის ყურეს პოპულაციის კლინიკური პრაქტიკის გაიდლაინები მოიცავს D ვიტამინის 
პლეიოტროპულ ეფექტებსაც [78]. აღსანიშნავია, რომ D ვიტამინის დეფიციტი ერთ-ერთი ყველაზე 
ხშირია მსოფლიოს მზიან რეგიონებში [78]. აღსანიშნავია, რომ ყოველდღიურ პრაქტიკაში ადეკვატური 
რეკომენდაციების შერჩევა D ვიტამინის დეფიციტის მრავალი სხვადასხვა გაიდლაინიდან 
დამოკიდებულია სხვადახვა ფაქტორზე, მათ შორის კლინიკურ და გარემო ფაქტორებზე [15,79]. უფრო 
მეტიც, განსხვავება განედებს შორის, მზის სხივებზე ექსპოზიცია, კანის პიგმენტაცია, კვებითი 
თავისებურებები, ჩაცმისა და კულტურული თავისებურებები, ჯანდაცვის სისტემა და ბევრი სხვა 
პოპულაცია-სპეციფიკური ფაქტორი უნდა იქნას გათვალისწინებული, რომ შეირჩეს სწორი გაიდლაინი 
[45,53,58,73,76–78]. 

ამდენად, ზოგადი პოპულაციისთვის, რომელიც სხვაგვარად მიიჩნევა ჯანმრთელად, D ვიტამინის 
გაიდლაინის შერჩევა უნდა იყოს სპეციფიკური ასაკობრივი ჯგუფის, სხეულის წონის, ეთნიკურობისა 
(კანის ფერი) და იმ განედისთვის, სადაც ცხოვრობს ეს პირი. ამერიკის მედიცინის ინსტიტუტის 
გაიდლაინები გამოქვეყნებულია ამერიკის შეერთებული შტატებისა და კანადის მთავრობის მიერ 
ჩრდილოეთ ამერიკის მოსახლეობის ზოგადი ჯანდაცვის მიზნებისათვის და არა როგორც კლინიკური 
პრაქტიკის გაიდლაინი. [19]. დამატებით IOM გაიდლაინი ეყრდნობა მხოლოდ იმ მტკიცებულებებს, 
რომლებიც კალციუმ-ფოსფორის მეტაბოლიზმსა და ძვლის ჯანმრთელობას მოიცავს [19]. შესაბამისად, 
IOM-ის ძვალზე ფოკუსირებული გაიდლაინები შესაძლოა გათვალისწინებულ იქნას გარკვეულ 
კონტექსტში, ძვლის ჯანმრთელობასთან დაკავშირებით და IOM–ის რეკომენდაციების გამოყენება 
შეზღუდულია ჩრდილოეთ ამერიკის კონტინენტზე მცხოვრები პოპულაციისთვის. გარდა 
აღნიშნულისა, IOM–ის რეკომენდაციები მოუხერხებელია კლინიკურ პრაქტიკაში პაციენტების 
სამკურნალოდ გამოსაყენებლად.  

ზემოთ აღნიშნული მოსაზრებებიდან გამომდინარე, პაციენტის ასაკზე, წონასა და გეოგრაფიულ 
განედზე დამოკიდებული რეკომენდაციები, როგორც ჩანს, აუცილებელი პირობაა და, როგორც მინიმუმ, 
საჭიროა უფრო რაციონალური მიდგომა D ვიტამინის დეფიციტის სამკურნალოდ, როგორც ეროვნულ, 
ისე რეგიონულ დონეზე. საყურადღებოა, რომ გარკვეული ლაბორატორიები 25(OH)D3-ის რეფერენსულ 
საზღვრებად იყენებს IOM–ის მიერ მოწოდებულ ზღვრულ მაჩვენებლებს, რაც დიდი შეცდომაა. ეს 
არამხოლოდ არასწორია, არამედ საზიანოც კია გარკვეული პაციენტებისთვის [19]. 

 
5.2. რეკომენდაციები დაავადებების მქონე პაციენტებისთვის  

ინდივიდუალური პაციენტისთვის, რომელსაც აქვს სხვა თანმხლები დაავადება, გონივრული 
არჩევანი უნდა გაკეთდეს D ვიტამინის შესახებ რეკომენდაციების გაცემისას. გათვალისწინებულ უნდა 
იქნას თანმხლები დაავადების არსებობა, რომელიც შემთხვევით თანხვედრაშია, ან შედეგად იწვევს D 
ვიტამინის დეფიციტს. ბოლო პერიოდში გამოქვეყნებული „გლობალური კონსენსუსი ნუტრიციული 
რაქიტის პრევენციისა და მართვის“ შესახებ კარგი მაგალითია და პოსტულატია, რამდენადაც ეს 
გაიდლაინები შეიქმნა მხოლოდ ერთი სპეციფიკური დაავადებისთვის და ემყარება არსებულ 
მტკიცებულებებს ნუტრიციული რაქიტის რისკის ფაქტორების, მიმდინარეობის, მკურნალობის, 
გავრცელებისა და სიხშირის შესახებ [86].  

D ვიტამინის დანამატებით თერაპიის რეკომენდაციების სხვა მაგალითები, რომლებიც დაავადება-
სპეციფიკური გაიდლაინებია, ეკუთვნის სხვადასხვა პროფესიულ სამეცნიერო საზოგადოებებს, მაგ., 
როგორიცაა ევროპის ოსტეოპოროზისა და ოსტეოართრიტის კლინიკური და ეკონომიკური ასპექტების 
სამეცნიერო საზოგადოება (ESCEO) [83], ევროპის მენოპაუზისა და ანდროპაუზის საზოგადოება (EMAS) 
[81], თირკმლის დაავადება: კლინიკურ პრაქტიკაში გლობალური შედეგების გაუმჯობესება (KGIDO) 
[87], ამერიკის გერიატრიული საზოგადოება [84], ამერიკის განვითარების მედიცინისა და 
სტომატოლოგიის აკადემია (AADMD) [77,88] და სხვა. ეს დაავადება–სპეციფიკური D ვიტამინის 
რეკომენდაციები მიღებულია როგორც ძირითადი დაავადების მკურნალობაზე დამატებითი თერაპია, 
ან ძირითადი დაავადებისა და მისი კლინიკური გართულებების გაერთიანებული პრევენციის 
სტრატეგია.  

მაგ., „ასაკოვან დაუძლურებულ პირებში, რომლებსაც მაღალი აქვთ წაქცევებისა და მოტეხილობის 
რისკი, ESCEO–ის რეკომენდაციით, შრატში 25(OH)D3-ის მინიმალურ დონედ ჩაითვალოს 75 ნმოლი/ლ 
(30 ნგ/დლ), რასაც ყველაზე დიდი გავლენა ექნება მოტეხილობებზე [83]. „AADMD რეკომენდაციას 
უწევს შრატში 25(OH)D3-ის კონცენტრაციას (ნეიროგანვითარების დარღვევებისა და 
ინტელექტუალური შეზღუდვების მქონე პირების ოპტიმალური ჯანმრთელობისთვის) 30-50 ნგ/მლ–ის 
(75-125 ნმოლი/ლ) ფარგლებში, რაც მიიღწევა დღეში 800 – 4000 სე D3 ვიტამინის გამოყენებითა და 
ულტრაიისფერ B გამოსხივებასთან კანის ექსპოზიციით" [77].  

უფრო მეტიც, ამერიკის გერიატრიის საზოგადოების გაიდლაინის მიხედვით, ასაკოვნებში „შრატში 
25(OH)D3-ის კონცენტრაცია 30 ნგ/მლ (75 ნმოლი/ლ) უნდა იყოს მინიმალური სამიზნე მაჩვენებელი 
ასაკოვან, განსაკუთრებით, დაუძლურებულ, პირებში, რომლებსაც მაღალი აქვთ წაქცევის, დაზიანებისა 
და მოტეხილობის რისკები.“ [84]. ზოგადად, დაავადება–სპეციფიკური რეკომენდაციების უდიდესი 
ნაწილი მიიჩნევს შრატში 25(OH)D3-ის მინიმალურ კონცენტრაციად 30 ნგ/მლ-ს, ხოლო ზედა ზღვრად – 
50 ან 60 ნგ/მლ-ს (75-125-დან 150 ნმოლი/ლ); ამ დონის მიღწევა და შენარჩუნება საჭიროებს D ვიტამინის 
დანამატების რეგულარულ მიღებას დოზით 3000-5000 სე დღეში [89]. 

