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SUMMARY 
The aim of the study was to investigate the influence of vitamin D deficiency on the development 

of various diseases of the musculoskeletal system in children and adolescents. 120 patients were examined 
from 1.5 months (6 weeks) to 15 years from 2018 to 2020 years. They had different orthopedic disorders. 
There were 69 girls and 51 boys. 4 subgroups were divided according to the clinic: A. Hip joint dysplasia 
(25 pat.), B. Disorder of body constitution, posture (35 pat.), scoliosis (15 pat.), C. Bone deformation of the 
lower extremities (21 pat.), D. Delay in growth rate (24 pat). The results of this research look like: 
1. We found no difference between vitamin D levels in healthy (control group) and group A. 
2. Although the bone deformation of the lower extremities up to two years is considered physiological, 
we have found low levels of vitamin D without rickety changes in the bones on a radiograph. 
3. There is a discussion about the importance of vitamin D and Ca in the development of scoliosis. We 
found a correlation between low levels of vitamin D and clinical deterioration and negative dynamics on 
vertebral radiographs (group B1). Ca levels remained in normal range. 
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      D ვიტამინის დეფიციტი წარმოადგენს საზოგადოებრივი ჯანმრთელობის საკმაოდ 
გავრცელებულ გლობალურ პრობლემას, რომელიც ეხება პლანეტის 1 მილიარდამდე ადამიანს. 
დეფიციტი შეიძლება გამოწვეული იყოს მზის სხივების არასაკმარისი ზემოქმედებით, საკვებ 
რაციონში D ვიტამინის ნაკლებობით, დაჩქარებული კატაბოლიზმით, გარკვეული მედიკამენტების 
მიღებით, სხვადასხვა დაავადებებით, რომლებიც გავლენას ახდენენ მის შეწოვასა და 
მეტაბოლიზმზე და ასევე D ვიტამინის ზემოქმედებისადმი მდგრადობით [1,2,7,16,20,42,45]. 
ბავშვებში D ვიტამინის დეფიციტი იწვევს რაქიტის განვითარებას, ხოლო მოზრდილებში 
ოსტეომალაციასა და მთელ რიგ სხვა პათოლოგიურ მდგომარეობებს. დღეისათვის რაქიტი 
წარმოადგენს არამხოლოდ პედიატრიულ, არამედ სამედიცინო და სოციალურ პრობლემას. 
ბავშვობაში გადატანილმა რაქიტმა და მასთან დაკავშირებულმა ძვლის მასის პიკური დაგროვების 
დარღვევამ შესაძლოა გამოიწვიოს ოსტეოპოროზის განვითარებისადმი მიდრეკილება მომდევნო 
წლებში [3,5,6,7,15,17.20,28,41].  

