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Съкращения:

и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019

РТН – паратхормон
25(OH)D – 25-hydroxyvitamin D
RCT – рандомизирани клинични проучвания
NAFLD – Неалкохолна чернодробна болест 
BMI – индекс на телесна маса
IOM – Комитет на Института по медицина 
1,25(OH)2D – 1,25-dihydroxyvitamin D
24,25(OH)2D – 24,25-dihydroxyvitamin D
DXA – двойно-енергийна рентгенова абсорбциометрия
КМП – костна минерална плътност
ПХПТ – Първичен хиперпаратиреоидизъм
ВХПТ – Вторичен хиперпаратиреоидизъм
ХБЗ – :Хронично бъбречно заболяване
FGF-23 – фибробластен растежен фактор 23
VDR – витамин D рецептор
sVDRA – селективен активатор на рецепторана 
витамин D
CaR – калциев рецептор
FRAX – комплексна оценка на фрактурния риск  
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 Дефицитът на витамин D е важен световен обществен 
здравен проблем. Дефицитът на витамин D се отразява не-
гативно, както на костните, но и на извънкостните здравни 
отклонения. Предметът на настоящите Препоръки за добра 
клинична практика за диагностика, профилактика и лечение на 
дефицита на витамин D е да се актуализират професионални-
те грижи върху този здравен проблем.
 Дефицитът на витамин D е с висока честота в България, 
засяга всички възрастови групи и има голяма необходимост 
от въвеждане на регулярна суплементация и развитие на 
ефективна държавна стратегия за ограничаване на дефици-
та на витамин D в популацията. Настоящите Правила са ад-
ресирани към здравните професионалисти от няколко специ-
алности (педиатрия, ендокринология, ревматология, клинична 
лаборатория), но трябва да послужат като основа за изграж-
дане на цялостна обществена здравна политика, включвайки 
и  създаването на Здравна програма с цел превенция на широк 
спектър от хронични заболявания.

 
ПРЕПОРЪКИ ЗА ПРИЛОЖЕНИЕ НА ВИТАМИН D

 За всяка представено препоръки е дадено 
 А: Ниво на доказателства (нива: 1-силна препоръка т.е 
приложимо в общата популация, ползите надвишават риска;  
2-слаба препоръка т.е. доброто действие може да зависи от 
обстоятелства, несигурни), 
 Б: Качество на доказателства [⊕⊕⊕ – висококачествени 
(проспективни, RCT) с нисък риск от отклонения; ⊕⊕ – уме-
рено качествени (наблюдателни, клинично изследване с ме-
тодологични недостатъци, непреки доказателства); ⊕ – 
нискокачествени (докладване на случай, серия от случаи или 
несистемни наблюдения)]. 
 Принципно добавянето на витамин D или лечението на де-
фицита на витамин D са средно безопасни и полезни, когато 
се прилагат според силните препоръки. Слабите препоръки из-
искват по-персонално разглеждане и също са средно безопасни 
и полезни.

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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Общи препоръки:

 1. Профилактичните дози витамин D в общата популация 
трябва да бъдат строго индивидуализирани според възраст, 
тегло, сезона (слънцегреенето), излагането на слънце, дие-
тичните навици и стила на живот (1⊕⊕);

 2. Профилактичните дози витамин  D в рисковите за де-
фицит на витамин D групи трябва да бъдат заместени спо-
ред изискванията за общата популация, но се придържаме към 
максимално допустимата доза за дадената възрастова група 
(2⊕⊕); 

 3. В общата популация, в случай на дефицит на витамин 
D, суплементацията с  витамин D се базира на лабораторно 
измереното серумно ниво на 25(OH)D, възрастта и теглото 
(2⊕⊕⊕).

 4. В рисковите групи дозирането на витамин D при доказан 
лабораторно дефицит, трябва да се основава на измереното 
серумно ниво на 25(OH)D, възрастта, теглото и евентуално 
на наличното друго лечение (1⊕⊕).

 5. В общата популация липсват специфични индикации за 
тестване на 25(OH)D и не се препоръчва скрининговото му 
изследване (1⊕⊕).

 6. В рисковите групи се препоръчва оценка на статуса на 
витамин D въз основа на измерване на 25(OH)D (1⊕⊕).

и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019



Bulgarian Society of Endocrinology8
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Таблица 1. Показания за измерване серумното ниво на 25(OH)D при 
групи в риск от дефицит на витамин D

           нарушение                                 заболявания

Нарушения в                              Рахит, Остеомалация, Остеопороза, костни
двигателната     болки, кости деформациии, нискоенергиини                    
активност                             фрактури, Асептична остеонекроза
                                               
Нарушения в калциево-     Хипо-хиперкалцемии, калциурия, 
фосфорния метаболизъм      хиперфосфатемия, фосфатурия

Хронично приложение на       Кортикостероиди, ketoconazole, 
някои лекарства                   противовирусни, антиепилептици
 
  Малдигестия,                         Синдроми на малдигестия, Малабсорбция,  
  малабсорбция                         Хронично възпаление на червата,Чернодрбони
                                                   заболявания, Чернодробна недостатъчност, 
                                                 Състояние след трансплантация, Неалкохол-
                                                 на чернодробна болест (NAFLD)
                                                 
Бъбречни заболявания    Бъбречна недостатъчност, Състояние след
                                                трансплантация, Нефрокалциноза
                                                     
Ендокринни нарушения   Хиперпаратиреоидизъм, Хипопаратиреоидизъм, 
                                               Хипертиреоидизъм, Хипотиреоидизъм, Захарен
                                               диабет тип 1, Дефицит на растежен хормон, 
                                               Нервна анорексия, Автоимунен полигландуларен
                                               синдром
                                                
Нарушения в                          Нисък ръст, висок ръст, 
соматичното развитие       Затлъстяване, Кахексия

Забавено развитие    Забавяне на психомоторното развитие,
                                                интелектуални затруднения

Заболявания на нервната     Церебрална парализа, хронична имобилизация, 
система                                 Аутизъм, Множествена склероза, Епилепсия, припа-
                                                   дъци с неизвестна етиология, Миопатия, 
                                               Мускулна дистрофия

Алергии                                  Алергична астма, Атопичен дерматит

Автоимунни заболявания   Ревматоиден артрит, Диабет тип 1, 
                                               Тиреоидит на Хашимото

Имунни нарушения   Рецедивни респираторни инфекции, хронично 
                                               възпаление на други органи
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Препоръки за суплементация с витамин D в 
общата популация: 

 1. Новородени и родени в срок бебета:
  3 0-6 месеца: 400 IU/дневно от първите дни от живота, 
независимо от начина на хранене (1⊕⊕⊕)

  3 6-12 месеца: 400-600 IU/дневно в зависимост от дневно-
то количество витамин D, взето с храната (1⊕⊕⊕)

 2. Деца 1-10 г.
  3 При здрави деца, които правят слънчеви бани с открити 
ръце и крака най-малко 15 минути/дневно между 10.00 и 15.00 
часа, без слънцезащитен крем, от май до септември, нямат 
нужда от суплементация, но е препоръчително и безопасно 
(1⊕⊕⊕)

  3 Ако не са спазени горните условия за излагане на слънце, 
да се замества с 600-1000 IU/ дневно на базата на тегло и хра-
нителен прием на витамин D през цялата година (1⊕⊕⊕).

 3. Юноши (11-18 г) 
  3 При здрави юноши, слънчеви бани с открити ръце и крака 
най-малко 15 минути, между 10.00-15.00 часа, без слънцезащит-
ни кремове, от май до септември, не е необходимо да бъдат 
суплементирани, въпреки че е препоръчително и безопасно 
(1⊕⊕⊕).

  3 Ако не са спазени горните указания за излагане на слънце, се 
препоръчва заместване с 800-2000 IU /дневно, въз основа на 

и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019

Неоплазми                  Злокачествени кръвни заболявания, Злокачествени
                                               заболявания на лимфната система, тумори и 
                                               състояние след онкологично лечение

Сърдечносъдови                   Артериална хипертония, Исхемична болест на 
заболявания                           сърцето

Метаболитни                      Диабет тип 2, Липидни нарушения, Затлъстяване, 
заболявания                          Метаболитен синдром
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теглото и приема на витамин D с храната през цялата година 
(1⊕⊕⊕).

	 4. Възрастни (19-65 г)
 	 3 При здрави възрастни, слънчеви бани с открити ръце и 
крака най-малко 15 минути, между 10.00-15.00 часа, без слънце-
защитни кремове, от май до септември, не е необходимо да 
бъдат суплементирани, въпреки че е препоръчително и безо-
пасно (1⊕⊕⊕).

 	 3 Ако не са спазени горните указания за излагане на слънце, 
се препоръчва заместване с 800-2000 IU /дневно, въз основа на 
теглото и приема на витамин D с храната през цялата година 
(1⊕⊕⊕). 
    
	 5. Пенсионери (>65-75 г) и хора с тъмна кожа
В тази възрастова група е намален кожният синтез и това е 
причина целогодишно да се суплементира витамин D в доза 
от 800-2000 IU/дневно на базата на телесно тегло и храни-
телния прием на витамин D   (1⊕⊕⊕).

	 6. Най-възрастни лица (>75 г) 
В тази възраст е силно намалена ефикасността на кожен син-
тез, намалена е абсорбцията и е променен метаболизма на 
витамин D. В този случай целогодишната поддържаща доза 
е 2000-4000 IU/дневно на базата на телесното тегло и храни-
телния прием на витамин D (2⊕⊕⊕).

	 7.	 Бременни и кърмещи жени
 	 3 Жените, които планират бременост, трябва да получа-
ват достатъчно количество витамин D, както при общото 
възрастно население, като се контролира нивото на 25(OH)D 
(1⊕⊕⊕).

 	 3 При потвърдена бременост, заместването да се прави 
под контрол на 25(OH)D, за да се поддържат оптимални нива 
в границите на >30-50 ng/ml (1⊕⊕⊕).

 	 3 Ако оценката на концентрацията на 25(OH)D е невъз-
можна, се препоръчва приложение на витамин D в доза 2000 

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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IU/дневно по време на бременост и кърмене (1⊕⊕⊕).