 
5.3. რეკომენდაციები D ვიტამინით მკურნალობის შესახებ  

პაციენტებს, რომელთაც აქვთ ლაბორატორიულად დადასტურებული D ვიტამინის დეფიციტი, მაგ., 
25(OH)D3-ის კონცენტრაცია სისხლში <20 ნგ/მლ (50 ნმოლი/ლ), უნდა დაენიშნოთ D ვიტამინის 
დანამატები. D ვიტამინდეფიციტურ პაციენტებში D ვიტამინის დოზა უნდა დაინიშნოს ასაკისა და 
სხეულის მასის გათვალისწინებით, საერთაშორისო, ან ადგილობრივი რეკომენდაციების მიხედვით. 
მკურნალობის ხანგრძლივობა შეადგენს 1-3 თვეს. პირველი საკონტროლო კვლევა და 25(OH)D3-ის 
კონცენტრაციის დინამიკაში კონტროლი უნდა განხორციელდეს მკურნალობის დაწყებიდან 8-12 
კვირაში [16,76,78,90,91]. შესაბამისად, მკურნალობის დაწყებამდე მნიშვნელოვანია თანმხლები 
დაავადებების არსებობის შესახებ ინფორმაციის მიღება. დოზირება უნდა იყოს შემდეგი (ფარგლები 
დამოკიდებულია სხეულის მასის ინდექსზე): ახალშობილებისთვის (1 თვეზე ნაკლები ასაკის) 1000 სე 
დღეში (25 მგ დღეში); 1 თვიდან 1 წლამდე ასაკის ბავშვებისთვის – 2000-3000 სე დღეში (50 - 75 მგ დღეში), 
ბავშვებისა და თინეიჯერებისთვის – 1-18 წელი 3000 - 5000 სე დღეში (75-125 მგ დღეში); 
ზრდასრულებისთვის და ასაკოვნებში – 7000 – 10 000 სე დღეში (175-250 მგ დღეში) ან 50 000 სე კვირაში 
(1250 მგ კვირაში) [76]. უფრო მეტიც, პაციენტებს, რომლებსაც აღენიშნებათ შეწოვის პრობლემა 
(მალაბსორბცია), D ვიტამინი უნდა დაენიშნოთ უფრო მაღალი დოზით 50 000 სე 2-3-ჯერ კვირაში ან 
კუნთში D ვიტამინის ინიექციები (თუკი ასეთი ხელმისაწვდომია). ალტერნატიული გზაა მზის ან 
სიმულირებული მზის გამოსხივებისთვის კანის ექსპოზიცია [92].  

 
 

ცხრილი 1. 2010 წლიდან დღემდე გამოცემული D ვიტამინის გაიდლაინების რეკომენდაციების შეჯამება 
ორგანიზაცია ქვეყანა სამიზნე პოპულაცია ასაკი მდგომარეობა 25(OH)

D ng/ml 
ორალური D 
ვიტამინი სე 

დღეში 
მედიცინის 
ინსტიტუტი 

აშშ, კანადა ზოგადი პოპულაცია <1 წ. 
1-70 წ. 
>70 წ. 

ძვლის 
ჯანრთელობა 

>20 
ნგ/მლ 

400 
600 
800 

ენდოკრინულ
ი 

საზოგადოება 

აშშ ზოგადი პოპულაცია 0-1 
1-18 
>19 

ძვლის 
ჯანმრთელობა 

>30 
ნგ/მლ 

400 სე 
600 -1000 სე 
1500 -2000 სე 
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DACH 
ქვეყნები 

ავსტრია 
გერმანია 

შვეიცარია 

ზოგადი პოპულაცია <1 წ. 
>1წ. 

ძვლის 
ჯანმრთელობა 

>20 
ნგ/მლ 

400 სე 
800 სე 

EMAS  პოსტმენოპაუზური 
ასაკის ქალები 

 ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

>30 
ნგ/მლ 

800 -1000 სე 

ESPGHAN  ახალშობილები 
ბავშვები 

მოზარდები 

<19 წ ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

>20 
ნგ/მლ 

400 სე 

D ვიტამინის 
ლიდერთა 

აზრი (EVIDAS) 

ცენტრალურ
ი ევროპა 

ზოგადი პოპულაცია <6 თვე 
6 -12თვე 

1-18 
წელი 
>18წ. 

ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

>30 
ნგ/მლ 

400 სე 
400 -600 სე 

600 -1000 სე 
800 -2000 სე 

D ვიტამინის 
ლიდერთა 

აზრი (EVIDAS) 

ცენტრალურ
ი ევროპა 

ქალები 16 -45 წ. ორსულობისა და 
ფეტალური 

განვითარების 
გართულებების 
პრევენციისთვის 

>30 
ნგ/მლ 

1500 -2000 სე 

ESCEO  ასაკოვანი 
ქალბატონები 

 ძვლის 
ჯანმრთელობა 

>20 
ნგ/მლ 

800 -1000 სე 

დაუძლურებული 
ასაკოვნები 

 ძვლის 
ჯანმრთელობა 

>30 
ნგ/მლ 

 

ამერიკის 
გერიატრიული 
საზოგადოება 

 ასაკოვნები  წაქცევისა და 
მოტეხილობის 

პრევენცია 

>30 
ნგ/მლ 

1000 სე 

SBEM  ოსტეოპოროზის 
მქონე პირები 

 მეორეული 
ჰიპერპარათირეოზ

ის პრევენცია, 
წაქცევის 

პრევენცია, ძვლის 
მასა და სიმკვრივე 

>30 
ნგ/მლ 

1000 -2000 სე 

AADMD  ნეიროდეგენერაციუ
ლი დაავადებისა და 

შეზღუდული 
ინტელექტუალური 

შესაძლებლობის 
მქონე პირები 

 ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

>30 
ნგ/მლ 

800 -4000 სე 

11 
ორგანიზაციის 

კონსენსუსი 

გლობალურ
ი 

ზოგადი პოპულაცია <1 წ. 
 

>1წ. 

რაქიტის პრევენცია 
 

რაქიტისა და 
ოსტეომალაციის 

პრევენცია 
 

რაქიტის 
მკურნალობა 

 400 სე 
 

≥600 სე 
 
 

2000 -6000 სე 
ასაკის მიხედვით 

GULF არაბთა 
გაერთიანებ

ული 
ემირატები 

ზოგადი პოპულაცია 
 
 
 
 

0-6 თვე 
6-12 თვე 

1-18წ 
19-65 
>65 

ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

 
 
 

>30 
ნგ/მლ 

400 
400 -600 სე 

600 -1000 სე 
800 -2000 სე 
1000 -2000 სე 

ქალები 16-45 წ. ორსულობისა და 
ფეტალური 

განვითარების 
გართულებების 
პრევენციისთვის 

 1500 -2000 სე 

AADMD, ამერიკის განვითარების მედიცინისა და სტომატოლოგიის აკადემია; EMAS, ევროპის მენოპაუზისა და ანდროპაუზის 
საზოგადოება; ESCEO, ევროპის ოსტეოპოროზისა და ოსტეოართრიტის კლინიკური და ეკონომიკური ასპექტების საზოგადოება; 
ESPGHAN, ევროპის პედიატრიული გასტროენტეროლოგიის, ჰეპატოლოგიისა და ნუტრიციის საზოგადოება; EVIDAS, ევროპის D 
ვიტამინის ასოციაცია; SBEM, ბრაზილიის ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის საზოგადოება. 
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DACH 
ქვეყნები 

ავსტრია 
გერმანია 

შვეიცარია 

ზოგადი პოპულაცია <1 წ. 
>1წ. 

ძვლის 
ჯანმრთელობა 

>20 
ნგ/მლ 

400 სე 
800 სე 

EMAS  პოსტმენოპაუზური 
ასაკის ქალები 

 ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

>30 
ნგ/მლ 

800 -1000 სე 

ESPGHAN  ახალშობილები 
ბავშვები 

მოზარდები 

<19 წ ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

>20 
ნგ/მლ 

400 სე 

D ვიტამინის 
ლიდერთა 

აზრი (EVIDAS) 

ცენტრალურ
ი ევროპა 

ზოგადი პოპულაცია <6 თვე 
6 -12თვე 

1-18 
წელი 
>18წ. 

ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

>30 
ნგ/მლ 

400 სე 
400 -600 სე 

600 -1000 სე 
800 -2000 სე 

D ვიტამინის 
ლიდერთა 

აზრი (EVIDAS) 

ცენტრალურ
ი ევროპა 

ქალები 16 -45 წ. ორსულობისა და 
ფეტალური 

განვითარების 
გართულებების 
პრევენციისთვის 

>30 
ნგ/მლ 

1500 -2000 სე 

ESCEO  ასაკოვანი 
ქალბატონები 

 ძვლის 
ჯანმრთელობა 

>20 
ნგ/მლ 

800 -1000 სე 

დაუძლურებული 
ასაკოვნები 

 ძვლის 
ჯანმრთელობა 

>30 
ნგ/მლ 

 

ამერიკის 
გერიატრიული 
საზოგადოება 

 ასაკოვნები  წაქცევისა და 
მოტეხილობის 

პრევენცია 

>30 
ნგ/მლ 

1000 სე 

SBEM  ოსტეოპოროზის 
მქონე პირები 

 მეორეული 
ჰიპერპარათირეოზ

ის პრევენცია, 
წაქცევის 

პრევენცია, ძვლის 
მასა და სიმკვრივე 

>30 
ნგ/მლ 

1000 -2000 სე 

AADMD  ნეიროდეგენერაციუ
ლი დაავადებისა და 

შეზღუდული 
ინტელექტუალური 

შესაძლებლობის 
მქონე პირები 

 ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

>30 
ნგ/მლ 

800 -4000 სე 

11 
ორგანიზაციის 

კონსენსუსი 

გლობალურ
ი 

ზოგადი პოპულაცია <1 წ. 
 

>1წ. 

რაქიტის პრევენცია 
 

რაქიტისა და 
ოსტეომალაციის 

პრევენცია 
 

რაქიტის 
მკურნალობა 

 400 სე 
 

≥600 სე 
 
 

2000 -6000 სე 
ასაკის მიხედვით 

GULF არაბთა 
გაერთიანებ

ული 
ემირატები 

ზოგადი პოპულაცია 
 
 
 
 

0-6 თვე 
6-12 თვე 

1-18წ 
19-65 
>65 

ზოგადი 
ჯანმრთელობა 

 
 
 

>30 
ნგ/მლ 

400 
400 -600 სე 

600 -1000 სე 
800 -2000 სე 
1000 -2000 სე 

ქალები 16-45 წ. ორსულობისა და 
ფეტალური 

განვითარების 
გართულებების 
პრევენციისთვის 

 1500 -2000 სე 

AADMD, ამერიკის განვითარების მედიცინისა და სტომატოლოგიის აკადემია; EMAS, ევროპის მენოპაუზისა და ანდროპაუზის 
საზოგადოება; ESCEO, ევროპის ოსტეოპოროზისა და ოსტეოართრიტის კლინიკური და ეკონომიკური ასპექტების საზოგადოება; 
ESPGHAN, ევროპის პედიატრიული გასტროენტეროლოგიის, ჰეპატოლოგიისა და ნუტრიციის საზოგადოება; EVIDAS, ევროპის D 
ვიტამინის ასოციაცია; SBEM, ბრაზილიის ენდოკრინოლოგიისა და მეტაბოლიზმის საზოგადოება. 
 

 
პაციენტები, ღვიძლის დისფუნქციით, ან თირკმლის ქრონიკული დაავადებით, წარმოადგენენ 

ერთადერთ ჯგუფს, რომელსაც ესაჭიროება D ვიტამინის აქტიური მეტაბოლიტები. ღვიძლის 
ქრონიკული დაავადებისას რეკომენდებულია კალციფედიოლი (თუკი ასეთი ხელმისაწვდომია) და 
თირკმლის ქრონიკული დაავადებისას კი ალფაკალციდოლი, ან 1,25 დიჰიდროქსიქოლეკალციფეროლი 
(კალციტრიოლი) წარმოადგენს ოპტიმალურ ვარიანტს. პაციენტები თირკმლის ქრონიკული 
დაავადებით უნდა იღებდნენ ადეკვატური რაოდენობით D ვიტამინის დანამატებს, რომ სისხლში 
25(OH)D3-ის დონე შენარჩუნდეს, როგორც მინიმუმ 30 ნგ/მლ (ნმოლი/ლ) ფარგლებში. 
გრანულომატოზური დაავადებების (მაგ., სარკოიდოზი) და გარკვეული ლიმფომების შემთხვევაში 
საჭიროა სიფრთხილე, რამდენადაც აღნიშნული დაავადებების დროს პაციენტებს შესაძლოა 
განუვითარდეთ ჰიპერკალცემია, თუ 25(OH)D3-ის დონე გადააჭარბებს 30 ნგ/მლ (75 ნმოლი/ლ). ამ 
პაციენტებში 25(OH)D3-ის დონე უნდა შევინარჩუნოთ 20–30 ნგ/მლ (75 ნმლ/ლ), რათა მოვახდინოთ 
ოსტეომალაციისა და ჰიპერკალცემიის პროფილაქტიკა. პაციენტებთან, რომლებსაც აქვთ 
ჰიპერპარათირეოზი და ჰიპერკალცემია, D ვიტამინის დეფიციტი უნდა იმართებოდეს ჩვეულებრივ, 
რამდენადაც არ არის არანაირი მტკიცებულება, ან საფუძვლიანი ეჭვი ჰიპერკალცემიის გაუარესებისა. D 
ვიტამინის ქრონიკული დეფიციტის გამო განვითარებული მესამეული ჰიპერპარათირეოზის ან 
თირკმლის ქრონიკული დაავადების მქონე პირებში, ხშირად სასარგებლოა D ვიტამინის დანამატებით 
მკურნალობა, რამდენადაც ქვეითდება შრატში PTH–ისა და კალციუმის დონე, როდესაც 25(OH)D3-ის 
კონცენტრაცია სისხლში აღწევს სულ მცირე 30 ნგ/მლ (75 ნმოლი/ლ) [93]. 
 
 
6. ნაკლები ზოგჯერ უფრო სასარგებლოა 

აფთიაქებში ურეცეპტოდ გასაყიდი D ვიტამინის დანამატების მზარდმა რაოდენობამ, რასაც მოყვა 
მედია კამპანიები და პროდუქტების რეკლამა, სამედიცინო საზგადოებაში გაზარდა ეჭვები D ვიტამინის 
უსაფრთხოების შესახებ. სინამდვილეში, რეკლამის ტაქტიკის/შეცდომისა და გარკვეული 
მომხმარებლების მიერ ჯადოსნური ეფექტების მოლოდინების გამო, შესაძლოა გავრცელდეს მცდარი 
აზრი, რომ რაც უფრო მაღალია D ვიტამინის დოზა, მით უფრო სასარგებლოა იგი ჯანმრთელობისათვის. 
რამდენადაც ეს უკანასკნელი მოსაზრება არ შეესაბამება სიმართლეს, ასეთმა ქცევამ შესაძლოა 
გამოიწვიოს D ვიტამინის ჰიპერდოზირება. D ვიტამინის ხანგრძლივმა თვითნებურმა მოხმარებამ 
შესაძლოა გამოიწვიოს ჰიპერკალცემია და ჰიპერკალციურია [94]. აქედან გამომდინარე, სამედიცინო 
საზოგადოება და ჯანდაცვის პოლიტიკა მიზნად უნდა ისახავდეს მსგავსი საფრთხეების მინიმუმადე 
შემცირებას უცოდინარობის, ან მარკეტინგული ტაქტიკების გამო. მომხმარებლების განათლება და 
ეფექტური დოზირების შესახებ ინფორმირება რეკომენდებული ტაქტიკაა [94].  

მარტივი და ეფექტური საშუალება, რომ არ მოხდეს ჯანმრთელი მოსახლეობის მიერ D ვიტამინის 
უკონტროლო, ჭარბი დოზებით გამოყენება, არის გაიდლაინის მიწოდება, სადაც მოცემული იქნება D 
ვიტამინის უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა (Upper Limit, UL) [16,19,76,78,95]. გასაკვირია, რომ 
სხვადასხვა გაიდლაინში D ვიტამინის უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზის შესახებ მიღწეულია 
თანხმობა მაშინ, როდესაც D ვიტამინის ნორმალური დონის, ასევე, პროფილაქტიკური და სამკურნალო 
რეკომენდებული დღიური დოზების შესახებ მიმდინარეობს აქტიური დისკუსია. გლობალური, 
რეგიონული და ნაციონალური გაიდლაინები თანხმდება, რომ D ვიტამინის დღიური დოზა, რომელიც 
არ შეიცავს არანაირ რისკს, ილუსტრირებულია ცხრილში N2. უფრო მეტიც, დოზა 10 000 სე დღეში 
ნანახია, რომ არ არის დაკავშირებული რაიმე გვერდით ეფექტთან (no-observed-adverse-effect level, 
NOAEL) და არ ცდება D ვიტამინის უსაფრთხოების საზღვრებს [16,19]. 
  