ბოლო ათწლეულის კვლევებმა აჩვენა, რომ ადამიანის ორგანიზმის უზრუნველყოფა D 
ვიტამინის საკმარისი რაოდენობით მოქმედებს არამხოლოდ ძვლოვანი და კუნთოვანი ქსოვილის 
ჯანმრთელობაზე, არამედ ასევე განაპირობებს  სხვა ორგანოებისა და სისტემების დაავადებების 
პრევენციას [13,19,38,43,44]. იზრდება ინტერესი ადამიანის ორგანიზმში D ვიტამინის 
რაოდენობრივი შეფასებისა და მისი მეტაბოლიზმის მექანიზმების მიმართ. შეისწავლება D 
ვიტამინის მოქმედების პლეიოტროპული - ექსტრა-ძვლოვანი ეფექტები, რის შედეგადაც 
გამოვლინდა კავშირი მის დეფიციტსა და სხვადასხვა მეტაბოლურ დარღვევებს შორის, 
ენდოკრინული, იმუნური, გულ-სისხლძარღვთა, რესპირატორული, რეპროდუქციული, ნეირო-
ფსიქიკური და სხვა სისტემების დაავადებებს შორის [4,5,8,10,11,13,16,21,24,28,31,39,46]. D ვიტამინის 
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დონის დაქვეითების მიზეზად, გარდა ულტრაიისფერი სხივების ზეგავლენით მისი არასაკმარისი 
რაოდენობით წარმოქმნისა, ასევე განიხილება - კანის მუქი ფერი, ვეგეტარიანელობა, რძის ცილის 
ალერგია, ნაწლავებში საჭმლის მონელების დარღვევა და შეწოვის დაქვეითება  (მაგ. ცელიაკიის, 
ლაქტოზასა და გლუტეინის აუტანლობის, პანკრეატიტის, მუკოვისციდოზის დროს და ა.შ. 
[38,39,41,45]. D ვიტამინის დაბალი დონის იშვიათ მიზეზებს მიეკუთვნება ცხიმოვანი ჰეპატოზი, 
თირკმლების ქრონიკული დაავადება, ანტიკონვულსანტები, გლუკოკორტიკოიდებით 
მკურნალობა, სოკოს საწინააღმდეგო და აივ-დაავადების მედიკამენტები. 25 (ОН) D ვიტამინის 
დაშლას ადგილი აქვს პირველადი ჰიპერპარათირეოზის, სარკოიდოზის, ტუბერკულოზის, 
ბორელიოზის, ჰისტოპლაზმოზის, ლიმფომის ზოგიერთი სახის დროს. 
      ორგანიზმში D ვიტამინის დეფიციტის მაპროვოცირებელი ფაქტორები  შეიძლება დაიყოს 
ძვლოვან (კალცემიურ- (A) და არა ძვლოვან (არაკალცემიურ- (B) ფაქტორებად [44,46]. 
     A. D ვიტამინი არეგულირებს ფოსფორ-კალციუმის ცვლას და გავლენას ახდენს 
ნაწლავებში კალციუმის შეწოვაზე. D ვიტამინის დეფიციტი იწვევს ორგანიზმში ნაწლავებიდან 
კალციუმის შეწოვის დაქვეითებას. ამის საპასუხოდ, იზრდება პარათირეოიდული ჰორმონის (PTH) 
გამომუშავება, რომელიც ინარჩუნებს კალციუმის ნორმალურ დონეს სისხლში სამი მექანიზმის 
მეშვეობით: კალციუმის გაზრდილი გამოყოფა ძვლებიდან, შარდში კალციუმის გამოყოფის 
შემცირება და ნაწლავებში კალციუმის შეწოვის გაზრდა D ვიტამინის აქტიური ფორმის 
(კალციტრიოლი) წარმოქმნის სტიმულირების გზით. PTH ზრდის ძვლებში ოსტეოკლასტების 
აქტივობას, რომლებიც შლიან ძვლოვან ქსოვილს, რაც იწვევს ძვლის მინერალური სიმკვრივის 
დაქვეითებას ოსტეოპენიის და მოგვიანებით ოსტეოპოროზის განვითარებამდე. 
     B. კალციტრიოლს ზოგჯერ უწოდებენ ჰორმონს - მას აქვს გამოხატული ბიოლოგიური 
ეფექტი სისხლში დაბალი კონცენტრაციით მოქმედების დროს. სხვადასხვა ორგანოების  უჯრედებს 
აქვს რეცეპტორები სისხლში მოცირკულირე D ვიტამინის მიმართ (მაგალითად, სისხლძარღვების 
კედლებს, თავის ტვინს, იმუნურ სისტემას), ამიტომ მათ შეუძლიათ შეცვალონ თავიანთი ფუნქცია 
კალციტრიოლთან ურთიერთქმედებისას. კალციტრიოლი ასევე მოქმედებს გულის კუნთოვან 
უჯრედებზე, პანკრეასის ინსულინის სეკრეტორული და იმუნური სისტემის უჯრედებზე, რის გამოც 
მისი დეფიციტი ვლინება ასეთი მრავალფეროვანი სიმპტომების სახით. 