 8. Новородени родени ≤32 гестационна седмица
  3 Препоръчва се суплементация с 800 IU/дневно от първия 
ден на раждането, независимо от начина на хранене (1⊕⊕⊕). 

 3 Субституцията да се провежда под контрол на концен-
трацията на 25(OH)D – първият контрол е 4 седмици след 
старта на суплементацията(1⊕⊕).

  3 При достигане на дневна доза 1000 IU, като се включват 
добавки и храна, има риск от предозиране и особенно при ново-
родени с тегло при раждането <1000 g (1⊕⊕⊕).

 9. Новородени на 33-36 гестационна седмица  
  3 Препоръчва се суплементация с 400 IU/дневно от първия 
ден на раждането, независимо от начина на хранене (1⊕⊕⊕).

  3 Не е необходимо рутинно изследване нивото на 25(OH)D 
(1⊕⊕⊕)

  3 Суплементацията се прави под контрол нивото на 
25(OH)D при деца от рискови групи – парентерално хранене 
над 2 седмици; приложение на ketoconazole или лечение с ан-
тиконвулсанти; холестаза и тегло при раждането <1500 g 
(2⊕⊕)

Суплементация при групи в риск от дефицит 
на витамин D 

  3 Специална рискова група включва лицата със затлъстява-
не, които се нуждаят от двойна доза витамин D в сравнение с 
дозите препоръчани за същата възрастова група с нормално 
телесно тегло; Затлъстяването при деца и юноши се опреде-
ля като BMI >90ти персентил за възраст и пол; Затлъстяване 
при възрастни и хора в напреднала възраст се определя като 
BMI >30 kg/m2 (1⊕⊕⊕).

  3 В тези рискови групи трябва да се проследява нивото на 
25(OH)D, за да се поддържа оптималната концентрация >30-

и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019
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Принципи на суплементация и лечение с витамин 
D на базата на нивото на 25(OH)D

50 ng/ml (2⊕⊕).

  3 При затлъстели лица насищането се постига с 6000-
10 000UI/дневно, а поддъжащата доза е 3000-6000IU/дневно 
(2⊕⊕).

  3 Ако не е възможно да се измери нивото на 25(OH)D, дози-
рането се прави на базата на общите насоки за общата попу-
лация, като се прилага максималната доза за дадената възрас-
това група (2⊕⊕).

  3 Не се препоръчва единична натоварваща доза на вита-
мин D (2 ⊕⊕).

  3 Дозирането на витамин D трябва да се обосновава на 
концентрацията на 25(OH)D и евентуално предшестващо 
профилактично приложение (2⊕⊕).

  3 Стандарта за диагноза изисква едновременно анализ на 
25(OH)D2 и 25(OH)D3 [25(OH)D Total], с интравариабилност 
<5% и интервариабилност <10%, подлежащи на качествена 
оценка чрез сертифицирана система (2⊕⊕).

 1. Токсични концентрации >100 ng/ml (1⊕⊕⊕).
  3 Суплементацията с витамин D трябва да бъде спряно не-
забавно. Трябва да се изследват калцемия, калциурия и нивото 
на 25(ОН)D, които трябва да се проследяват месечно, докато 
се достигнат концентрации на 25(OH)D ≤50 ng/ml (1⊕⊕⊕).

  3 Интоксикацията с витамин D се дефинира като състоя-
ние, при което концентрацията на 25(OH)D >100 ng/ml е при-
дружена от хиперкалцемия, хиперкалциурия и явно потискане 
на PTH (1⊕⊕⊕).

  3 В случай на налични симптоми на интоксикация с витамин 
D, незабавно се започва лечение (1⊕⊕⊕).

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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 	 3 Прави се проверка на използваните добавки, както и 
начинът им на приложение (редовност на приема, дозиране) 
(2⊕⊕).

 	 3 След достигане на нормокалцемия, нормокалциурия и ниво 
на 25(OH)D <50 ng/ml, може да се възстанови суплементация-
та с витамин D в дози препоръчани за връстници от общата 
популация (2⊕⊕).

	 2. Висока концентрация на 25(OH)D >50-100 ng/ml (1⊕⊕⊕)
 	 3 Проверява се препарата дали е подходящ и се правят ко-
рекции в дозите, в честотата на приема (2⊕⊕).

	 3. Концентрация на 25(OH)D >75-100 ng/ml (2⊕⊕)
 	 3 Приемът на витамин D трябва да бъде спрян за 1-2 месе-
ца (2⊕⊕).

 	 3 При новородени, кърмачета и малки деца, трябва да се 
прецени калцемията и калциурията, да се изключи свръхчувст-
вителност към витамин D и да се извърши контролен анализ 
на нивото на  25(ОН)D (2⊕⊕).

 	 3 Възможно е след 1-2 месеца отново да се започне супле-
ментация с витамин D в минимални дози, препоръчителни за 
връстници от общата популация, а при новородени, кърмаче-
та и малки деца след достигане на концентрации на 25(OH)D 
≤50 ng/ml (2⊕⊕).

	 4. Концентрация на 25(OH)D >50–75 ng/ml (2⊕⊕) 
 	 3 Препоръчва се да се намали дозата на витамин D с 50% 
и да се предвиди контролно измерване нивото на 25(OH)D в 
рамките на следващия 3-месечен период (2⊕⊕).

 	 3 Ако дозата витамин D е прилагана в по-висока от препо-
ръчаната, заместването с витамин D трябва да бъде преус-
тановено за 1 месец и след това да се започнат препоръчвани-
те дози за връстници от общата популация (2⊕⊕);

	 5. Оптимална концентрация на 25(OH)D >30–50 ng/ml 
(1⊕⊕⊕) 
 	 3 Продължава се със същата доза (1⊕⊕⊕).

и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019
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	 6. Субоптимална концентрация на 25(OH)D >20–30 ng/ml 
(1⊕⊕⊕).
 	 3 Проверете дали е прилагана определената доза, кориги-
райте дозата, проверете редовността на приема и поправе-
те съответно вида на препарата, дозирането, времето за 
прием, начина на приемане  (2⊕⊕).

 	 3 Ако суплементацията с витамин D е в подходяща за въз-
растта доза, се препоръчва тя да се увеличи с 50% и да се 
предвиди ново измерване на концентрацията на 25(ОН)D след 
6 месеца (2⊕⊕).

 	 3 Ако витамин D не е бил приеман до този момент, се пре-
поръчва да се започне приема на витамин D в дози, препоръча-
ни за връстници от общата популация (2⊕⊕).

	 7. Дефицит на 25(ОН)D >10–20 ng/ml (1⊕⊕⊕).
 	 3 Проверете дали използваните до момента добавки са 
подходящи и коригирайте съответно поведението на за-
местване – редовност на приема, дозиране, вид на препарата, 
начин на приемане (2⊕⊕).

 	 3 Ако е избран подходящ препарат на витамин D, се препо-
ръчва да се увеличи дозата със 100% и да се оцени концентра-
цията на 25(ОН)D в продължение на 3 месеца (2 ⊕⊕);

 	 3 Ако витамин D не е бил приман до момента, се препоръч-
ва да се започне витамин D при максимални дози, препоръчани 
за връстници от общата популация и да се изследва нивото 
на 25(OH)D в 3 месеца (2⊕⊕).

 	 3 При пациенти със симптоми от двигателния апарат 
(костни деформации, костна болка, анамнеза за нискоенергии-
ни фрактури) е необходимо да се оцени калциево-фосфатния 
метаболизъм [Ca, PO4, алкална фосфатаза, PTH, Ca / креати-
нин в урината]. При наличие на остеометър (DXA – двойна 
енергия рентгенова абсорбциометрия) да се измери костната 
минерална плътност (2⊕⊕).

	 8. Тежък дефицит на  25(OH)D 0–10 ng/ml (1⊕⊕⊕)

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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  3 Да се провери дали до момента е прилагана субституция 
с подходящи препарати и при необходимост се коригира начи-
нът на лечение (редовен прием, дозиране, вид на препарата и 
начин на приложение) (2⊕⊕).

  3 Трябва да се прилагат терапевтични дози въз основа на 
възраст и телесно тегло; контролният анализ на 25(ОН)D 
трябва да се извърши след 3 месеца лечение (1⊕⊕⊕).

  ❍ От раждането до 12-месечна възраст: 2,000 IU/
дневно (1⊕⊕⊕)
  ❍ 1–10 години: 3,000–6,000 IU/дневно (1⊕⊕⊕)
  ❍  >10 години: 6,000 IU/дневно (1⊕⊕⊕)

  3 Лечението на тежък дефицит трябва да се извършва до-
като се достигне концентрацията на 25(OH)D от >30–50 ng/
ml, тогава се препоръчва да се продължи с поддържаща доза 
т.е. профилактична доза, препоръчана за населението като 
цяло и съобразена с възрастта и телесното тегло (1⊕⊕⊕).

  3 При пациенти със скелетни симптоми (костни дефор-
мации, костна болка, анамнеза за нискоенергиини фрактури) 
и костни минерални нарушения е необходимо да се просле-
дяват параметрите на калциево-фосфатния метаболизъм 
(Ca, PO4, алкална фосфатаза, PTH и Ca/креатинин в урина-
та). При наличие на остеометър (DXA- двойна енергия рент-
генова абсорбциометрия) да се измери костната минерална 
плътност (2⊕⊕).

  3 По време на суплементация и лечение с витамин D, тряб-
ва да се осигури подходящ прием на калций в храната (Таблица 
2) (2⊕⊕).

  3 Ако не е възможен подходящ хранителен прием с калций, 
се препоръчва допълнителна фармакологична добавка с пре-
парати с калциеви соли (за предпочитане в разделени дози), 
които трябва да се приемат с храна  (2⊕⊕).