ცხრილი 2. გაიდლაინების მიხედვით D ვიტამინის უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა, რომელიც არ 
არის დაკავშირებული რაიმე სახის არასასურველ მოვლენებთან  

ასაკობრივი ჯგუფი უსაფრთხო ზედა ზღვრული დოზა რეფერენსები 
ნეონატები (1 თვეზე ნაკლები ასაკის 
ახალშობილები) 

1000 სე-მდე დღეში (25 მკგ დღეში) [16,19,76,78] 

ახალშობილები და ბავშვები 1 თვიდან 
10 წლამდე 

2000 სე-მდე დღეში (50 მკგ დღეში) [16,19,76,78] 

ბავშვები და მოზარდები 11-18 წ. 4000 სე-მდე დღეში (100 მკგ დღეში) [16,19,76,78] 
 
ზრდასრულები და ასაკოვნები 

4000 სე-მდე დღეში (100 მკგ დღეში) [16,19,76,78] 
10 000 სე-მდე დღეში (250 მკგ დღეში) [16, 76,78] 
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ჩატარებულია მრავალი კვლევა, რომელმაც შეაფასა 25(OH)D3-ის კონცენტრაციასა და ქრონიკულ 
დაავადებებსა და/ან სიკვდილობას შორის კორელაცია [96]. იმ კვლევათა ნაწილმა, რომლის მიზანი იყო 
25(OH)D3-ის კონცენტრაციასა და ქრონიკული დაავადებებით გამოწვეულ სიკვდილობას შორის 
კავშირის შეფასება, აჩვენა, რომ D ვიტამინის დეფიციტი ასოცირებული იყო ქრონიკული დაავადებებით 
გამოწვეული სიკვდილობის გაზრდილ რისკთან. აღნიშნული კვლევების მიხედვით, რისკი 
თანდათანობით მცირდებოდა შრატში 25(OH)D3–ის კონცენტრაციის მატების პროპორციულად და 
გარკვეული კონცენტრაციის შემდგომ აღინიშნებოდა პლატო. კონცენტრაცია, რომლის მიღწევის 
შემდგომ კვლევებში დაფიქსირდა პლატოს ფაზა, არის 30-40 ნგ/მლ (75-100 ნმოლი/ლ) [5,70,96].  

თუმცა, რამდენიმე კვლევამ აჩვენა, რომ ქრონიკული დაავადებებისა და სიკვდილობის მსუბუქი 
მატება აღინიშნებოდა, როდესაც 25(OH)D3 კონცენტრაცია აჭარბებდა 50 ნგ/მლ-ს (125 ნმოლი/ლ) [97,98]. 
ამან აღძრა კითხვები, ხომ არ აქვს 25(OH)D3–ის კონცენტრაციას >50 ნგ/მლ-ზე უარყოფითი გავლენა 
ჯანმრთელობის გამოსავალზე. IOM–ის მოსაზრებით, შესაძლოა გაიზარდოს სიკვდილობის რისკი, 
თუკი 25(OH)D3–ის კონცენტრაცია აჭარბებს 30 ნგ/მლ–ს (75 ნმოლი/ლ) [17,19].  

ამის საპირისპიროდ, მასაი (Maasai) მებრძოლებს, რომლებიც ცხოვრობენ და დღის უმეტეს ნაწილს 
ატარებენ გარეთ, 25(OH)D3-ის საშუალო კონცენტრაცია სისხლის შრატში აქვთ დაახლოებით 50 ნგ/მლ 
(125 ნმოლი/ლ) და, როგორც ჩანს, აქვთ საკმაოდ კარგი ზოგადი ჯანმრთელობა [99]. 

 ადამიანთა უდიდესი ნაწილისთვის, ყოველდღიურ ცხოვრებაში საკვები პროდუქტები ვერ 
უზრუნველყოფს D ვიტამინის ადეკვატური რაოდენობით მიღებას. ამდენად, მზის სხივებზე კანის 
საკმარისი დროით ექსპოზიციის გარეშე ნაკლებად მოსალოდნელია, რომ შრატში 25(OH)D3-ის დონე 
მიაღწევს >30 ნგ/მლ (125 ნმოლი/ლ), გარდა იმ იშვიათი მუტაციებისა, რომლებიც დაკავშირებულია 24–
ჰიდროქსილაზას (CYP24A1) [23–25,100,101] დეფიციტთან.  

სხვა კვლევების მსგავსად, Garland et al-ის მეტაანალიზის მიხედვით, D ვიტამინის დეფიციტი 
ასოცირებული იყო სიკვდილობის გაზრდილ რისკთან, სიკვდილობის რისკი თანდათანობით 
მცირდებოდა და აღწევდა პლატოს 25(OH)D3-ის კონცენტრაციისას 36 ნგ/მლ (90 ნმოლო/ლ) და 
ნარჩუნდებოდა უცვლელად 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის 70 ნგ/მლ-ზე, U- ან J-მაგვარი მრუდის გარეშე 
[5]. მსგავსი შედეგები მიიღეს ბოლო პერიოდში ჩატარებულ კვლევაშიც, რომელიც აკვირდებოდა U- ან 
J-მაგვარ დამოკიდებულებას 25(OH)D3-ის კონცენტრაციასა და ჯანმრთელობის გამოსავალს შორის 
[102], სადაც გამოვლინდა რამდენიმე მდგომარეობის, მაგ., ალერგიული რეაქციების სახით გვერდითი 
ეფექტები 25(OH)D3-ის მაღალი კონცენტრაციისას [102]. ასევე, არსებობს შეზღუდული ოდენობით 
მტკიცებულება, რომ 25(OH)D3-ის კონცენტრაციას >40 ნგ/მლ (>100 ნმოლი/ლ) უარყოფითი გვერდითი 
ეფექტები აქვს პაციენტებისთვის, რომლებთანაც დაგეგმილია კარდიოქირურგიული ოპერაციები [103]. 
ბოლო პერიოდში გამოქვეყნებული მონაცემების მიხედვით, ნანახია J-ის მაგვარი დამოკიდებულება 
25(OH)D3-ის კონცენტრაციასა და კარდიოვასკულარულ სიკვდილობას შორის [98], თუმცა, იმისათვის, 
რომ მივაღწიოთ 25(OH)D3-ის კონცენტრაციას >40 ნგ/მლ (<100 ნმოლი/ლ), ჩვეულებრივ, საჭიროა D 
ვიტამინის დანამატების გამოყენება და ობსერვაციული კვლევების უმეტესობა, მათ შორის ეს კვლევაც, 
არ მოიცავდა მონაცემებს D ვიტამინის დანამატების გამოყენების შესახებ.  

მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ფიზიოლოგიური 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია (მაგ., 30-50 ნგ/მლ 
ფარგლებში) ასოცირებულია ძლიერ პლეიოტროპულ, ჯანმრთელობისთვის სასარგებლო ეფექტებთან 
და ყველა მიზეზით სიკვდილობის შემცირებასთან. თუმცა, 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის უფრო მაღალ 
მაჩვენებლებამდე მიღწევა და შენარჩუნება არ არის რეკომენდებული. D ვიტამინის დანამატების 
თვითნებური მიღება, განსაკუთრებით პარენტერალური გზით, არ არის დაავადებების მკურნალობის 
პანაცეა, არ ამცირებს სიკვდილობის რისკს და სიფრთხილით უნდა გამოიყენებოდეს D ვიტამინის 
ზოგადი პოპულაციისთვის რეკომენდებულ დოზებზე უფრო მაღალი დოზები. გამონაკლისს 
წარმოადგენს D ვიტამინის ლაბორატორიულად დადასტურებული დეფიციტი, რომლის მკურნალობაც 
უნდა მოხდეს D ვიტამინის თერაპიული დოზებით ექიმის მეთვალყურეობით.  
 
8. შესაძლოა D ვიტამინის უფრო მაღალი დოზები ტოქსიკური იყოს?  