      ორგანიზმის D ვიტამინით უზრუნველყოფა შემთხვევათა აბსოლუტურ უმრავლესობაში 
განისაზღვრება 25 (OH) D ვიტამინის (კალციდიოლის) დონით სისხლში და კლასიფიცირდება 
შემდეგნაირად: უზრუნველყოფის ადექვატური  დონე: > 30 ნგ/მლ (ან > 75 ნმოლ/ლ); D ვიტამინის 
ნაკლოვანება: 20-30 ნგ/მლ (ან 50-75 ნმოლ/ლ); D ვიტამინის დეფიციტი: < 20 ნგ/მლ (ან < 50 
ნმოლ/ლ); D ვიტამინის მძიმე დეფიციტი (ავიტამინოზი D): < 10 ნგ/მლ (ან < 25 ნმოლ/ლ). 
     D ვიტამინის არასაკმარისი უზრუნველყოფის გამოვლინება დამოკიდებულია D ვიტამინის 
დეფიციტის სიმძიმისა და მისი არსებობის ხანგრძლივობაზე - მსუბუქი უსიმპტომო 
მიმდინარეობიდან  ძვლოვანი სისტემის სერიოზული დარღვევების ეტაპურ ფორმირებამდე, მათ 
გართულებებსა და არაძვლოვან პათოლოგიებამდე. D ვიტამინის სტატუსის საუკეთესო 
მაჩვენებელია შრატში 25 (OH) კონცენტრაცია. ის ასახავს D ვიტამინის საერთო რაოდენობას, 
რომელიც სინთეზირდება კანში და რომელსაც სხეული იღებს პროდუქტებიდან და საკვები 
დანამატებიდან. ამავდროულად, ზოგიერთი კვლევა ადასტურებს, რომ 1.25 (OH) 2D დონის 
შეფასება შეიძლება შეცდომაში შემყვანი იყოს, რადგან D ვიტამინის დეფიციტის დროს 
კალციტრიოლის კონცენტრაცია შეიძლება იყოს ნორმალური ან მომატებული მეორადი 
ჰიპერპარათირეოზის შედეგად (P. Lyer, F. Diamond 2013). D.Toprak et al. (2021) სტატიაში, რომელიც 
ეძღვნება D ვიტამინის დონის და მისი რეცეპტორების შესწავლას მენჯ-ბარძაყის სახსრის 
დისპლაზიის მქონე (40 პაციენტი) და ჯანმრთელ ბავშვებს შორის, ვერ იქნა ნანახი განსხვავება ამ 
ჯგუფებს შორის. ავტორებმა გამოთქვეს მოსაზრება, რომ D ვიტამინი  არ თამაშობს მნიშვნელოვან 
როლს მენჯ-ბარძაყის სახსრის დისპლაზიის განვითარებაში, ამავე დროს ისინი გვთავაზობენ 
შემდგომში შესწავლილი იქნას D რეცეპტორების (VDR) დონე, რომელიც ოდნავ დაბალი იყო 
დისპლაზიის მქონე პაციენტების ჯგუფში [12,40]. 
      D ჰიპოვიტამინოზის პრობლემაზე მკვლევარების მრავალფეროვანი მოსაზრებების 
მიუხედავად, ისინი თანხმდებიან, რომ D ვიტამინის დეფიციტის სკრინინგს და მის აღმოფხვრას  
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ბავშვებსა და მოზარდებში შეუძლია არამხოლოდ გააუმჯობესოს ძვლოვანი სისტემის 
მდგომარეობა, არამედ შემდგომში შეამციროს მრავალი ქრონიკული დაავადების განვითარების 
რისკი. ამავდროულად, მკვლევარები თვლიან, რომ რაქიტის პრევენციის ამჟამინდელი რუტინული 
პრაქტიკა არაადექვატურია D ვიტამინის მიმართ ბავშვების მოთხოვნებისადმი და საჭიროებს 
გადახედვას  [1,3,7,8,10,16,17,22,26,29,36,37,41,43,45]. 
      ამრიგად, შრომებს რომლებიც D ვიტამინის მნიშვნელობას საყრდენ-მამოძრავებელი 
სისტემის სხვადასხვა დაავადების დიაგნოსტიკას, განვითარებასა და მიმდინარეობას ეძღვნება 
უდავოდ დიდი მნიშვნელობა აქვს არამხოლოდ სამეცნიერო აღმოჩენების, არამედ კლინიკურ 
პრაქტიკის მხრივაც. 
      კვლევის მიზანს წარმოადგენს ბავშვებში და მოზარდებში D ვიტამინის დეფიციტის გავლენის 
შესწავლა საყრდენ-მამოძრავებელი სისტემის სხვადასხვა დაავადების განვითარებაზე. 2018 
წლიდან 2020 წლამდე გამოკვლეულ იქნა თვენახევრიდან (6 კვირა) 15 წლამდე ასაკის 120 
პაციენტი, რომლებმაც მიმართეს ორთოპედს საყრდენ-მამოძრავებლი სისტემის სხვადასხვა 
პათოლოგით. გოგონა იყო 69 და ბიჭი 51. ასაკის მიხედვით პაციენტები დაყოფილი იქნა 5 ჯგუფად 
(ცხრილი I). 