Принципи на калциевия прием по време на 
суплементация и лечение с витамин D

и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019
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  Витамин D е открит през 1921 година. Той е идентифици-
ран като фактор в рибеното масло от черен дроб на треска 
и е използван за лечение на рахит. По-късно се открива връз-
ката между производството на витамин D и излагането на 
слънчева ултравиолетова светлина, а през 1930 г. е установе-
на и структурата на метаболитите на витамин D, които по 
същество са хормони.
 Десетки години след откриването на витамин D е проуч-
вана само неговата роля в калциевия метаболизъм и в превен-
цията на костните заболявания, но през последната декада се 
увеличиха познанията и относно ролята на метаболитите на 
витамин D извън костната биология. Хранителният прием на 
витамин D осигурява около 10-20% от нужното количество 
за организма, но основно то идва от синтезирането му в ко-
жата от 7-Dehydrocholesterol до Previtamin D3 под влияние на 
ултравиолетовите лъчи (290-315 nm). В черния дроб витамин 
D3 конвертира до 25-hydroxyvitaminD [25(OH)D], който е ос-
новната циркулираща форма на витамин D. Серумното ниво 
на 25(OH)D е определено от Комитет на Института по меди-
цина (IOM) през 1997 година като най-добрият функционален 
индикатор за статуса на витамин D, който отразява сумата 
от кожния синтез и оралния хранителен прием на витамина.

Таблица 2. Източници на калций в храната, еквивалентни на една 
чаша мляко (240 mg калций), което е основен източник на калциеви 
еквиваленти

1. една чаша кисело мляко (150 г) 
2. една чаша мътеница 
3. два малки триъгълника от 
 топено сирене 
4. две филийки сирене 
5. два пакета от извара 
6. 100 г сардини 
7. 100 г бадеми 
8. 130 г лешници 
9. 150 г боб (сухи семена) 
10. 260 г спанак 
11. 350 г зеле

1 средна чаша мляко = 
240 mg калций, 
което се равнява на:

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 



Българско Дружество по Ендокринология 17

	 В	много	страни	са	проведени	системни	изследвания	върху	
популационния	 статус	 на	 витамин	 D	 или	 върху	 отделни	 ри-
скови	групи	от	населението	–	висок	процент	на	дефицит	и	
недостатъчност	на	витамин	D	сред	общата	популация	–	от	
53,4%	в	Южна	Америка	до	81,8%	в	Средния	Изток.		
	 В	проучването	European	Action	on	Nutrition	and	Health-Survey	
(EURONUT-SENECA)	 	 при	 свободно	 живеещи	 по-възрастни	
лица	се	установява	средно	серумно	ниво	на	25(OH)D	в	Южна	
Европа	20-30	nmol/l	и	в	Северна	Европа	–	40-50	nmol/l.	Причи-
ните	за	тези	необичайни	различия	се	търсят	в	голямата	кон-
сумация	на	рибено	масло	и	черен	дроб	от	треска	(400	IU	или	
10	µg	витамин	D/дневно)	в	Северна	Европа,	в	по-изразените	
навици	на	северняците	“да	търсят	слънцето”	и	в	по-бялата	
им	кожа,	в	която	се	синтезира	повече	витамин	D.	В	същото	
време	живеещите	в	Южна	Европа	обичайно	избягват	слънце-
то	и	имат	по-пигментирана	кожа.	Така	при	едно	и	също	изла-
гане	на	слънце,	южнаците	произвеждат	по-малко	количество	
витамин	D	в	кожата	си.
	 Изключително	важно	е	да	се	отбележи,	че	витамин	D	има	
и	плейотропни	ефекти	доказани	в	епидемиологични	проучва-
ния	върху	връзката	между	нивото	на	25(ОН)D	от	една	страна	
и	 сърдечносъдовите	заболявания,	ракът	и	специално	колоре-
кталния	карцином,	диабетът,	както	и	смъртността	от	друга	
страна,	показват,	че	при	серумно	ниво	между	75	и	110	nmol/l		е	
най-нисък	рискът	от	тези	заболявания.	

 ЕПИДЕМИОЛОГИЯ	В	СВЕТА

и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019

ДЕФИНИРАНЕ	НА	ДЕФИЦИТА	НА	ВИТАМИН		D	
В	БЪЛГАРИЯ

	 На	Консенсусната	конференция	 (Bergmeyer	Conference)	от	
5-7	март	2012	 г.	 в	 Eibsee,	Germany	 след	дебати	се	приема	 за	
ниво	на	достатъчност	на	25(OH)D	>50	nmol/l	или	20	ng/ml,	
тежък	дефицит	на	витамин	D	се	приема	при	праг	<25	nmol/l	
или	10	ng/ml	и	недостатъчност	на	витамин	D	при	серумно	
ниво	в	границите	25–49,99	nmol/l	или	10-20	ng/ml.
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	 Българско	дружество	по	ендокринология	в	рамките	на	по-
редното	Епидемиологично	проучване	в	България	 (2012	г)	при	
2033	лица	изследва	серумното	ниво	на	 	витамин	D	с	цел	из-
следване	на	статуса	на	този	витамин	в	популацията,	но	и	за	
създаване	на	cut-off	за	неговата	достатъчност,	недостатъч-
ност	и	дефицит.	Средно	серумно	ниво	на	25(ОН)D,	под	което	
започва	нарастване	в	нивото	на	паратхормон	–	РТН	(норма:	
1,3-9,3	pmol/l),	за	нашата	популация	(мъже	и	жени)	е	при	средно	
ниво	на	25(ОН)D	от	50	nmol/l,	когато	започва	появата	на	висо-
ки	стойности	на	РТН	(над	9,3	pmol/l).	Ние	считаме,	че	нивото	
на	25(ОН)D,	необходимо	за	оптимална	супресия	на	циркулира-
щия	в	серума	РТН,	е	>50	nmol/l	за	изследваната	българска	попу-
лация.	Това	именно	ниво	на	25(ОН)D	>50	nmol/l	ние	дефинираме	
като	достатъчно	или	оптимално	за	поддържане	на	добър	кос-
тен	здравен	статус	на	населението	ни.
	 В	нашето	проучване	при	 ≥20-80	 годишни	 лица	 серумното	
ниво	на	25(ОН)D	в	21,3%	от	случаите	е	<25	nmol/l,	в	75,8%	е	
<50	nmol/l	и	в	97,6%	<75	nmol/l.	Ние	установихме,	че	сравни-
телно	малък	процент	от	изследваните	възрастни	имат	дос-
татъчно	серумно	ниво	на		25(ОН)D	>50	nmol/l	–	едва	24,2%.
	 Имайки	превид	данните	от	нашето	проучване	и	резулта-
тите	от	взаимоотношенията	между	ниското	серумно	ниво	
на	25(OH)D	и	промените	в	серумното	ниво	на	РТН,	ние	при-
емаме	 за	 българската	 популация	 праг	 на	 достатъчност	 за	
този	метаболит	на	витамин	D	>50	nmol/l,	 за	недостатъч-
ност	между	25-49,99	nmol/l	и	за	дефицит	<25	nmol/l.	На	Кон-
сенсусната	 конференция	 (Bergmeyer	 Conference)	 от	 2012	 г.	 в	
Eibsee,	 Germany	 се	 посочват	 същите	 стойности	 за	 трите	
нива	на	25(OH)D.	Това	позволява	спокойно	да	правим	сравни-
телен	 анализ	 на	 нашите	 резултати	 с	 получените	 от	 други	
изследователи	и	касаещи	други	кохорти.	Така	ще	има	възмож-
ност	да	се	направят	изводи	относно	размера	на	проблема	в	
нашата	страна	и	той	да	бъде	сравнен	с	други	страни.

				Ниво	на	 							Тежък			 	Недостатъчност			Достатъчност
		витамин	D	 				дефицит																										
				25(ОН)D	 	<25,00	nmol/l	 				25-49,99	nmol/l									≥50,00	nmol/l

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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Таблица 3. Средно	ниво	на	витамин	D	общо	в	българска	популация,	
в	двата	пола	и	в	трите	възрастови	групи

																Група/																								Средно	ниво													95%	Интервал	на
					Ниво	на	витамин	D																(nmol/l)/															доверителност	за
																																																																																			средната	стойност

			Общо	за	популацията															38,753	 																		38,0095	÷	39,4965
													(n=2016)
	
									Общо	–	жени																								36,298																			35,272	÷	37,325
													(n=1068)

									Общо	–	мъже																							41,5125	 				40,4597	÷	42,5654
													(n=948)	

              ≥20-44	г																													39,4674																	38,4050	÷	40,5298
												(n=891)

													45-59	г																															38,9543	 			37,4712	÷	40,4374
												(n=529)

                ≥60	г																																	37,51	 																36,0770	÷	38,9558
													(n=596)	

и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019

Таблица 4. Честота	на	тежък	дефицит	на	vitamin	D	в	трите	
възрастови	групи	при	жени	и	мъже	поотделно

							Пол	/		 			20-44	г		 	45-59	г														≥60	г	 								Общо
		Възрастови
					групи

						Жени											24,8%	(n=110)				28,5%	(n=79)					28,2%	(n=98)				26,9%*	(n=287)	
	
					Мъже											13,4%	(n=60)						13,1%	(n=33)					20,2%	(n=50)				15,1%*(n=143

*p<0,001

Извод:
Налице е висока честота на тежък дефицит 
и недостатъчност на витамин D в България:
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	 В	следващата	таблица 5	се	подреждат	градовете	според	
нивото	на	дефицит	на	25(ОН)D.	С	най-висок	процент	на	де-
фицит	на	витамин	D	е	София,	следват	градовете	от	Севе-
ро-западна	България.	Най-нисък	процент	на	дефицит	на	вита-
мин	D	показват	градовете	от	Източна	България	–	Сливен,	
Добрич,	Стара	Загора.

	 В	селата	честотата	на	дефицита	на	витамин	D	е	значи-
мо	по-ниска	в	сравнение	с	голям	град	(ГГ)	(12,8%	срещу	21,8%,	
p<0,05)	и	малък	град	(МГ)	(12,8%	срещу	24,7%,	p<0,05)	и	на	дос-
татъчност	на	витамин	D	–	значимо	по-висока	в	сравнение	с	ГГ	
(33,5%	срещу	22,3%,	p<0,05)	и	МГ	(33,5%	срещу	20,2%,	p<0,05).