D ვიტამინის ტოქსიკურობა რჩება სადავო საკითხად ექიმებსა და სახელმწიფო ჯანდაცვის 
სააგენტოებს შორის. მიუხედავად იმისა, რომ არ არსებობს უკანასკნელ პერიოდში მოპოვებული 
სამეცნიერო მონაცემები, ეს არის მნიშვნელოვანი მიზეზი იმისა, თუ რატომ ეწინააღმდეგება 
სახელმწიფო სამსახურები საკვების გამდიდრებას D ვიტამინით, მაგ., რძე და რძის პროდუქტები. 1950 
წლამდე ფართოდ იყო გავრცელებული საკვების D ვიტამინით გამდიდრება, რადგან ითვლებოდა, რომ 
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ჩატარებულია მრავალი კვლევა, რომელმაც შეაფასა 25(OH)D3-ის კონცენტრაციასა და ქრონიკულ 
დაავადებებსა და/ან სიკვდილობას შორის კორელაცია [96]. იმ კვლევათა ნაწილმა, რომლის მიზანი იყო 
25(OH)D3-ის კონცენტრაციასა და ქრონიკული დაავადებებით გამოწვეულ სიკვდილობას შორის 
კავშირის შეფასება, აჩვენა, რომ D ვიტამინის დეფიციტი ასოცირებული იყო ქრონიკული დაავადებებით 
გამოწვეული სიკვდილობის გაზრდილ რისკთან. აღნიშნული კვლევების მიხედვით, რისკი 
თანდათანობით მცირდებოდა შრატში 25(OH)D3–ის კონცენტრაციის მატების პროპორციულად და 
გარკვეული კონცენტრაციის შემდგომ აღინიშნებოდა პლატო. კონცენტრაცია, რომლის მიღწევის 
შემდგომ კვლევებში დაფიქსირდა პლატოს ფაზა, არის 30-40 ნგ/მლ (75-100 ნმოლი/ლ) [5,70,96].  

თუმცა, რამდენიმე კვლევამ აჩვენა, რომ ქრონიკული დაავადებებისა და სიკვდილობის მსუბუქი 
მატება აღინიშნებოდა, როდესაც 25(OH)D3 კონცენტრაცია აჭარბებდა 50 ნგ/მლ-ს (125 ნმოლი/ლ) [97,98]. 
ამან აღძრა კითხვები, ხომ არ აქვს 25(OH)D3–ის კონცენტრაციას >50 ნგ/მლ-ზე უარყოფითი გავლენა 
ჯანმრთელობის გამოსავალზე. IOM–ის მოსაზრებით, შესაძლოა გაიზარდოს სიკვდილობის რისკი, 
თუკი 25(OH)D3–ის კონცენტრაცია აჭარბებს 30 ნგ/მლ–ს (75 ნმოლი/ლ) [17,19].  

ამის საპირისპიროდ, მასაი (Maasai) მებრძოლებს, რომლებიც ცხოვრობენ და დღის უმეტეს ნაწილს 
ატარებენ გარეთ, 25(OH)D3-ის საშუალო კონცენტრაცია სისხლის შრატში აქვთ დაახლოებით 50 ნგ/მლ 
(125 ნმოლი/ლ) და, როგორც ჩანს, აქვთ საკმაოდ კარგი ზოგადი ჯანმრთელობა [99]. 

 ადამიანთა უდიდესი ნაწილისთვის, ყოველდღიურ ცხოვრებაში საკვები პროდუქტები ვერ 
უზრუნველყოფს D ვიტამინის ადეკვატური რაოდენობით მიღებას. ამდენად, მზის სხივებზე კანის 
საკმარისი დროით ექსპოზიციის გარეშე ნაკლებად მოსალოდნელია, რომ შრატში 25(OH)D3-ის დონე 
მიაღწევს >30 ნგ/მლ (125 ნმოლი/ლ), გარდა იმ იშვიათი მუტაციებისა, რომლებიც დაკავშირებულია 24–
ჰიდროქსილაზას (CYP24A1) [23–25,100,101] დეფიციტთან.  

სხვა კვლევების მსგავსად, Garland et al-ის მეტაანალიზის მიხედვით, D ვიტამინის დეფიციტი 
ასოცირებული იყო სიკვდილობის გაზრდილ რისკთან, სიკვდილობის რისკი თანდათანობით 
მცირდებოდა და აღწევდა პლატოს 25(OH)D3-ის კონცენტრაციისას 36 ნგ/მლ (90 ნმოლო/ლ) და 
ნარჩუნდებოდა უცვლელად 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის 70 ნგ/მლ-ზე, U- ან J-მაგვარი მრუდის გარეშე 
[5]. მსგავსი შედეგები მიიღეს ბოლო პერიოდში ჩატარებულ კვლევაშიც, რომელიც აკვირდებოდა U- ან 
J-მაგვარ დამოკიდებულებას 25(OH)D3-ის კონცენტრაციასა და ჯანმრთელობის გამოსავალს შორის 
[102], სადაც გამოვლინდა რამდენიმე მდგომარეობის, მაგ., ალერგიული რეაქციების სახით გვერდითი 
ეფექტები 25(OH)D3-ის მაღალი კონცენტრაციისას [102]. ასევე, არსებობს შეზღუდული ოდენობით 
მტკიცებულება, რომ 25(OH)D3-ის კონცენტრაციას >40 ნგ/მლ (>100 ნმოლი/ლ) უარყოფითი გვერდითი 
ეფექტები აქვს პაციენტებისთვის, რომლებთანაც დაგეგმილია კარდიოქირურგიული ოპერაციები [103]. 
ბოლო პერიოდში გამოქვეყნებული მონაცემების მიხედვით, ნანახია J-ის მაგვარი დამოკიდებულება 
25(OH)D3-ის კონცენტრაციასა და კარდიოვასკულარულ სიკვდილობას შორის [98], თუმცა, იმისათვის, 
რომ მივაღწიოთ 25(OH)D3-ის კონცენტრაციას >40 ნგ/მლ (<100 ნმოლი/ლ), ჩვეულებრივ, საჭიროა D 
ვიტამინის დანამატების გამოყენება და ობსერვაციული კვლევების უმეტესობა, მათ შორის ეს კვლევაც, 
არ მოიცავდა მონაცემებს D ვიტამინის დანამატების გამოყენების შესახებ.  

მნიშვნელოვანია აღინიშნოს, რომ ფიზიოლოგიური 25(OH)D3-ის კონცენტრაცია (მაგ., 30-50 ნგ/მლ 
ფარგლებში) ასოცირებულია ძლიერ პლეიოტროპულ, ჯანმრთელობისთვის სასარგებლო ეფექტებთან 
და ყველა მიზეზით სიკვდილობის შემცირებასთან. თუმცა, 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის უფრო მაღალ 
მაჩვენებლებამდე მიღწევა და შენარჩუნება არ არის რეკომენდებული. D ვიტამინის დანამატების 
თვითნებური მიღება, განსაკუთრებით პარენტერალური გზით, არ არის დაავადებების მკურნალობის 
პანაცეა, არ ამცირებს სიკვდილობის რისკს და სიფრთხილით უნდა გამოიყენებოდეს D ვიტამინის 
ზოგადი პოპულაციისთვის რეკომენდებულ დოზებზე უფრო მაღალი დოზები. გამონაკლისს 
წარმოადგენს D ვიტამინის ლაბორატორიულად დადასტურებული დეფიციტი, რომლის მკურნალობაც 
უნდა მოხდეს D ვიტამინის თერაპიული დოზებით ექიმის მეთვალყურეობით.  
 
8. შესაძლოა D ვიტამინის უფრო მაღალი დოზები ტოქსიკური იყოს?  

D ვიტამინის ტოქსიკურობა რჩება სადავო საკითხად ექიმებსა და სახელმწიფო ჯანდაცვის 
სააგენტოებს შორის. მიუხედავად იმისა, რომ არ არსებობს უკანასკნელ პერიოდში მოპოვებული 
სამეცნიერო მონაცემები, ეს არის მნიშვნელოვანი მიზეზი იმისა, თუ რატომ ეწინააღმდეგება 
სახელმწიფო სამსახურები საკვების გამდიდრებას D ვიტამინით, მაგ., რძე და რძის პროდუქტები. 1950 
წლამდე ფართოდ იყო გავრცელებული საკვების D ვიტამინით გამდიდრება, რადგან ითვლებოდა, რომ 

ის არის ერთ-ერთი „ჯადოსნური“ ნუტრიენტი და გამოსადეგი ქრონიკული დაავადებების 
სამკურნალოდ, ტუბერკულოზიდან რევმატოიდული ართრიტით დამთავრებული [104].  