 
ცხრილი I. პაციენტების განაწილება ასაკის მიხედვით 

პაციენტების 
რაოდენობა 

ასაკი 
I ჯგ. 

6 კვ - 2 წ 
II ჯგ. 
2 - 5 წ 

III ჯგ. 
5-8 წ 

IVჯგ. 
8-11 წ 

Vჯგ. 
11-15 წ 

120 პაციენტი 25 24 24 25 22 
 
      კლინიკური სურათის მიხედვით გამოყოფილ იქნა 4 ქვეჯგუფი: A. მენჯ-ბარძაყის სახსრის 
დისპლაზია (25 პაც.); B. ტანდეგობის დარღვევა (35 პაც.), სქოლიოზი (15 პაც.); C. ქვედა კიდურების 
ძვლების დეფორმაცია (21 პაც.), D. ზრდის ტემპის შეფერხება (24 პაც). მოცემულ ქვეჯგუფებში ასაკის 
მიხედვით პაციენტები დაყოფილნი იყვნენ შემდეგნაირად  (ცხრილი II).  
 

ცხრილი II. კლინიკური სინდრომების განაწილება ასაკის მიხედვით 

კლინიკური 
სინდრომები 

პაციენტების 
რაოდენობა 

ასაკი 
I ჯგ. 

6 კვ - 2 წ 
II ჯგ. 
2 - 5 წ 

III ჯგ. 
5-8 წ 

IVჯგ. 
8-11წ 

Vჯგ. 
11-15 წ 

A. მენჯ-ბარძაყის სახსრის 
დისპლაზია 25 25 - - - - 

B.ტანდეგობის დარღვევა 
B1. სქოლიოზი 

35 
15 - 2 20 16 12 

C. ქვედა კიდურების ძვლების 
დეფორმაცია 21 2 12 7 - - 

D. ზრდის ტემპის შეფერხება 24 - 6 6 8 4 
 
      საკონტროლო ჯგუფი შედგებოდა 6 კვირიდან 15 წლამდე ასაკის 25 ჯანმრთელი ბავშვისგან, 
რომლებიც მოვიდნენ კლინიკაში პროფილაქტიკური გასინჯვისთვის (დისპანსერიზაცია). ასაკის 
მიხედვით ისინი გადანაწილდა შემდეგნაირად (ცხრილი III). 
      