Таблица 5. Подреждане	на	българските	градове	според	нивото	на	
25(ОН)D

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 

			Ниво	на						<25	nmol/l			<37,5	nmol/				<50	nmol/l				<75	nmol/l				≥75	nmol/l		
		25(OH)D																																	
							(%)												21,3	 					49,9	 													75,8														97,6	 2,4

							Град	/																	%	лица	с	ниво					%	лица	с	ниво	на					%	лица	с	ниво	на	
Hиво	на	25(ОН)D						на	25(ОН)D										25(ОН)D																		25(ОН)D
												 																					<25nmol/l																<50nmol/l															>50nmol/l

								София	 											35,0	 													83,7	 																16,3

								Троян	 											32,5	 													83,5	 																16,5

								Видин	 											28,0	 													77,6	 																22,4

					Монтана	 											26,7	 													78,2	 																21,8

									Русе										 											23,4	 													76,6	 																23,4

					Сандански	 											20,0	 													78,5	 																21,5

				Благоевград	 											12,3	 													76,2	 																23,8

								Добрич	 												8,1	 													70,6	 																29,4

								Сливен	 												8,3	 													62,5	 																37,5

			Стара	Загора													7,9	 													60,2	 																39,8

				Общо	за			 										21,3%	 												75,8%																		 			24,2%
				страната
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	 1. Полът е много силен фактор, който опреде-
ля възможностите за синтез на витамин D.
 2. Стилът на живот е вторият по сила фак-
тор, който определя нивото на витамин D. 
 3. Местожиеенето, което е свързано с фак-
торите на околната среда (запрашеност, смог, 
околна температура, брой слънчеви дни в годи-
ната ...), се нарежда на трето място.
 4. Възрастта се явява най-слабият фактор, 
свързан с възможностите за синтез на вита-
мин D.

	Изводи:

и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019

	 Средните	нива	на	25(OH)D	за	цялата	изследвана	група	по-
казаха	значими	различия	при	сравнението	на	всеки	сезон	с	ос-
таналите	 три	 –	 зима	 [27,14	 nmol/l	 (95%	 CI:25,70-28,58)],	 про-
лет	[43,56	nmol/l	(95%	CI:41,96-45,17)],	лято	[61,74	nmol/l	(95%	
CI:58,95-64,55)],	есен	[52,75	nmol/l	(95%	CI:50,63-54,88)],	p<0,001	
(фигура 1).

СЕЗОННА	ДИНАМИКА	НА	ВИТАМИН	D	В	
БЪЛГАРСКАТА	ПОПУЛАЦИЯ	

Фигура 1.	Средни	нива	на	25(ОН)D	през	зима,	пролет,	лято,	
есен	за	цялата	изследвана	група

80
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зима пролет лято есен
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Таблица 6. Средна	оценена	стойност	на	∆25(OH)D	през	сезоните	
срещу	зимата	при	двата	пола

	 Младата	 възрастова	 група	 (20-44	 г)	 компенсира	 повече	
спрямо	третата	възрастова	група	(≥60	г)	през	трите	сезона	
на	годината	срещу	зимата	(p=0,038),	таблица 7.

Средна	оценена	стойност										Средно	ниво								95%	Confidence	Interval
на	∆25(OH)D	през	сезоните
срещу	зимата	(nmol/l)

																			20-44	г	 																					30,23*																				28,19-32,26
																			45-59	г	 																					27,17		 											24,76-29,57
                     ≥60	г																						 							26,40*	 											23,41-29,39

*p=0,038

Таблица 7. Средна	оценена	стойност	на	∆25(OH)D	през	сезоните	
срещу	зимата	(nmol/l)	при	трите	възрастови	групи

Средна	оценена	стойност										Средно	ниво								95%	Confidence	Interval
на	∆25(OH)D	през	сезоните
срещу	зимата	(nmol/l)

																			жени	 																			25,78*	 								23,67-27,57
																	мъже	 																			30,38*	 								28,11-32,39

*p=0,002

Извод:
Практическото заключение от динамиката в нивата 
на витамин D през четирите сезона в България е, че 
профилактиката на дефицита/недостатъчността 
на витамин D трябва да обхваща и двете категории. 
Тази профилактика трябва да е целогодишна специал-
но при жени и при лица над 60-годишна възраст.

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 

	 Изследваха	 се	 групите	 на	 мъжете	 и	 жените	 по	 отноше-
ние	динамичните	промени	в	трите	сезона	(пролет,	лято,	есен)	
и	 се	изчисли	разликата	в	нивата	за	всеки	сезон	в	сравнение	
със	зимната	стойност.	Мъжете	компенсират	значимо	повече	
спрямо	жените	през	трите	сезона	на	годината	срещу	зимата	
(p=0,002),	таблица 6.
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и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019

Синтез	на	витамин	D	в	кожата

	 Витамин	D	е	sterolergosterol	хормон,	който	е	налице	при	хо-
рата	като	ендогенна	(vitamin	D3)	и	като	екзогенна	(vitamin	D2)	
форми.	Ендогенната	форма	на	витамин	D	cholecalciferol	(vitamin	
D3)	 се	 синтезира	 в	 кожата	 от	 холестероловия	 метаболит	
7-dehydrocholesterol	 под	 влияние	 на	 ултравиолетовите	 лъчи.	
Екзогенната	форма	на	витамин	D2	(ergocalciferol)	се	произвеж-
да	под	влияние	на		ултравиолетовите	лъчи	като	растителен	
sterolergosterol	и	е	налице	в	храната.	Двете	форми	на	витамин	
D	се	нуждаят	от	преработка,	за	да	бъдат	активирани	и	тех-
ният	метаболизъм	не	е	различен.	Метаболитите	на	витамин	
D	се	транспортират	в	кръвта	със	специфични	витамин	D	 -	
свързващи	протеини.
	 В	черния	дроб	витамин	D	се	конвертира	от	хидроксилаза	
до	25-hydroxyvitamin	D	 [25(ОН]D],	 главно	мастно	депозирана	
форма	на	витамин	D.	Серумното	ниво	на	25(ОН)D	най-добре	
представя	статуса	на	витамин	D.	В	проксималния	тубул	на	
бъбрека	25(ОН)D	се	подлага	на	хидроксилиране	(1α-hydroxylated)	
и	 се	 произвежда	 1,25(ОН)2D.	 Това	 е	 най-активната	 форма	
на	 хормона.	 Тази	 стъпка	 на	 хидроксилация	 е	 up-regulated	 от	
няколко	 фактора:	 РТН,	 ниското	 ниво	 на	 калция,	 фосфора	 и	
самия	1,25(ОН)2D.	Ензимът	1a-hydroxylase	освен	в	бъбрека	е	
установен	в	още	над	30	тъкани.		
	 Бъбрекът	 може	 да	 конвертира	 25-hydroxyvitamin	 D	 и	 до	
24,25-dihydroxyvitamin	 D.	 Въпреки	 че	 този	 метаболит	 цирку-
лира	в	100-пъти	по-висока	концентрация,	отколкото	концен-
трацията	на	1,25(ОН)2D,	неговата	биологична	роля	не	е	ясна.	
Витамин	D	и	метаболитите	му	се	инактивират	в	черния	дроб	
чрез	 конюгация	 до	 glucuronides	 или	 sulfates	 след	 оксидация	 на	
техните	странични	вериги.	

ИЗТОЧНИЦИ	НА	ВИТАМИН	D
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ПРЕПОРЪКИ	ЗА	ДОСТАТЪЧЕН	ХРАНИТЕЛЕН	И	
ДОПЪЛНИТЕЛЕН	ЛЕКАРСТВЕН	ПРИЕМ	–	
СПОРЕД	ВЪЗРАСТТА

Таблица 8.	Основни	храни,	съдържащи	витамин	D*	(по M. F. Holick, 2007)

1. Съдържание на витамин D в някои храни,	таблица 8.

													Продукт									 							Приблизително	съдържание

Рибено	масло	(чаена	лъжичка)	 																						400–1,000	IU

Прясна	змиорка	 (100 г)																																								1,200	IU

Сьомга,	пресна,	ДИВА (100 г)	 																					600–1,000	IU

Сьомга,	пресна,	от	ферма (100 г)	 										100–250	IU

Сьомга	–	варена,	печена (100 г)	 																											540	IU

Прясна	треска	(100 г)	 																																									40	IU

Херинга	в	масло (100 г)	 																																									808	IU

Херинга	в	марината	(100 г)	 																											480	IU

Скумрия	–	варена,	печена	(100 г)	 													152	IU

Сьомга	консерва	(100 г)																																						300–600	IU

Сардини,	консерва (100 г) 	 																											200	IU

Скумрия,	консерва (100 г)	 																											200	IU

Риба	тон,	консерва (100 г)	 																											200	IU

Гъби	шиитаке,	пресни (100 г)	 																											100	IU

Гъби	шиитаке,	сушени (100 г)	 																								160000	IU

Жълтък	(1)	 																																																							54	IU

Сирене	(100 г)	 																																																						8-28	IU

Човешко	мляко (100 мл)                                        1,5–8	IU

Човешко	мляко	на	фона	на	супле-
ментация	с	витамин	D	 (100 мл)																										~20	IU

Краве	мляко	(100 мл)	 																																						0,4–1,2	IU

Една	минимална	еритемна	доза																										20,000	IU
слънце,	цяло	тяло

*Съдържание на витамин D в продукта (40 IU=1 µg)	

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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	 2. Препоръчителен диетичен прием,	който	покрива	нужди-
те	на	≥97,5%	от	населението	дори	при	условия	на	минимално	
излагане	на	слънце	според	Holick	MF.	еt	al	(2011),	таблица 9.