მართლაც, გარდა რძისა, ხდებოდა D ვიტამინით გამდიდრება, ასევე, ლუდის - შეერთებულ 
შტატებში, კრემის - ინგლისში, საპარსი კრემებისა და საპნის - გერმანიაში და ა.შ. გამდიდრება ხდებოდა 
ცხიმში ხსნადი ვიტამინებით [104,105]. თუმცა, 1950-იანი წლების დასაწყისში დაფიქსირდა რამდენიმე 
შემთხვევა ახალშობილები სახის პათოლოგიით, სუპრა-სარქვლოვანი აორტის სტენოზით, მენტალური 
რეტარდაციითა და ჰიპერკალცემიით დიდ ბრიტანეთში [106]. ამას მოყვა დიდ ბრიტანეთშივე 
დამატებით ჰიპერკალცემიის ახალი შემთხვევების ზრდა ახალშობილებში [107–109]. ექიმთა სამეფო 
კოლეჯსა და ბრიტანეთის პედიატრთა ასოციაციას დაევალა ამ შემთხვევების მიზეზის გამოვლენა. 
ლიტერატურის დეტალური შეფასებისა და საკვები პროდუქტების კვლევის შედეგად დაასკვნეს, რომ ამ 
მალფორმაციებისა და ჰიპერკალცემიის მიზეზი შესაძლოა ყოფილიყო რძისა და საკვები პროდუქტების 
არარეგულირებული ჭარბი გამდიდრება და D ვიტამინის დიდი ოდენობით მიღება ამ გზით [107–109]. 
მიუხედავად იმისა, რომ სამეფო კოლეჯის ექიმებმა ვერ შეძლეს წარმოედგინათ აღნიშნულის 
დამადასტურებელი სარწმუნო მტკიცებულება, მათი დასკვნა ძირითადად ემყარებოდა 
ლიტერატურულ წყაროებს ორსულ მღრღნელებზე, რომლებიც იღებდნენ D ვიტამინის მაღალ დოზებს 
და განუვითარდათ ნაყოფები დისმოფრული მახასიათებლებით, აორტის სტენოზებითა და 
ჰიპერკალცემიით. ბრიტანეთის პედიატრიის ასოციაციამ წარმოადგინა ჰიპერკალცემიის 
დადასტურებული, მაგრამ მხოლოდ იზოლირებულ შემთხვევებში, სადაც ახალშობილი იღებდა 
დაახლოებით 1500-1725 სე D ვიტამინს ყოველდღიურად [107– 109].  

თუმცა, ისინი შესაძლოა იღებდნენ დამატებით D ვიტამინის დანამატებსაც, რაც არ არის 
დოკუმენტირებული. უფრო მეტიც, იმ დროისათვის არ არსებობდა რაიმე სანდო რეაქტივი, რომელიც 
განსაზღვრავდა D ვიტამინის დონეს სისხლში ან სანდოდ გაზომავდა და შეაფასებდა D ვიტამინის 
დღიურ მიღებას საკვებიდან. ამდენად, D ვიტამინის ეს გამოთვლილი დოზაც ძალიან მიახლოებული და 
არაზუსტია. მეტად სავარაუდოა, რომ ამ ახალშობილებს (იზოლირებული შემთხვევები) ჰქონდათ 
უილიამს-ბოირენის (Williams-Beuren) სინდრომი, რომელიც ასოცირებული იყო ელფის მაგვარ 
სახესთან, აორტის სტენოზთან, გონებრივ განუვითარებლობასა და ჰიპერკალცემიასთან D ვიტამინის 
მიმართ ჰიპერმგრძნობელობის გამო [110–112]. შედეგად, მთავრობამ შეიმუშავა პოლიტიკა, რომ 
მკაცრად გაეკონტროლებინა D ვიტამინით საკვების გამდიდრება და D ვიტამინის დანამატების 
გამოყენება ზოგადი პოპულაციისთვის. შედეგად, ზოგიერთ ქვეყანაში დღეს, ბავშვები და 
ზრდასრულები შესაძლოა იღებენ მხოლოდ D ვიტამინის დანამატებს ექიმების რეკომენდაციით 
[86,110,113].  

საზოგადოდ მიღებულია, რომ შრატში 25(OH)D3–ის კონცენტრაცია 100 ნგ/მლ-მდე (250 ნმოლი/ლ) 
უსაფრთხოა ბავშვებისა და ზრდასრულებისთვის, გამონაკლისს წარმოადგენენ პირები, რომელთაც აქვთ 
ჰიპერმგრძნობელობა D ვიტამინის მიმართ. ეს უკანასკნელი მოიცავს ბავშვებსა და ზრდასრულებს 
იდიოპათიური ჰიპერკალცემიით [100,101], უილიამს-ბოირენის (Williams-Beuren) სინდრომით 
[111,112], გრანულომატოზური დაავადებებითა და ზოგიერთი ლიმფომით [105,110]. 
ენდოკრინოლოგთა საზოგადოების გაიდლაინის მიხედვით D ვიტამინის ტოქსიკურობა არ არის 
უკიდურესად იშვიათი, თუმცა, 25(OH)D3–ის კონცენტრაციამ სისხლში სულ მცირე 150 ნგ/მლ–ს (375 
ნმოლი/ლ) უნდა მიაღწიოს, რომ განვითარდეს D ვიტამინის ტოქსიკურობისთვის დამახასიათებელი 
მოვლენები [16,105,110]. 

ჭარბი D ვიტამინის აქტივობის პირველი მანიფესტაცია არის შარდში კალციუმის გაზრდილი 
ექსკრეცია, რაც ვითარდება თირკმლის მილაკების მიერ კალციუმის რეაბსორბციის შემცირების გზით, 
მეორადად, PTH–ის დაბალი დონის საპასუხოდ. როდესაც თირკმლის მიერ კალციუმის გამოყოფა არ 
არის საკმარისი, თირკმელი ვეღარ უმკლავდება კალციუმის გაზრდილ რაოდენობას, კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტიდან კალციუმის გაზრდილი შეწოვისა და ძვლიდან მობილიზაციის შედეგად ცირკულაციაში 
გადასული კალციუმის გამო, შრატში კალციუმის დონე იზრდება. პარათირეოიდული ჰორმონის დონის 
შემცირება, ასევე, იწვევს ფოსფატის ექსკრეციის შემცირებას თირკმელში.  

სისხლში 25(OH)D3-ის დონის გაზრდის შედეგად ხდება პირდაპირი ურთიერთკავშირი ნაწლავებში, 
VDR (რეცეპტორებთან), რაც დამატებით ზრდის კალციუმისა და ფოსფორის შეწოვას კუჭ-ნაწლავის 
ტრაქტიდან. ეს იწვევს კალციუმისა და ფოსფორის გაზრდას სისხლის შრატში, რაც შედეგად იწვევს 
კალციუმ-ფოსფატის ზეგაჯერებული პროდუქტების წარმოქმნას, რომელიც, დიდი ალბათობით, 
შესაძლოა ჩალაგდეს რბილ ქსოვილებში, მათ შორის თირკმლებში და გამოიწვიოს ნეფროკალცინოზი 
და ათეროსკლეროზული ვასკულარული კალციფიკაცია (მესამეული ჰიპერპარათირეოიდიზმის 
მსგავსად [მთარგმნელის კომენტარი]) [20,105,110]. ჰიპერკალცემია, ასევე, იწვევს ვაზოკონსტრიქციას, 



54

რაც განაპირობებს ჰიპერტენზიას. გარდა აღნიშნულისა, ჰიპერკალცემია იწვევს სხვა გარკვეულ 
არასპეციფიკურ სიმპტომებს, მათ შორის შეკრულობას, დეპრესიას, გონების დაბინდვას, პოლიურიასა 
და პოლიდიფსიას, არითმიებს [110].  

მრავალი კვლევა აჩვენებს, რომ D ვიტამინი, სავარაუდოდ, არის ერთ-ერთი ყველაზე 
ნაკლებტოქსიკური სხვა ცხიმში ხსნად ვიტამინებს შორის. Dudenkov et al.–მა [114] განიხილა მეიოს 
კლინიკაში 2002-დან 2011 წლებში შესრულებული 20 000-ზე მეტი 25(OH)D3–ის გაზომვა, რათა 
შეეფასებინა D ვიტამინის პოტენციური ტოქსიკურობა (რაც განისაზღვრებოდა ჰიპერკალცემიის 
არსებობით). მაშინ, როდესაც ნანახი იყო 25(OH)D3 > 50 ნგ/მლ (>75 ნმოლი/ლ) 20-ჯერ მომატებული 
დონეები, ეს კონცენტრაციები ასოცირდებოდა შრატში კალციუმის ნორმალურ დონესთან [114]. 
დაფიქსირდა ჰიპერკალცემიის მხოლოდ 1 შემთხვევა, სადაც 25(OH)D3-ის დონე იყო 364 ნგ/მლ (910 
ნმოლი/ლ) [114].  