ცხრილი III. საკონტროლო ჯგუფის განაწილება ასაკის მიხედვით 
საერთო 

რაოდენობა 
ასაკი 

6 კვირა - 2 წ 2 - 5 წელი 5-8 წელი 8-11წელი 11-15 წელი 
25 ბავშვი 8 6 4 4 3 

 
      ყველა პაციენტს ჩაუტარდა ორთოპედის, პედიატრის, ნევროლოგის და საჭიროების 
მიხედვით ენდოკრინოლოგისა და გენეტიკოსის კონსულტაცია. გარდა კლინიკური გამოკვლევისა, 
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დიაგნოზის ვერიფიცირების მიზნით გამოყენებული იქნა შემდეგი პარაკლინიკური კვლევები: მენჯ-
ბარძაყის, ზედა და ქვედა კიდურების სახსრების ექოსკოპია (კლინიკის მიხედვით); მენჯ-ბარძაყის 
სახსრის, ზემო და ქვედა კიდურების ძვლების, ხერხემლის Ro - გრაფია,  საჭიროების შემთხვევაში 
ელექტრონეირომიოგრაფია. ხერხემლის დენსიტომეტრია ჩატარდა მხოლოდ 2 შემთხვევაში. 
ყველა პაციენტს ჩაუტარდა სისხლის და შარდის საერთო ანალიზი, სისხლის შრატში შესწავლილი 
იყო D ვიტამინის და კალციუმის (Ca) კონცენტრაცია, საჭიროების შემთხვევაში, ფოსფორი (P), TSH, 
FT4, ტუტე ფოსფატაზა, ზრდის ჰორმონი (GH). 
     როგორც ზემოთ აღინიშნა, კლინიკური A ჯგუფი მოიცავდა პაციენტებს მენჯ-ბარძაყის 
სახსრის დისპლაზიით. გარდა კლინიკური გამოკვლევისა, დიაგნოზის ვერიფიცირება ხდებოდა 
მენჯ-ბარძაყის სახსრის ულტრაბგერითი გამოკვლევით R. Graf (1984) მეთოდიკით. მენჯ-ბარძაყის 
სახსრის Ro - გრაფია კეთდებოდა 3 თვის ასაკიდან. 25-ვე პაციენტი მიეკუთვნებოდა I ასაკობრივ 
ჯგუფს, გოგონა იყო 17, ბიჭი 8. დისპლაზიის დიაგნოზი დასმული იქნა  ორთოპედთან მიმართვის 
დროის მიხედვით, 1,5 - 2 თვის ასაკში - 12 პაც., 3 - 4 თვე - 7 პაც., 6 - 8 თვე - 4 პაც. , 1 წელი - 2 პაც. 
18 თვის (1,5 წლის) ბიჭს დაუდგინდა მარცხენა მენჯ-ბარძაყის სახსრის ქვეამოვარდნილობა, 24 თვის 
(2 წლის) გოგონას მარცხენა მენჯ-ბარძაყის სახსრის ამოვარდნილობა. მენჯ-ბარძაყის სახსრის 
ბილატერალური  დისპლაზია აღენიშნა 8 შემთხვევაში, მარცხენამხრივი 10-ში, მარჯვენამხრივი 7-
ში. 
     D ვიტამინის დონის შესწავლამ ამ (A) ჯგუფში გამოავლინა მისი დაბალი მაჩვენებელი 
(მიუხედავად ქოლეკალციფეროლის პროფილაქტიკური მიღებისა კვლევამდე ერთი - ორი  თვით 
ადრე) მხოლოდ 4 პაციენტში (I ასაკობრივი ჯგუფი), რომელიც მერყეობდა 17.7-19.2 ნგ/მლ 
ფარგლებში. საინტერესოა, რომ D ვიტამინის დონის შესწავლამ მენჯ-ბარძაყის სახსრის 
დისპლაზიის მქონე დანარჩენ 21 პაციენტში არ გამოავლინა რაიმე პათოლოგია და მერყეობდა 
ნორმის ფარგლებში 30,2-დან 58,4 ნგ/მლ-მდე. Ca-ის დონე ასევე იყო ნორმის ფარგლებში  2.2-დან 
2.4 მმოლ/ლ-მდე. 
     ამრიგად, ჩვენ ვეთანხმებით რიგი ავტორის მოსაზრებას, რომლებიც თვლიან, რომ მენჯ-
ბარძაყის სახსრის დისპლაზიის განვითარებაში მნიშვნელოვან როლს ასრულებს არა იმდენად D 
და Ca ვიტამინის დონე, არამედ სხვა ფაქტორები, მათ შორის  ნაყოფის პოზიცია საშვილოსნოში, 
დედის ჰორმონალური ფონი, ორსულობის დროს დედის კვება და Ca და D ვიტამინის მიღება, 
ბავშვის სქესი, გენეტიკური განწყობა, ჭარბწყლიანობა, ტყუპები და ა.შ. 
     B ჯგუფი მოიცავდა 50 პაციენტს, რომელთაგან 35-ს აღენიშნებოდა ტანდეგობის დარღვევა 
(Ro -გრამზე კუთხე Cobb-ის მიხედვით  < 100) [8]. გოგონა იყო 28, ბიჭი 17, ხოლო სქოლიოზი   
სხვადასხვა ხარისხის  გამოხატულებით - 15 (კუთხე Cobb-ის მიხედვით  > 100). გოგონა იყო 9  და ბიჭი 
6, დაავადების პიკი მოდიოდა  6-9 წლის ასაკზე (III-IV ასაკობრივი ჯგუფი). ამ (B) ჯგუფში 
ვლინდებოდა: ხანგრძლივი ჯდომის დროს დისკომფორტი წელის არეში და ზურგის ტკივილი, 
რომელიც არ იყო კავშირში მოძრაობასთან. D ვიტამინის დონის შესწავლამ ტანდეგობის 
დარღვევის მქონე (B) ჯგუფში გამოავლინა მისი დაბალი დონე, რომელიც მერყეობდა 12,8-დან 19,2 
ნგ/მლ-მდე. Ca-ის დონეც დაბალი იყო და შეესაბამებოდა 2.0 - 2.12 მმოლ/ლ.  