 3. Препоръки за диетичен прием на витамин D за лица в 
риск от дефицит на витамин D 

Таблица 9.	Препоръчителен	хранителен	прием	за	покриване	на	
нуждите	на	популацията	≥97,5%	дори	в	условията	на	минимално	
слънчево	излагане

Групи																						Препоръчителни										Серумно	ниво	на
(по	възраст											дневни	нужди		(IU/								25(ОН)D	nmol/l	(ng/ml)			IU/дневно
																																които	покриват											при	съответната
																															нуждите	на	≥97,5%							препоръчана	дневна						
																															от	популацията												нужда

0-6	м (м+ж)	 											400																			50	nmol/l	(20	ng/ml)									1000

6-12	м	(м+ж)	 											400	 									50	nmol/l	(20	ng/ml)									1500

1-3	г	(м+ж) 		 											600	 									50	nmol/l	(20	ng/ml)									2500

4-8	г	(м+ж)	 											600	 									50	nmol/l	(20	ng/ml)									3000

9-13	г	(м+ж)	 											600	 									50	nmol/l	(20	ng/ml)									4000

14-18	г	(м+ж)	 											600	 									50	nmol/l	(20	ng/ml)									4000

19-30	г	(м+ж)	 											600																			50	nmol/l	(20	ng/ml)									4000

31-50	г	(м+ж)	 											600	 									50	nmol/l	(20	ng/ml)									4000

51-70	г	(м+ж)		 											600	 									50	nmol/l	(20	ng/ml)									4000

71+	(м+ж)	 											800	 									50	nmol/l	(20	ng/ml)									4000

Бременни	и	
кърмачки

14-18	г																									600																				50	nmol/l	(20	ng/ml)									4000

19-50	г	 																							600																				50	nmol/l	(20	ng/ml)									4000

1.	Деца:

	 •0-1	г	–	най-малко	400	IU/дневно
	 •1-18	г	–	най-малко	600	IU/дневно
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	 •19-50	г	–	най-малко	600	IU/дневно	(за	костните	и	мускулни	
ефекти)	за	постигане	на	серумно	ниво	на	25(ОН)D	над	30	ng/
ml	(75	nmol/l)	–	най-малко	1500-2000	IU/дневно.

	 •50-70	г	–	най-малко	600-800	IU/дневно	(за	костните	и	мус-
кулни	ефекти)	за	постигане	на	серумно	ниво	на	25(ОН)D	над	
30	ng/ml	(75	nmol/l)	–	най-малко	1500-2000	IU/дневно.

	 •бременни	и	кърмачки	–	най-малко	600	IU/дневно	(за	костни-
те	и	мускулни	ефекти)	за	постигане	на	серумно	ниво	на	25(ОН)
D	над	30	ng/ml	(75	nmol/l)		–	най-малко	1500-2000	IU/дневно.

	 •при	лечение	с	антиконвулсанти,	глюкокортикоиди,	про-
тивогъбичкови	средства	(деца	и	възрастни)	–	най-малко	два	
или	три	пъти	трябва	да	се	увеличи	дозата	витамин	D	за	съ-
ответната	група	и	възраст.

	 •допустимата	дневна	доза	витамин	D	може	да	достиг-
не	4000	IU	съгласно	препоръките	на	Institute	of	Medicine	of	the	
National	Academies.	

	 •При	приложение	над	10	000	IUдневно	витамин	D	Комите-
тът		на	Institute	of	Medicine	–	IOM	смята,	че	има	риск	(Standing	
committee	 on	 the	 Scientific	 Evaluation	 of	 Dietary	 Intakes	 (1997).	
Dietary	 reference	 intakes	 for	 calcium,	 phosphorus,	 magnesium,	
vitamin	D	and	fluoride.	National	Academy	Press,	Washington,	DC,	pp	
250-287).
	 Клиничната	преценка	на	лекуващия	лекар	може	да	допусне	
под	строг	контрол	и	по-големи	дози	(10	000	IU/дневно),	но	при	
чест	контрол	и	наблюдение	на	болния.

за	 постигане	 на	 серумно	 ниво	 на	 25(ОН)D	 над	 30	 ng/ml	 (75	
nmol/l)	–	най-малко	1000	IU/дневно

2.	Възрастни:

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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 4. Допълнителни препоръки:

	 4.1. Последният	метаанализ	на	MJ.	 	Bolland	et	al	 (2011)	по-
казва,	 че	 суплементация	 само	 с	 калций	 без	 приложение	 и	 на	
витамин	D	води	до	повишение	с	30%	на	риска	от	миокарден	
инфаркт.	Това	е	ре-анализът	на	голямото	проучване	Women‘s	
Health	Initiative.	Това	подчертава	важността	и	първостепенна-
та	роля	на	заместването	с	витамин	D,	а	само	в	отделни	слу-
чаи	и	при	доказана	необходимост	се	включва	и	допълнително	
калций	(освен	приетия	по	естествен	път	с	храната).
 4.2. Съгласно	Food	and	Agricultural	Organization	of	the	United	
Nations	 /	World	Health	Organization	 (2001)	ежедневният	храни-
телен	прием	трябва	да	съдържа	най-малко	1000	mg	калций	и	
800	IU	витамин	D	при	жени	и	мъже	над	50-годишна	възраст.	
Източниците	за	калций	са	главно	млякото	и	млечните	проду-
кти,	както	и	фортифицирането	с	витамин	D	млечни	проду-
кти.
	 4.3. Доброто	 заместване	 с	 калций	 и	 витамин	 D	 води	 до	
намаление	 на	 вторичния	 хиперпаратиреоидизъм,	 намалява	
рискът	от	проксимални	бедрени	фрактури,	особенно	при	мно-
го	възрастни	институционализирани	лица.	Трябва	да	се	препо-
ръча	прием	най-малко	на	1000	mg	калций,	800	IU	витамин	D	и	
1000	mg/kg	тегло	белтъци	при	болните	с	остеопороза.

ДЕЙСТВИЯ	НА	ВИТАМИН	D

	 1.	Калцемични	ефекти	на	витамин	D	се	реализират	на	ниво	
черво,	кост	и	бъбрек
	 2.	Плейотропни	ефекти	реализирани	основно	от	25(OH)D	и	
по-слабо	от	другите	метаболити	на	витамин	D
	 Трябва	да	се	има	предвид,	че	извънскелетните	ефекти	на	
1,25(OH)2D3	се	постигат	само	с	много	високи	концентрации	
(10-10	 mol/l),	 кратно	 по-високи	 от	 физиологичните	 обичайни	
нива	за	поддържане	на	калциевия	баланс.
	 	 ❍	Инфекции	и	витамин	D
	 	 ❍	Ракови	заболявания	и	витамин	D
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v	Остеомалация

	 Определение:	 Синдром	 на	 костни	 метаболитни	 заболя-
вания	с	намалена	костна	маса,	влошено	качество	на	костта,	
намалена	 здравина	 и	 увеличен	 риск	 от	 фрактури	 поради	 на-
рушение	в	минерализацията.	Златен	диагностичен	стандарт	
е	 костната	 биопсия,	 установяваща	 увеличено	 съотношение		
остеоид/минерална	съставка	на	костта	и	понижена	минерали-
зация	оценена	чрез	маркиране	с	тетрациклин.
	 Етиология:	Намален	синтез	на		витамин	D	в	кожата	и/или	
внос	с	храната.	Малабсорбция	на	витамин	D		и/или	калций	пора-
ди		гастроинтестинални,	чернодробни,	панкреасни	и	бъбречни	
придобити	или	наследствени	заболявания.	Хронично	лечение	с		
някои	 антиконвулсанти,	 хипнотици	 и	 бензодиазепини.	 Онко-
генно	индуцирана	и	при	дефекти	на	витамин	D	рецептора.
	 Клиника:	 Дифузни	 костни	 болки,	 проксимална	 мускулна	
слабост,	склонност	към	падания	 	и	фрактури	при	минимална	
травма.	При		вторична	остеомалация	често	доминира	клинич-
ната	картина	на	основното	заболяване.	
	 Диагноза.	Патогномонични	са:	резултатите	от	костната	
биопсия	и	рентгеновите	данни	за	зони	на	Looser	или	псевдо-
фрактури.	Съпровождат	се	с	намалена	костна	плътност	ус-
тановена	с	DXA	или	рентгенографии.	Съмнителни	са	тежък	
дефицит	на	витамин	D	<25	nmol/l	с	увеличен	костен	търно-
вер	и/или	повишен	PTH.	Според	тежестта	и/или	давността	
на	 остеомалацията	 и	 наличието	 на	 съпровождащи/предиз-
викващи	я	заболявания	 	се	срещат	увеличена	алкална	фосфа-
таза,	хипокалциемия,	хипокалциурия,	хипофосфатемия	и	други	
лабораторни	нарушения.

ВИТАМИН	D	И	НЯКОИ	ЗАБОЛЯВАНИЯ

	 	 ❍	Паращитовидна	жлеза	и	витамин	D
	 	 ❍	Захарен	диабет	и	витамин	D
	 	 ❍	Бъбрек	и	витамин	D
	 	 ❍	Мускули	и	витамин	D

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019

	 Лечение:
	 •При намалено производство/внос на витамин D3 – иден-
тично на това при тежък  дефицит на витамин D с предпочи-
тания на схемата 50 000 IU D3 седмично перорално за 8 седми-
ци, последвано  от поддържащо лечение.
	 •Целите на лечението са постигане на 25(OH)D3 >50 
nmol/l в общия случай, а в някои случаи като при гломерул-
на фиртрация <60 ml/min/1,73 m2, често падащи възрастни и 
други >75 nmol/l.
	 •Проследяването на отклоненията   в лабораторните 
изследвания трябва да се проведе задължително след 3 и 6 
месеца.

v Остеопороза и витамин D

	 Остеопорозата е комплексно заболяване, което се дължи 
на нарушен баланс между костно изграждане и костно раз-
граждане. Витамин D играе ключова роля в този баланс. Той 
осигурява достатъчно усвояване на калций и в по-малка сте-
пен на фосфати в тънкото черво. По този начин допринася 
за достатъчното ниво на тези йони в екстрацелуларното 
пространство за нормално протичане на процеса на минера-
лизация в костта. Същевременно витамин D модулира актив-
носта на остеобластите и остеокластите. Достатъчното 
ниво на витамин D в циркулацията играе роля за оптималната 
мускулна сила и тонус. Данни от редица проучвания показват, 
че осигуряването на достатъчни нива на витамин D запазва 
или повишава КМП при постменопаузални жени. Суплемента-
цията с витамин D и калций освен това вероятно намалява ри-
ска от фрактура на бедрена шийка при възрастни пациенти.
	 Дефицитът на витамин D е свързан с нарушена минерали-
зация, увеличено ниво на PTH и вторичен хиперпаратиреоиди-
зъм с ускорена костна резорбция и задълбочаване на остеома-
лацията. При лицата с недостиг на витамин D освен това е 
налице увеличаване на риска от падане.
	 Когато говорим за остеопороза, витамин D трябва да се 
разглежда от следните гледни точки:
	 •Първична профлактика – осигуряване на достатъчни 
нива на витамин D във всяка възраст.
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	 •“Вторична” профилактика – диагностициране на лицата 
с дефицит и лечение за коригиране на дефицита и предотвра-
тяване на повторното му възникване.
	 •Терапия – витамин D е задължителен елемент от лече-
нието на остеопорозата, независимо от използвания за цел-
та антиостеопорозен препарат. Доказано е, че отговорът на 
лечението с бифосфонати се притъпява в условията на ниско 
ниво на витамин D.
	 За първична и “вторична” профилактика се прилага оби-
чайно холекалциферол (витамин D3) в съответни дози. 