Pietras et al.–ის [115] მიხედვით, ჯანმრთელი ზრდასრული ინდივიდები, რომელნიც იღებდნენ D 
ვიტამინს დოზით 50 000 სე ყოველ ორ კვირაში ერთხელ (რაც ექვივალენტურია დაახლოებით 3300 სე–
ისა დღეში) 6 წლამდე ხანგრძლივობით, ინარჩუნებდნენ 25(OH)D3–ის დონეს სასურველ ფარგლებში, 40-
60 ნგ/მლ (100-150 ნმოლი/ლ), D ვიტამინის ტოქსიკურობის ყოველგვარი ნიშანთვისების გარეშე. ამ 
მტკიცებულების შესაბამისად, Ekwaru et al.–ის [89] დაკვირვებით, კანადელ ზრდასრულებს, რომლებიც 
იღებდნენ 20 000 სე D3 ვიტამინს ყოველდღიურად, აღენიშნებოდათ 25(OH)D3-ის დონის 
მნიშვნელოვანი მატება 60 ნგ/მლ-მდე (150 ნმოლი/ლ) D ვიტამინის ყოველგვარი ტოქსიკურობის გარეშე. 
მსგავსად, ენდოკრინული საზოგადოების გაიდლაინით რეკომენდებულია, რომ სიმსუქნის მქონე 
პირებში საჭიროა D ვიტამინის 2,5-ჯერ უფრო მაღალი დოზები 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის სასურველ 
ფარგლებში შენარჩუნების მიზნით [89].  

 
 
 
 
9. შეჯამება  

საყოველთაოდ მიღებულია, რომ D ვიტამინის დეფიციტი ჯანდაცვის გლობალური პრობლემაა. 
გლობალურად, D ვიტამინის დეფიციტის პანდემიას აქვს თავისი გვერდითი ეფექტები და შედეგები 
ჯანდაცვასა და ბავშთა და ზრდასრულთა კეთილდღეობაზე, ისევე როგორც ჯანდაცვის სისტემებზე. 
ვარაუდობენ, რომ შესაძლოა მნიშვნელოვნად შემცირდეს ჯანდაცვის ხარჯი, რომელიც 
დაკავშირებულია D ვიტამინის დეფიციტთან, ან მის უკმარისობასთან ასოცირებულ დაავადებებთან 
[116–118].  

D ვიტამინის პანდემიის მთავარი მიზეზებია: (1) არასაკმარისად შეფასება იმისა, რომ მზის 
სხივებთან საკმარისი დროით ექსპოზიცია არის შედარებით (მთარგმნელის კომენტარი) უსაფრთხო და 
იაფი გზა ბუნებრივი გზით D ვიტამინის გამოსამუშავებლად; (2) ძალზე მწირი ჩამონათვალი იმ საკვები 
პროდუქტებისა, რომელიც შეიცავს D ვიტამინს და, შესაბამისად, ჯანსაღი, დაბალანსებული საკვები 
რაციონიც კი ვერ უზრუნველყოფს საკმარისი რაოდენობით D ვიტამინის მიღებას; (3) უსაფუძვლო 
ეჭვები სახელმწიფო სტრუქტურების, ჯანდაცვის ავტორიტეტებისა და ექიმების მხრიდან, რომ D 
ვიტამინი არის უკიდურესად ტოქსიკური ცხიმში ხსნადი ვიტამინი და, ამდენად, საჭიროებს მკაცრ 
რეგულაციებს, რაც, თავის მხრივ, ხელს უწყობს D ვიტამინის დეფიციტის განვითარებას; (4) 
შეზღუდული რაოდენობით მტკიცებულებები რანდომიზირებული კლინიკური კვლევებიდან D 
ვიტამინის ჯანმრთელობისთვის სასარგებლო ეფექტებზე.  

მეტად სავარაუდო მიზეზი, თუ რატომ ვერ შეძლო რანდომიზებული კლინიკური კვლევების დიდმა 
ნაწილმა ეჩვენებინა სარგებელი, არის ის, რომ კვლევების მონაცემები, ძირითადად, მიღებულია 
ფარმაცევტული პრეპარატების კვლევებიდან (მაგ., მეორეული გამოსავალი) და არა შესაბამისი 
ნუტრიენტ-სპეციფიკური კვლევებიდან. ფარმაცევტულ წამლებზე ჩატარებული კვლევები არასწორად 
ასკვნის, რომ ნუტრიენტის ერთადერთი წყაროა კვლევაში ჩართული ნუტრიენტ–აგენტი და მის მიერ 
წარმოდგენილ შედეგებში არის ხაზოვანი დოზადამოკიდებული კავშირი. არც ერთი დაშვება არ არის 
სწორი D ვიტამინისთვის. მომავალი მსგავსი კვლევები უნდა მიჰყვებოდნენ გაიდლაინებში ხაზგასმულ 
საკითხებს ამ ნუტრიენტის ეფექტების შესახებ, როგორიც მოცემულია Heaney–სა და სხვათა მიერ 
[15,46,105].  

D ვიტამინთან დაკავშირებით, მკვლევარის პირველი ნაბიჯი უნდა იყოს სისხლის შრატში 
25(OH)D3-ის კონცენტრაციის სანდო მეთოდოლოგიით გაზომვა. მკვლევარს უნდა აინტერესებდეს 
ჯანმრთელობის გამოსავალთან ურთიერთკავშირის განსაზღვრა, შემდგომ 25(OH)D3–ის 
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რაც განაპირობებს ჰიპერტენზიას. გარდა აღნიშნულისა, ჰიპერკალცემია იწვევს სხვა გარკვეულ 
არასპეციფიკურ სიმპტომებს, მათ შორის შეკრულობას, დეპრესიას, გონების დაბინდვას, პოლიურიასა 
და პოლიდიფსიას, არითმიებს [110].  

მრავალი კვლევა აჩვენებს, რომ D ვიტამინი, სავარაუდოდ, არის ერთ-ერთი ყველაზე 
ნაკლებტოქსიკური სხვა ცხიმში ხსნად ვიტამინებს შორის. Dudenkov et al.–მა [114] განიხილა მეიოს 
კლინიკაში 2002-დან 2011 წლებში შესრულებული 20 000-ზე მეტი 25(OH)D3–ის გაზომვა, რათა 
შეეფასებინა D ვიტამინის პოტენციური ტოქსიკურობა (რაც განისაზღვრებოდა ჰიპერკალცემიის 
არსებობით). მაშინ, როდესაც ნანახი იყო 25(OH)D3 > 50 ნგ/მლ (>75 ნმოლი/ლ) 20-ჯერ მომატებული 
დონეები, ეს კონცენტრაციები ასოცირდებოდა შრატში კალციუმის ნორმალურ დონესთან [114]. 
დაფიქსირდა ჰიპერკალცემიის მხოლოდ 1 შემთხვევა, სადაც 25(OH)D3-ის დონე იყო 364 ნგ/მლ (910 
ნმოლი/ლ) [114].  

Pietras et al.–ის [115] მიხედვით, ჯანმრთელი ზრდასრული ინდივიდები, რომელნიც იღებდნენ D 
ვიტამინს დოზით 50 000 სე ყოველ ორ კვირაში ერთხელ (რაც ექვივალენტურია დაახლოებით 3300 სე–
ისა დღეში) 6 წლამდე ხანგრძლივობით, ინარჩუნებდნენ 25(OH)D3–ის დონეს სასურველ ფარგლებში, 40-
60 ნგ/მლ (100-150 ნმოლი/ლ), D ვიტამინის ტოქსიკურობის ყოველგვარი ნიშანთვისების გარეშე. ამ 
მტკიცებულების შესაბამისად, Ekwaru et al.–ის [89] დაკვირვებით, კანადელ ზრდასრულებს, რომლებიც 
იღებდნენ 20 000 სე D3 ვიტამინს ყოველდღიურად, აღენიშნებოდათ 25(OH)D3-ის დონის 
მნიშვნელოვანი მატება 60 ნგ/მლ-მდე (150 ნმოლი/ლ) D ვიტამინის ყოველგვარი ტოქსიკურობის გარეშე. 
მსგავსად, ენდოკრინული საზოგადოების გაიდლაინით რეკომენდებულია, რომ სიმსუქნის მქონე 
პირებში საჭიროა D ვიტამინის 2,5-ჯერ უფრო მაღალი დოზები 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის სასურველ 
ფარგლებში შენარჩუნების მიზნით [89].  