გულმკერდის არის  სქოლიოზი ( B1 ჯგ.) დაფიქსირდა 10 პაციენტში, წელის არეში 5 
პაციენტს. სქოლიოზის მქონე პაციეტებში ( B1 ჯგ.)  D ვიტამინის დონე  მერყეობდა 17,4-დან 22,8 
ნგ/მლ-მდე, ხოლო დონე Ca - 2,0-დან 2,14 მმოლ/ლ-მდე. 
     ქვედა კიდურების ძვლების დეფორმაცია (C ჯგ.) გამოვლინდა  21 პაციენტში (გოგონა 6, და 
ბიჭი 15) და უფრო გამოხატული II ასაკობრივ ჯგუფში - 2 წლიდან და ზემოთ. მეტად ჭარბობდა 
ვარუსული დეფორმაცია. მეტაფიზურ-დიაფიზური კუთხე (MDA) იზომებოდა  რენტგენოგრამაზე. 
ცნობილია, რომ ქვედა კიდურების ძვლების დეფორმაცია  2 წლამდე ასაკის ბავშვებში ითვლება 
ფიზიოლოგიურად, ამავდროულად, ჩვენს მიერ C ჯგუფის 4 ბავშვთან, ძვლების Ro-გრამაზე 
რაქიტული ცვლილებების არარსებობის შემთხვევაში, გამოვლენილ იქნა D ვიტამინის დაბალი 
დონე სისხლში. ამ ჯგუფში ჩვენ გამოვავლინეთ  2 პაციენტი (2 და 3 წლის) X-შეჭიდული 
ფოსფატემიით (ფეხების დეფორმაცია,  ტანდაბლობა, ძვლების ტკივილი, კუნთების სისუსტე, 
სტომატოლოგიური პათოლოგია, გამელოტება, კენჭები თირკმლებში). ორივე პაციენტის სისხლში 
ფოსფორის დონე დაბალი იყო (0,4 მმოლ/ლ), ხოლო Ca და D ვიტამინი ნორმის ფარგლებში. 
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     10 თვის პაციენტს (C ჯგ.) დაუდგინდა ჰიპოფოსფატაზია (პროგრესირებადი მემკვიდრული 
დაავადება ტუტე ფოსფატაზას დეფიციტით, რაქიტის მსგავსი მიმდინარეობით, პოლიორგანული 
დარღვევებით, ძვლების ჰიპომინერალიზაციით), სისხლში D ვიტამინის ნორმალური დონით  და 
ჰიპერკალცემიით (Ca 2,7 მმოლ/ლ). 
      18 თვის გოგონას (C ჯგ.) გამოუვლინდა ცისტინოზი (აუტოსომური რეცესიული დაავადება 
ამინომჟავა ცისტინის მეტაბოლიზმის დარღვევით, ხერხემლის გამრუდებით, სიარულის დროს 
ძვლების ტკივილით, პოლიურიით, რაქიტით, თირკმლის ფუნქციის დარღვევით,  რქოვანას 
ცვლილებებით, ფოტოფობიით) - CTNS გენის მუტაცია 17 ქრომოსომაზე. პაციენტის სისხლში D 
ვიტამინის დონე შეესაბამებოდა 18,3 ნგ/მლ, ხოლო Ca - 2,0 მმოლ/ლ. 
     6 წლის გოგონას დავუდგინეთ საკმაოდ იშვიათი დაავადების დიაგნოზი - 
ოპსისმოდისპლაზია აუტოსომური რეცესიული ტიპი  (ქვედა კიდურების ძვლების დეფორმცია, 
ტანდაბლობა, კიდურების ტკივილი, სახის და ყურების დისმორფია, ხელებისა და ფეხების მოკლე 
ძვლები, ჩაზნექილი მეტაფიზები, ბრაქიდაქტილია). სისხლში D ვიტამინის და Ca-ს დონე  იყო 
ნორმის ფარგლებში (შესაბამისად 46,9 ნგ/მლ და 2,3 მმოლ/ლ). 
     4 წლის გოგონას გამოუვლინდა ჰიპერიმუნოგლობულინ E-ს რეკურენტული ინფექციური 
სინდრომი (აუტოსომურ რეცესიული დაავადება, STAT3-HIGES გენის მუტაცია, გამონაყარი, კანისა 
და ფილტვების განმეორებითი ინფექციები, ფეხების დეფორმაცია, სახის სპეციფიკური ნაკვთები, 
ეოზინოფილური მძიმე დერმატიტი). სისხლში D ვიტამინის და Ca-ს დონე იყო ნორმის ფარგლებში. 