	 При лечение на остеопорозата се прилага холекалциферол 
в доза минимум 800 UI/дневно. При болни, при които предстои 
започване на лечение с антиостеопорозен медикамент и се 
откриват данни за дефицит на витамин D, е нужно първо по-
следният да се коригира в рамките на 1-3 месеца. Лечението 
започва след това без да се спира приемът на витамин D.
	 В лечението на остеопорозата може да бъде прилаган 
алфа-хидроксилиран деривaт на витамин D – Алфакалцидол. 
Предимства на препарата са постигането на терапевти-
чен ефект отвъд осигуряването на физиологични нива на 
витамин D. Данните от проучванията показват, че съче-
таването на бифосфонат с Алфакалцидол води до допълни-
телно повишаване на КМП и спомага за запазване на тера-
певтичния ефект след спиране на лечението с бифосфонат. 
Алфакалцидол освен това намалява риска от падания и фрак-
тури при възрастни пациенти. Показан е и при болни с ХБЗ 
поради дефекта в 1-алфа хидроксилазната система. Алфа-
калцидол се прилага за лечение на остеопороза в обичайна 
доза 1 мкг/дневно. 
	 Данните от фундаменталните и клиничните изследвания 
през последните години позволяват да се допусне, че различ-
ните тъкани в човешкия организъм използват различни мета-
болитни форми на витамин D. По тази причина има основания 
да се препоръчва комбинирането на холекалцифеол с Алфакал-
цидол в стандартни дози. 
	 За лечение на остеопороза е ползван и калцитриол, но при 
него е най-висок рискът от предозиране с последващи хипер-
калциурия и хиперкалциемия. Следователно, проследяването 
на тези показатели е задължително.

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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и лечение на дефицит на дефицит и недостатъчност на витамин D/2019

v Първичен хиперпаратиреоидизъм и витамин D

	 В много части на света има дефицит на витамин D и осо-
бенно в икономически слабите страни. Именно тук клинично-
то представяне на Първичния хиперпаратиреоидизъм (ПХПТ) 
е по-тежко, защото се маскира нивото на калцемията при де-
фицит на витамин D. Препоръчва се включване на витамин 
D и едва след това преоценка на терапевтичното поведение. 
Повечето болни остават под наблюдение и не стигат до хи-
рургично лечение. 
	 Двата хормона – РТН и 1,25(ОН)2D3 тясно си взаимо-
действат. РТН активира прохормона 25(ОН)D до активния 
1,25(ОН)2D3, който инхибира пролиферацията на паратирео-
идните клетки и секрецията на РТН. Двата хормона директно 
или индиректно повишават:
	 	 3 абсорбцията на калций в червата
	 	 3 реабсорбцията на калций в тубулните клетки на 
бъбрека
	 	 3 освобождението на калций, депониран в костите
	 В повечето случаи на лек ПХПТ се установява ниско-нормал-
но ниво на 25(ОН)D, което се свързва с по-високи маркери на 
костния търновер и по-ниска костна маса.
Клиниката и тежестта на ПХПТ намаляват след повишение 
приема на витамин D. По-високи стойности на РТН при ПХПТ 
има при болните с едновременен дефицит на витамин D 
[25(ОН)D <30 ng/mL].

	 Насищане с витамин D при ПХПТ

	 Доказана е необходимостта от лечение с витамин D при 
болни с ПХПТ и се препоръчва при всички болни с умерен ПХПТ 
да се изследва 25(ОН)D, защото недостатъчност на 25(ОН)D 
(<50nmol/l) е налице при 80% от болните с умерен ПХПТ.
Лечението е безопасно, защото:
	 •не се повишава хиперкалциурията
	 •не се явяват специфични клинични оплаквания свързани с 
хиперкалцемия
	 •преходно намалява нивото на РТН
	 Преди да се вземе решение за терапевтичното поведение
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и особенно преди хирургично лечение болният трябва да се 
субституира с витамин D.
	 Насищането с витамин D при болни с умерен ПХПТ може 
да повиши хиперкалциурията. При болните с умерен ПХПТ, 
които нямат още оформени бъбречни камъни, високата хи-
перкалциурия не е свързана с развитието на конкременти.  
Серумното ниво на калция трябва да бъде мониторирано. 
Препоръчва се нивото на 25(ОН)D в кръвта да бъде по-висо-
ко от 50 nmol/l (20 ng/ml).

v Вторичен хиперпаратиреоидизъм и витамин D

Нива на паратхормон (PTH) при различните стадии на Хронич-
но бъбречно заболяване (ХБЗ):
	 Стадий 1 и 2: нормалните стойности
	 Стадий 3: 35 – 70 pg/ml
	 Стадий 4: 70 – 110 pg/ml
	 Стадий 5 (диализа): 150 – 300 pg/ml (да се избягват стой-
ности <100 и >500 pg/ml).

	 Прогресивната загуба на бъбречна маса и функция води до 
редица вторични промени в минералния метаболизъм. Още в 
стадий 2 на ХБЗ, при гломерулна филтрация <70 ml/min настъп-
ва леко намаление на нивото на calcitriol (1,25[OH]D

3
), което се 

дължи на:
	 1. Намалената бъбречна маса, водеща до намалена продук-
ция на 1-alpha-hydroxylase.
	 2. Намалена гломерулна филтрация, водеща до намалена 
филтрация на 25(OH)D3. 25(OH)D

3
 трябва да се филтрира, за 

да достигне до проксималния тубул, където става клетъчна-
та ендоцитоза, медиирана от локализирания на апикалната 
мембрана ендоцитен рецептор мегалин.
	 3. Фосфатната ретенция намалява синтеза на калцитриол 
директно и индиректно, чрез увеличаване нивото на FGF-23.
	 Дефицитът на калцитриол намалява интестиналната ре-
зорбция на калций. Това е ранен феномен, при пациенти с гло-
мерулна филтрация >60 ml/min. Дефицитът на калцитриол, 
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фосфатната ретенция, както и бъбречното заболяване per se 
водят до скелетна резистентност към паратхормон. Пови-
шаването на нивото на PTH започва в този ранен стадий на 
ХБЗ (гломерулна филтрация >60 ml/min).
Поради нисък прием, свързан често с диетичните ограниче-
ния при ХБЗ, както и поради намалено излагане на слънце, де-
фицитът на 25(OH)D

3
 при тези пациенти е по-често срещан 

в сравнение с общата популация. Този дефицит е основната 
причина за вторичен хиперпаратиреоидизъм при началните 
стадии на ХБЗ.
 Прогресията на ХБЗ води до намаляване на броя на VDR. Де-
фицитът на VDR води до резистентност към инхибиторния 
ефект на VitD върху синтеза на PTH. Хиперплазията на пара-
щитовидните жлези води до намаление в броя на VDR, което 
е особено изразено при нодуларна хиперплазия.
 Дефицитът на калцитриол намалява експресията на VDR 
mRNA. Хипокалциемията също намалява експресията, както 
на VDR, така и на CaR. Обратно, достатъчното ниво на кал-
цитриол up-regulation своя собствен рецептор в различни тъ-
кани. Този ефект имат и селективните активатори на VDR 
(sVDRA). 
 Калцимиметиците също up-regulation VDR. От друга стра-
на, калцитриолът увеличава експресията на CaR. Този ефект е 
намален при хипокалциемия. 

 При пациенти с ХБЗ се препоръчва нивото на 25(OH)D3 да 
се проследява на 6 до 12 месеца, а при болни на диализа – на 3 
месеца. При всички стадии на ХБЗ то трябва да бъде >30ng/ml 
(75 nmol/l). Адекватното ниво на 25(OH)D3 е много важно по 
няколко причини. Както вече стана дума, в ранните стадии на 
ХБЗ ниското ниво на 25(OH)D3 е основна причина за вторичен 
хиперпаратиреоидизъм. За	 осигуряване	 на	 достатъчна	 про-
дукция	на	калцитриол,	тези	пациенти	се	нуждаят	от	повече	
25(OH)D

3
	в	сравнение	с	общата	популация.  

 Стратегията относно дефицит и недостатъчност на

Vitamin	D
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Vitamin D при болни с ХБЗ във всички стадии не се различава 
от тази при общата популация.

	Активни	метаболити	и	аналози	на	Vitamin	D

Стадий 3 на ХБЗ (гломерулна филтрация 30–60 ml/min).

 Ако нивото на ПТХ се повишава въпреки корекцията на хи-
перфосфатемия, хипокалциемия и дефицита на Vitamin D, се 
препоръчва лечение с активни метаболити на Vitamin D или 
селективни активатори на VDR. Препоръчват се ниски дози, 
които обикновено не водят до хиперфосфатемия и хиперкал-
циемия – калцитриол 0,25 µg през ден или 0,25 µg всеки ден. 
Алфакалцидол – 0,25 µg всеки ден.
 Paricalcitol (19-nor-vitamin D2) е селективен активатор на 
VDR, който при еднакъв ефект върху главните паратиреоид-
ни клетки има около 10 пъти по слаб хиперкалцемичен и хипер-
фосфатемичен ефект. При този стадий на ХБЗ се препоръчва 
доза 1 µg през ден.
 Дозите на активните метаболити и аналози на Vitamin D 
се регулират съобразно с промените на PTH, калций, фосфати 
и алкална фосфатаза.

Стадий 4 на ХБЗ (гломерулна филтрация 15–30 ml/min).
През този стадий повишаването на нивото на PTH обикнове-
но е по-голямо и по-бързо нараства.
 Препоръчителните  дози са, както следва:
	 	 3	Калцитриол 0,25 µg всеки ден.
	 	 3	Алфакалцидол – 0,25 – 0,5 µg всеки ден. 
	 	 3	Paricalcitol 1 µg всеки ден.
 Дозите на активните метаболити и аналози на Vitamin D 
се регулират съобразно с промените на PTH, калций, фосфати 
и алкална фосфатаза.
 При наличие на хиперфосфатемия лечението с активни 
метаболити и аналози на Vitamin D задължително се комбини-
ра с нискофосфатна диета и прилагане на фосфорсвързващи 
препарати. 