 
 
 
 
9. შეჯამება  

საყოველთაოდ მიღებულია, რომ D ვიტამინის დეფიციტი ჯანდაცვის გლობალური პრობლემაა. 
გლობალურად, D ვიტამინის დეფიციტის პანდემიას აქვს თავისი გვერდითი ეფექტები და შედეგები 
ჯანდაცვასა და ბავშთა და ზრდასრულთა კეთილდღეობაზე, ისევე როგორც ჯანდაცვის სისტემებზე. 
ვარაუდობენ, რომ შესაძლოა მნიშვნელოვნად შემცირდეს ჯანდაცვის ხარჯი, რომელიც 
დაკავშირებულია D ვიტამინის დეფიციტთან, ან მის უკმარისობასთან ასოცირებულ დაავადებებთან 
[116–118].  

D ვიტამინის პანდემიის მთავარი მიზეზებია: (1) არასაკმარისად შეფასება იმისა, რომ მზის 
სხივებთან საკმარისი დროით ექსპოზიცია არის შედარებით (მთარგმნელის კომენტარი) უსაფრთხო და 
იაფი გზა ბუნებრივი გზით D ვიტამინის გამოსამუშავებლად; (2) ძალზე მწირი ჩამონათვალი იმ საკვები 
პროდუქტებისა, რომელიც შეიცავს D ვიტამინს და, შესაბამისად, ჯანსაღი, დაბალანსებული საკვები 
რაციონიც კი ვერ უზრუნველყოფს საკმარისი რაოდენობით D ვიტამინის მიღებას; (3) უსაფუძვლო 
ეჭვები სახელმწიფო სტრუქტურების, ჯანდაცვის ავტორიტეტებისა და ექიმების მხრიდან, რომ D 
ვიტამინი არის უკიდურესად ტოქსიკური ცხიმში ხსნადი ვიტამინი და, ამდენად, საჭიროებს მკაცრ 
რეგულაციებს, რაც, თავის მხრივ, ხელს უწყობს D ვიტამინის დეფიციტის განვითარებას; (4) 
შეზღუდული რაოდენობით მტკიცებულებები რანდომიზირებული კლინიკური კვლევებიდან D 
ვიტამინის ჯანმრთელობისთვის სასარგებლო ეფექტებზე.  

მეტად სავარაუდო მიზეზი, თუ რატომ ვერ შეძლო რანდომიზებული კლინიკური კვლევების დიდმა 
ნაწილმა ეჩვენებინა სარგებელი, არის ის, რომ კვლევების მონაცემები, ძირითადად, მიღებულია 
ფარმაცევტული პრეპარატების კვლევებიდან (მაგ., მეორეული გამოსავალი) და არა შესაბამისი 
ნუტრიენტ-სპეციფიკური კვლევებიდან. ფარმაცევტულ წამლებზე ჩატარებული კვლევები არასწორად 
ასკვნის, რომ ნუტრიენტის ერთადერთი წყაროა კვლევაში ჩართული ნუტრიენტ–აგენტი და მის მიერ 
წარმოდგენილ შედეგებში არის ხაზოვანი დოზადამოკიდებული კავშირი. არც ერთი დაშვება არ არის 
სწორი D ვიტამინისთვის. მომავალი მსგავსი კვლევები უნდა მიჰყვებოდნენ გაიდლაინებში ხაზგასმულ 
საკითხებს ამ ნუტრიენტის ეფექტების შესახებ, როგორიც მოცემულია Heaney–სა და სხვათა მიერ 
[15,46,105].  

D ვიტამინთან დაკავშირებით, მკვლევარის პირველი ნაბიჯი უნდა იყოს სისხლის შრატში 
25(OH)D3-ის კონცენტრაციის სანდო მეთოდოლოგიით გაზომვა. მკვლევარს უნდა აინტერესებდეს 
ჯანმრთელობის გამოსავალთან ურთიერთკავშირის განსაზღვრა, შემდგომ 25(OH)D3–ის 

კონცენტრაციის განსაზღვრა უშუალოდ კვლევაში ჩართვამდე და ჩართვა მხოლოდ მისი დეფიციტის 
შემთხვევაში, შემდგომ უნდა მიაღწიოს შრატში 25(OH)D3-ის საკმარის კონცენტრაციას, მნიშვნელოვან 
სარგებელს, შემდგომ კვლავ 25(OH)D3-ის განსაზღვრა, რომ დადგინდეს რა დონის მიღწევისას 
გამოვლინდა სარგებელი [15].  

ჯანდაცვის კრიზისის პრაქტიკული გადაწყვეტა მდგომარეობს ჯანდაცვის ავტორიტეტებისა და 
უფლებამოსილი პირების მიერ D ვიტამინის მხოლოდ საჭირო და შესაბამისი ოდენობით საკვების 
გამდიდრების უზრუნველყოფაში, როგორიცაა მაგ., რძე, პური, მაკარონი და ა.შ. ეს დოზები 
სავარაუდოდ იცვლება ქვეყნებისა და საზოგადოებების მოთხოვნილებათა შესაბამისად [105]. ასევე, 
მითითება, რომ ერიდნონ მზის სხივებს კანის კიბოსა და მელანომის რისკის შესამცირებლად, უნდა 
დარეგულირდეს D ვიტამინის მიღების რეკომენდაციებით, შუადღისას რამდენიმე წუთით მზის 
სხივებთან ექსპოზიციით ან D ვიტამინის დანამატების მიღებით.  

მზის სხივებთან ექსპოზიციის არ არსებობის შემთხვევაში, ყველაზე ეფექტური გზა არის D 
ვიტამინის დანამატების შესაბამისი დოზით გამოყენება, რომ მოხდეს 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის 
გაზრდა. უფრო მეტიც, საკვების გამდიდრების გზით მიღებული D ვიტამინიც კი არ არის საკმარისი 
სისხლის შრატში 25(OH)D3-ის კონცენტრაციის სულ მცირე, 30 ნგ/მლ–ის (75 nmol/L) შესანარჩუნებლად 
და გარკვეული საკვები, რომლის გამდიდრებაც ხდება, არ აღწევს იმ პირებამდე, ვინც მას საჭიროებს 
(მაგ., ბრინჯი). ამერიკის საკვებისა და წამლების სააგენტომ (FDA) ბოლო პერიოდში დაამტკიცა D 
ვიტამინის გაზრდილი რაოდენობა, რომელიც შეიძლება დაემატოს, როგორც არჩევითი ინგრედიენტი, 
რძეს და, ასევე, დაამტკიცა D ვიტამინის დამატება სასმელებში, რომლებიც მიღებულია საკვები 
მცენარეებისგან და წარმოდგენილია, როგორც რძის ალტერნატივა, ასეთია, მაგ., სასმელები სოიოსგან, 
ნუშისა და ქოქოსისაგან [119]. ეს არის სწორი მიმართულებით გადადგმული ნაბიჯები, რომელიც 
შეიძლება ადაპტირებული იქნას სხვა ქვეყნების მიერაც. 
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სამედიცინო გაიდლაინები კლინიკური პრაქტიკისთვის  მუდმივად განვითარებადი დებულე-
ბებია, რომლებიც ექიმებს ეხმარება სამედიცინო გადაწყვეტილების მიღებაში სპეციფიკურ 
კლინიკურ სიტუაციებში. გაიდლაინები არ შეიძლება ჩაითვალოს მედიკოსის დამოუკიდებელი 
მსჯელობის შემცვლელად და  უნივერსალურ სამედიცინო რჩევად. გაიდლიანებში წარმოდგენილი 
მასალების უმეტესი ნაწილი ეყრდნობა ლიტერატურულ მონაცემებს. საეჭვო საკითხებში 
გამოყენებულია პროფესიონალთა მოსაზრებები. 

წინამდებარე გაიდლაინები  სამუშაო დოკუმენტებია, რომელებიც გამოქვეყნების მომე-
ნტისთვის მოცემულ სფეროში დაგროვილ ცოდნას ასახავს. ვინაიდან მოსალოდნელია ხშირი 
ცვლილებები, აუცილებელია მათი პერიოდული გადახედვა. პროფესიონალებს ეძლევათ რჩევა, ეს 
ინფორმაცია გამოიყენონ საკუთარ კლინიკურ მსჯელობასთან ერთად, და არა მის ნაცვლად. 
წარმოდგენილი რეკომენდაციები შესაძლოა ვერც აღმოჩნდეს ყველა სიტუაციისთვის ადეკვა-
ტური. ამ გაიდლაინების მიხედვით მიღებული ნებისმერი გადაწყვეტილება უნდა შეესაბა-
მებოდეს ადგილობრივ რესურსებსა და ინდივიდუალურ ვითარებას. 
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