    ბლაუნტის დაავადება ჩვენ მიერ გამოვლინდა 3 პაციენტში (3,5 და 4,5 წლის) 2 გოგონასა და 
1 ბიჭში. კლინიკურად დაფიქსირდა დიდი წვივის ძვლის პროქსიმალური ვარუსული  დეფორმაცია 
და წვივების შიდა ტორსია, მუხლის სახსრის ანომალია. სამივე პაციენტის სისხლში D ვიტამინის და 
Ca დონე იყო ნორმის დიაპაზონში. დიდი წვივის ძვლების Ro-გრამამ გამოავლინა მეტაფიზო-
დიაფიზური კუთხე > 160. 
     2 შემთხვევაში (6 და 7,5 წლის ბიჭები, C ჯგ.) დასმული იქნა ოსტეოგენეზის იმპერფექტას 
დიაგნოზი (ძვლების დეფორმაცია, ტანდაბლობა, ხერხემლის დეფორმაცია, ჰიპოტონია, ცისფერი 
სკლერები, სმენის დაქვეითება, ხშირი მოტეხილობების ანამნეზში). 
      2 შემთხვევაში (8 და 10 წლის ბიჭები, C ჯგ.) გამოვლინდა მრავლობითი ეგზოტოზის 
სინდრომი (მარცხენა ქვედა კიდურის ცალმხრივი დეფორმაცია, ხრტილის კეთილთვისებიანი 
სიმსივნე - ოსტეოქონდრომა, ცისფერი სკლერები, მარცხენა მუხლის ვარუსული დეფორმაცია). 
სისხლში Ca და D ვიტამინის შესწავლამ პათოლოგია არ გამოავლინა. პაციენტთა ამ ჯგუფში 
მხოლოდ 5 შემთხვევაში აღმოვაჩინეთ D ვიტამინის დაბალი დონე 16,3-20,1 ნგ/მლ დიაპაზონში, Ca-
ის დონე რჩებოდა ნორმის ფარგლებში. 
     D ჯგუფში შევიდა ზრდის ტემპის შეფერხების მქონე 24 პაციენტი, პიკი იყო 8-13 წლის ასაკში 
(IV-V ასაკობრივი ჯგუფი). გოგონა იყო 8, ბიჭი 16. საინტერესოა, რომ მამრობითი სქესის მქონე 
მშობლების მომართვიანობა იყო უფრო ხშირი და ადრეული, ვიდრე გოგონას მშობლების. ამ 
ჯგუფში 2 პაციენტს დაესვა ქონდროდისპლაზიის დიაგნოზი (ბიჭები 3 და 4 წლის). 10 და 13 წლის 
გოგონებს დაუდგინდათ ტერნერის სინდრომი (საკვერცხის ჰიპოპლაზია, მადელუნგის ტიპით 
ხელების დეფორმაცია, ზრდის ტემპის შეფერხება). ამ ჯგუფებში D ვიტამინის დონის შესწავლამ 
გამოავლინა უმნიშვნელო კლება 18,3 - 21,4 ნგ/მლ. Ca-ის დონე რჩებოდა ნორმის ფარგლებში.  
     ჰიპოთირეოზი გამოვლინდა 4 შემთხვევაში (3 გოგონა, 1 ბიჭი, III-IV ასაკობრივი ჯგუფი). D 
ვიტამინი ოთხივე პაციენტში იყო ნორმის ფარგლებში, Ca დონე - დაქვეითებული (1,9 - 2,0 
მმოლ/ლ). ზრდის ჰორმონის (GH) დეფიციტი გამოვლინდა 8 პაციენტში. 
     ფსევდოპარათირეოზი გამოვლინდა 2 შემთხვევაში (10 და 12 წლის გოგონები). სისხლში D 
ვიტამინი რჩებოდა ნორმის ფარგლებში (30,1-32,8 ნგ/მლ), მაგრამ Ca-ის დონე იყო საკმაოდ 
მაღალი და შეადგენდა 2,7 მმოლ/ლ-ს. 
      Digeorge-ის სინდრომი (22q 11.2 დელეციის სინდრომი) დადგინდა 2 პაციენტთან -  8 და 10 
წლის ბიჭები (სახის დისმორფიზმი, ცისფერი სკლერები, მენტალური რეტარდაცია, სასის ღია  
ნაპრალი, კუნთების ჰიპოტონია, ქცევითი დარღვევები და დასწავლის პრობლემები). D ვიტამინის 
დონე რჩებოდა ნორმის ფარგლებში, Ca დონე - დაბალი, 1,9-2,0 მმოლ/ლ-ის ფარგლებში. 
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      რუბენშტეინ - ტაიბის სინდრომი (Rubinstein-Taybi) 16 р. ქრომოსომის მიკროდელეცია - 