Стадий 5 на ХБЗ (гломерулна филтрация <15 ml/min, диализа).

 При хиперфосфатемия над 1,8–2 mmol/l тя трябва да бъде 
овладяна с диализа, фосфорсвързващи препарати и нискофос-

Министерство на здравеопазването • Препоръки за диагностика, профилактика 
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фатна диета, преди да се започне лечение с активните мета-
болити и аналози на Vitamin D. В тези случаи Парикалцитол 
има съществени предимства поради по-ниския риск от хипер-
фосфатемия и хиперкалциемия.
	 При обем на паращитовидните жлези над 1 см3 активните 
метаболити и аналозите на Vitamin D обикновено не са доста-
тъчно ефективни.
	 При тежък вторичен хиперпаратиреоидизъм (ВХПТ), както 
и при неподдаваща се на лечение хиперфосфатемия, лечение-
то на ВХПТ следва да започне с калцимиметици. След намаля-
ване на фосфатемията се добавя най-често калцитриол, тъй 
като калцимиметиците често водят до хипокалциемия.
	 Калцитриол е най-подходящ и при често наблюдаваната 
след паратиреоидектомия хипокалциемия в резултат на синд-
рома на “гладната кост”. Все пак, трябва да се избягват висо-
ки дози калцитриол, поради риск от свръхсупресия на остана-
лата част от паращитовидна жлеза. Такава свръхсупресия е 
свързана с висок риск от адинамична костна болест.

v Хипертиреоидизъм и витамин D

	 Хипертиреоидизмът може да продължи месеци, понякога 
години. Той е свързан със значителни промени в костната 
и минералната обмяна и обмяната на витамин D и особено, 
когато е нелекуван. Наблюдава се както ускорено развитие 
на остеопороза, така и съпътстваща остеомалация по след-
ните механизми:
	 • Хипертиреоидизмът пряко увеличава костното ремо-
делиране. При жени след менопауза, възрастни жени и мъже 
превалира костната резорбция с резултат редукция на кост-
ната минерална плътност. Има данни, че това е свързано и с 
повишаване на фрактурния риск. По тази причина, нелекува-
ният хипертиреоидизъм и супресивното лечение с тиреоидни 
хормони са включени към причините за вторична остеопороза 
и са включени в оценката на фрактурния риск с FRAX. 
	 • Нарастват калциемията и калциурията.
	 • Тиреотоксикозата е свързана с нарастване на конвер-
сията на холекалциферол в 25(OH)D между 2,5 и 8 пъти. При 
болните с активна Базедова болест се установяват по-ниски
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серумни нива на витамин D в сравнение със здравите контро-
ли, свързвано с ускорен клирънс и в същото време бързо из-
черпване на наличните депа от холекалциферол при това на-
малено излагане на слънце.
	 • Вероятно намаляването на масата на мастната тъкан 
при тиреотоксикоза също редуцира резерва от 25(OH)D, а съ-
пътстващия заболяването долен диспептичен синдром създа-
ва условия за релативна малабсорбция.
	 • Повишеният трийодтиронин реализира репресия на 
CYP27B1 – гена и с това намалява формирането на калцитриол
	 • При Базедова болест, която е автоимунно заболяване, се 
подозира влияние на витамин D върху възникването и хода на 
автоимунния процес (имуномодулаторен ефект)..
Въз основа на тези факти се приема, че при болни с хроничен 
хипертиреоидизъм е необходимо заместване на нуждите от 
витамин D с цел поддържане нива около 30 ng/ml. За целта 
е уместно да се препоръчва прием на холекалциферол в доза 
1500-2000 UI/дневно, както е според препоръките за лица с 
риск от развитие на витамин D дефицит.

v Хипотиреоидизъм и витамин D

	 При хипотиреоидизъм се наблюдава оток на чревната ли-
гавица и кожата с възможно намаляване на абсорбцията и син-
теза на холекалциферол. Няколко проучвания през последните 
години доказват понижени нива на 25(OH)D при лица с авто-
имунен тиреоидит.
	 Болните с некомпенсиран хипотиреоидизъм би трябвало да 
се третират според препоръките за лица с риск от развитие 
на витамин D дефицит и да получават доза 1500-2000 UI/днев-
но. При лицата с компенсиран хипотиреоидизъм нуждите са 
както при здравите.

v Хиперкортизолизъм и витамин D

	 Излишъкът на глюкокортикоиди (ГК) – ендогенен или екзо-
генен,  води до костна загуба и повишен риск от фрактури. ГК 
повлияват костния метаболизъм по няколко механизма – ди-
ректно потискат остеобластите и костното изграждане, 
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повишават костната резорбция, понижават калциевата аб-
сорбция в червата, повлияват секрецията на редица хормо-
ни, цитокини и растежни фактори, имащи отношение към 
костната обмяна. До голяма степен ГК имат антагонистичен 
ефект спрямо действието на витамин D, за което се допус-
кат различни механизми:
	 	 3	Потискане на 1-алфа-хидроксилазата води до пониже-
ние на активния метаболит на витамин D с последващи хипо-
калциемия, вторичен хиперпаратиреоидизъм и повишена кост-
на резорбция
	 	 3	Повлияване на витамин D рецептора
	 	 3	Причиняват зътлъстяване, което води до намалени 
нива на достъпния циркулиращ витамин D.

										Роля	на	витамин	D	при	хронично	лечение	с	ГК
 1. Противодействие на два от големите патогенетични 
механизми на ГК върху костната обмяна: 
  а) Повишава интестиналната калциева абсорбция, кое-
то се последва от редукция на вторичния хиперпаратирео-
идизъм и нормализиране на костната резорбция. 
  б) Директен стимулиращ ефект върху остеобластите 
чрез наличните специфични VDR върху човешките osteoblast-
like клетки. 
  в) Противовъзпалителните и имуномодулиращи ефек-
ти на  витамин D могат да  доведат до допълнителни благо-
приятни ефекти при пациенти, приемащи глюкокортикоиди.

        Лечение	при	установен	дефицит	на	витамин	D	– при 
пациенти, провеждащи хронично лечение с ГК се препоръчва 
прием най-малко на 6000–10,000 IU/дневно до преодоляване на 
дефицита на витамин D, последвани от поддържащо лечение 
с 3000–6000 IU/дневно.

v Захарен диабет тип 1 респ. тип 2 и витамин D

 Ниските нива на витамин D при майката по време на бре-
менността, както и при детето след раждането, се асоции-
рат  с повишен риск от развитие на автоимунен захарен диа-
бет (тип 1). Ниските нива на витамин D при възрастни лица 
корелират с инсулинова резистентност и повишен риск от 
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развитие на метаболитен синдром и захарен диабет тип 2. 
Затлъстяването от своя страна (компонента на метаболит-
ния синдром) се асоциира с ниски серумни нива на витамин D.  
С по-ниски серумни нива в сравнение със здрави лица се харак-
теризират и болните с двата типа захарен диабет. Практи-
чески, всички диабетици у нас се очаква да имат нива на вита-
мин D <30 ng/ml, а 85-90% – нива <20 ng/ml.   
 При диабетици е повишен и фрактурният риск, и то не-
зависимо от понякога не особено ниските нива на костната 
минерална плътност. Налице е склонност към подтиснато 
костно формиране (нисък костен обмен) и последващо влоше-
но костно здраве.  
 В заключение, всички диабетици имат нужда от суплемен-
тация с витамин D – като профилактика  – 600-800 UI дневно. 
При наличие на остеопороза, малабсорбция, хронично бъбреч-
но заболяване или рискови фактори за витамин D дефицит 
следва да се прилагат 1000-2000 UI дневно.

ПРЕПОРЪКИ	ЗА	МЕДИКАМЕНТОЗНО	ЛЕЧЕНИЕ	
ПРИ	ТЕЖЪК	ДЕФИЦИТ	РЕСПЕСПЕКТИВНО	

НЕДОСТАТЪЧНОСТ	НА	ВИТАМИН	D

 Клинично хиповитаминоза D се проявява с рахит при де-
цата и остеомалация при възрастните, което е свързано с 
мускулна слабост, склонност към падания и фрактури. Превен-
цията и лечението на хиповитаминоза D включва повишено 
излагане на ултравиолетова светлина (специално на слънце), 
по-добър хранителен прием на витамин D и орална суплемен-
тация с витамин D. 
 Практическият въпрос, който стои пред нас е: 
Каква да бъде субституиращата доза витамин D?
 През 2008 г. RP. Heaney прави системен преглед на лите-
ратурата и мета-регресионен анализ върху връзката между 
приемът на витамин D и серумното ниво на 25(ОН)D и заклю-
чава, че прием на 1000 International Units (IU) дневно е добър 
избор. Няколко години по-късно Работната група към Endocrine 
Society (USA) препоръча дневен прием при възрастни от 1500-
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2000 IU. Възможно е при тези дози по причина на интер-инди-
видуалната вариабилност на отговора на 25(ОН)D към даде-
ната доза витамин D, не всеки да постигне серумно ниво на 
25(ОН)D над 75 nmol/l, но серумно ниво над 50 nmol/l ще бъде 
постигнато при повечето болни поставени на тази доза. Това 
ниво е напълно достатъчно да съхрани костното ни здраве, 
но за постигане и на извънскелетните ефекти на витамин D 
субституцията трябва да бъде по-висока. В зависимост от 
индивидуалното излагане на слънце, възрастта, пола, телес-
ното тегло и от изходното ниво на витамин D, суплемента-
цията трябва да е в границите 2000-4000IU дневно, за да се 
поддържа серумно ниво на 25(ОН)D около 100 nmol/l.
	 IOM смята, че по-високо ниво на серумния витамин D от 
100-110 nmol/l (40 ng/ml) е свързано с повишение на всички 
причини за смърт, фрактури, панкреасен и простатен рак. 
При приложение над 10 000 IUдневно витамин D има риск и 
IOM препоръчва като горно допустима доза на витамин D 
до 4000 IU/дневно. При идентично изходно ниво с 1000 UI 
дневно нивото на 25(ОН)D плавно нараства и достига плато 
след около 3 месеца, а с 4000 UI дневно нивото на 25(ОН)D 
по-стръмно нараства и също достига плато след 3 месеца.

 Изводите са три:
		  1. С по-голяма доза се достига по-високо прицелно ниво
		  2. С по-голяма доза не се скъсява срокът за достигане
                на плато
		  3. За насищане с витамин D трябва да се изчака срок
                от поне 3 месеца. Това е важен практически извод
                 при предварителната подготовка на болните с остео-
                  опороза преди включване на лечението с антиостеопо-
                 розни средства. В противен случай болният ще бъде
                неотговарящ (non-responder) на провежданото анти-
                остеопорозно лечение.
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  1.	Retinol	palmitate,	Ergocalciferol	(Deavit)	
Комбиниран продукт – разтвор, перорални капки; 1 мл разтвор 
съдържа 30 000 IU ретинол палмитат (витамин А) и 40 000 IU 
ергокалциферол (витамин D2). 
 Кога, защо?
	 3	главно за деца
	 3	за възрастни
	 3	при дефицит на витамин А и витамин D
	 3	слаб Ergocalciferol (D2) спрямо Cholecalciferol (D3)

	 	 2.	 Cholecalciferol	 (Vigantol)	 –	 разтвор,	 перорални	
капки	(1	капка=500	IU)
 Кога, защо?
	 3	за профилактика на витамин D дефицит респ. рахит
	 3	за лечение на витамин D дефицит респ. рахит

Ниво	на										Статут	на					Здравен																						Лечение
витамин	D					витамин	D						ефект

<30 nmol/l        Дефицит          Рахит,        Високи дози Cholecalciferol, с
(10 ng/ml)                      остеома-  последваща поддържаща доза
                                                    лация

30-50 nmol/l     Недоста-         Риск от      Поддържаща суплементация
(10-20 ng/ml)    тъчност      заболяване              с витамин D

50-75 nmol/l     Адекватно       Здрав         Благоразумен стил на живот
(20-30 ng/ml) ниво
  
>75 nmol/l        Оптимално      Здрав               Нищо допълнително
(>30 ng/ml) ниво

МЕДИКАМЕНТИ,	СЪДЪРЖАЩИ		ВИТАМИН	D	–	
ВИДОВЕ,	НАПРАВЛЕНИЯ	ЗА	ОПТИМАЛНО	

ПРИЛОЖЕНИЕ
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	 3 за базисно задължително нефармакологично лечение при 
остеопороза
	 3 за популационно приложение
	 3 удобен
	 3 eвтин
	 3 eфективен

	 	 3. Alfacalcidol (1alfa D3)
	 Кога, защо?
	 3 при ХБЗ 
	 3 за по-възрастни лица
	 3 за лечение на витамин D дефицит респ. рахит 
	 3 за Постменопаузална остеопороза – самостоятелно
	 3 за глюкокортикоид-индуцирана остеопороза
	 3 при Хипопаратиреоидизъм
	 3 ефективен

	 	 4. Calcitriol (Rocaltrol / Osteo D)
	 Кога, защо?
	 3 при болни с ХБЗ
	 3 при Хипопаратиреоидизъм 
	 3 при хипо-Са рахит
	 3 при хипо-Р рахит
	 3 при хронични чернодробни заболявания	

	 3 при употреба на медикаменти, влияещи върху метаболи-
зма на витамин D в черния дроб
	 3 при витамин D резистентните форми на рахит
	 3 при Постменопаузална остеопороза – отделни случаи

 	 5. Paricalcitol (Zemplar) – по класификацията на 
Световната здравна организация е антипаратиреоиден 
препарат. Прилага се при болни с хронично бъбречно заболява-
не. Синтетичен селективен активатор на VDR. Има по-малък 
хиперкалцемичен и хиперфосфатемичен ефект. Капсули – 1 µg. 
Дефинирана дневна доза – 2 µg.
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  Безопасност	на	vitamin	D		

 Серумно ниво на 25(OH)D до 100 ng/ml се счита за безопас-
но за общата популация на деца и възрастни. Само при преж-
девременно новородените се съобщава за повишен риск от 
хиперкалцемия при 25(OH)D >80 ng/ml. Много рядко има симп-
томи на токсичност на витамин D. Хиперкалцемия и хиперкал-
циурия може да възникнат при неконтролиран и прекомерен 
прием на витамин D, което води до серумно ниво на 25(OH)
D >150-200 ng/ml. Лечението на интоксикацията с витамин D 
включва хидратация с физиологичен разтвор, последвана от 
бримков диуретик, глюкокортикоиди, бифосфонати, калцито-
нин или кетоконазол.

ОБОБЩЕНИЕ	НА	ПРЕПОРЪКИТЕ	
ЗА	БЕЗОПАСНОСТ

 Съгласно Глобалния консенсус на Препоръките за превенция 
и лечение на рахита от 2016 г, както и Препоръките за Цен-
трална Европа от 2013 г. се представят нивата на витамин 
D за достатъчност, недостатъчност, дефицит, токсично 
ниво и размера на заместване в  зависимост от конкретното 
серумно ниво на 25(OH)D за профилактика и лечение (таблица 
10), като данните са обобщени от Munns CF. et al. (2016).

Таблица 10. Сравнение на Препоръките за суплементация в Централ-
на Европа – 2013 г. и глобалните Препоръки за превенция и лечение на 
рахита – 2016 г

Размерът	за	заместване	с	витамин	D	се	определя	от	серумното	ниво	
на	25(OH)D		(1	ng/ml	=	2,5	nmol/l)

	 																																					Препоръки	за	Централна				Глобални	препоръки,												
																																																				Европа,	2013	г.	 																	2016	г.

	Оптимално	ниво		                              
 Деца и подрастващи             >30–50 ng/ml                      >20 ng/ml
 Възрастни и старци 
	Недостатъчност         >20–30 ng/ml           12–20 ng/ml

	Дефицит                         0–20 ng/ml            <12 ng/ml

	Токсично	ниво                        >100 ng/ml            >100 ng/ml
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Препоръки	за	дозата	на	vitamin	D	за	суплеменация	(40	iU	=	1	µg)

	 																																					Препоръки	за	Централна				Глобални	препоръки,												
																																																				Европа,	2013	г.	 																	2016	г.

   0–6 месеца                       400 IU/дневно          400 IU/дневно

   6–12 месеца                  400–600 IU/дневно          400 IU/дневно

   2–18 години                 600–1,000 IU/дневно           600 IU/дневно

   >18 години                 800–2,000 IU/дневно           600 IU/дневно

Бременост и кърмене  1,500–2,000 IU/дневно           600 IU/дневно

		Препоръки	за	дозата	на	vitamin	D	за	лечение	на	дефицита	(40	iU	=	1	µg)

	 																																			Препоръки	за	Централна					Глобални	препоръки,												
																																																				Европа,	2013	г.	 																	2016	г.

         <1 месец                     1,000 IU/дневно                          –

         <3 месеци                               –                   2,000 IU/дневно

        1–12 месеци   1,000-3,000 IU/дневно                   –

        3–12 месеци                –                   2,000 IU/дневно

        2–19 години   3,000-5,000 IU/дневно                   –

        2–12 години                  –                3,000-6,000 IU/дневно

         >19 години            7,000-10,000 IU/дневно                    –

        >12 години                 –                   6,000 IU/дневно

		Единична	натоварваща	доза	на	vitamin	D	за	овладяване	
на	дефицита	(40	iU	=	1	µg)

	 																																		Препоръки	за	Централна					Глобални	препоръки,												
																																																				Европа,	2013	г.	 														2016	г.

         <3 месеца      Не се препоръчва   Не се препоръчва

        3–12 месеца    Не се препоръчва   50,000 IU/ 3 месеца

        2-12 години    Не се препоръчва  150,000 IU / 3 месеца

        >12 години                  Не се препоръчва  300,000 IU/ 3 месеца
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ОБОБЩЕНИ	ПРЕПОРЪКИ

	 А)	Дневни	дози	за	профилактика	на	дефицита	на	ви-
тамин	D:
	 3	Деца – 400-600 IU/дневно
	 3	19-50 г – най-малко 600 IU/дневно (за костните и мускулни 
ефекти)
	 3	50-70 г – най-малко 600-800 IU/дневно (за костните и мус-
кулни ефекти)
	 3	70г+ - най-малко 800 IU/дневно (за костните и мускулни 
ефекти)
	 3	Бременни и кърмачки – най-малко 600 IU/дневно (за кост-
ните и мускулни ефекти)

	 Б)	Дневни	дози	за	лечение	на	дефицита	на	витамин	D:
	 3	1000-2000 IU дневно витамин D за поддържане на добро 
костно здраве (нормална костна обмяна, нормална минерализа-
ция). Прицелна стойност на серумното ниво на 25(ОН)D е 50 
nmol/l.
	 3	2000-4000 IU дневно витамин D за постигане на извънске-
летни ефекти (анти-имунологични, анти-ракови ...). Прицелна 
стойност на серумното ниво на 25(ОН)D е 75-110nmol/l.
	 3	До 4000 IU дневно витамин D е приетата горна допусти-
ма доза.
	 3	10 000 IU дневно витамин D – забранена доза.

	 В)	Трябва	да	се	има	предвид, че извънскелетните ефекти 
на 1,25(OH)2D3 се постигат само с много високи концентра-
ции (10-10mol/l), кратно по-високи от физиологичните обичай-
ни нива за поддържане на калциевия баланс. Такива концентра-
ции могат да се постигнат в специфичните таргетни тъкани 
само по пътя на вътреклетъчната 1α-hydroxylase, която само 
локално ще създаде необходимата концентрация за реализация 
на автокринен/паракренен ефект (плейотропен). Така се избяг-
ва рискът от хиперкалцемия, ако 1,25(OH)2D3 се прилага за 
директно постигане на извънскелетни ефекти.

Състоянието	по	отношение	статуса	на	витамин	D	в	нашата	
страна	е	лошо	и	недооценено	от	здравеопазната	система.	
С	дефиниране	на	нива	на	достатъчност	в	българската	попу-
лация	ще	се	дадат	възможности	за	развитието	на	адекватни	
стратегии	за	превенция	и	лечение	в	клиничната	практика.
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