CREBBP გენის მუტაცია (ტანდაბლობა, ხერხემლისა და მენჯის ძვლების ანომალია, მიკროცეფალია 
და მენტალური რეტარდაცია, კოჭ-წვივის სახსრის ვალგუსური დეფორმაცია, ხელის და ფეხის 
პირველი თითების დეფორმაცია, ჰიპერტელორიზმი, გოთური სასა, ნისკარტისებრი  ცხვირი, ფეხის 
თითების ბრაქიდაქტილია) გამოვლინდა 13 წლის ბიჭში. ვიტამინი D და Ca-ს დონე იყო ნორმის 
ფარგლებში. 
      სპონდილოეპიფიზური დისპლაზია დაფიქსირდა D ჯგუფში 3 წლის ბიჭთან 
(არაპროპორციული ზრდა - მოკლე ტორსი და შედარებით გრძელი კიდურები). ვიტამინი D და Ca-
ის დონე რჩებოდა ნორმის ფარგლებში. ამ (D) ჯგუფის დარჩენილ 10 პაციენტში რაიმე გენეტიკური 
ან ენდოკრინული პათოლოგიის გამოვლენა ვერ მოხერხდა, დაფიქსირდა D ვიტამინის დაბალი 
დონე (5,6-დან 18 ნგ/მლ-მდე) და არასრულფასოვანი კვება. ამ ბავშვებში ზრდის ტემპის შეფერხება 
ჩვენს მიერ ინტერპრეტირებულ იქნა როგორც მალნუტრიცია.   კალიუმის დონე იყო ნორმის 
ფარგლებში. ჩვენივე მონაცემებიდან გამომდინარე, მიგვაჩნია, რომ ნებისმიერ ასაკში ბავშვის 
ზრდის შეფერხება აუცილებლად მოითხოვს ენდოკრინოლოგის, გენეტიკოსისა და ნევროლოგის 
სავალდებულო კონსულტაციას დიაგნოზის სრულფასოვანი ვერიფიცირების მიზნით. იმისდა 
მიუხედავად, რომ D ვიტამინის დაბალი დონე არ არის პათოგნომური ზემოთ აღწერილ 
შემთხვევებში, საჭიროდ მიგვაჩნია სისხლში მისი დონის შესწავლა შემდგომი კორექციისთვის. 
      ამრიგად, ჩატარებულმა კვლევამ საშუალება მოგვცა გამოგვეტანა მთელი რიგი დასკვნა, 
რომელთაგან ყველაზე მნიშვნელოვანია შემდეგი: 
1. მენჯ-ბარძაყის სახსრის დისპლაზიის განვითრებაში ( A ჯგ.) D ვიტამინის და Ca დაბალი დონის 
გათვალისწინება და მასზე დაყრდნობა არ არის გამართლებული. ჩვენ ვერ გამოვავლინეთ 
განსხვავება D ვიტამინის დონეს შორის ჯანმრთელ (საკონტროლო ჯგუფი) და A ჯგუფის 
პაციენტებში. 
2. მიუხედავად იმისა, რომ ქვედა კიდურების ძვლების დეფორმაცია 2 წლამდე ითვლება 
ფიზიოლოგიურად, ჩვენს მიერ გამოვლენილი იქნა D ვიტამინის დაბალი დონე Ro - გრამზე 
ძვლებში რაქიტული ცვლილებების არარსებობისას. ამრიგად, ამ ჯგუფში მისი შესწავლა 
სავალდებულოდ მიგვაჩნია. 
3. დღემდე მიმდინარეობს დისკუსია D ვიტამინის და Ca-ს როლზე სქოლიოზის განვითარებაში. 
დაავადების დინამიკაში (B1 ჯგ.) გამოვლენილ იქნა კორელაცია D ვიტამინის დაბალ დონეს, 
კლინიკურ გაუარესებასა და ხერხემლის Ro-გრამაზე უარყოფით დინამიკას შორის. Ca-ის დონე 
რჩებოდა ნორმის ფარგლებში. 
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НИНО ЧОЛОКАВА, ЭКА УБЕРИ, СОФИО БАХТАДЗЕ, НАНА ХАЧАПУРИДЗЕ, НАНА 

КАПАНАДЗЕ, МАНАНА КОБАХИДЗЕ, НИНО ХЕЛАДЗЕ 
ВЛИЯНИЕ ДЕФИЦИТА ВИТАМИНА D НА РАЗВИТИЕ РАЗЛИЧНОЙ ПАТОЛОГИИ ОПОРНО-

ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА У ДЕТЕЙ И ПОДРОСТКОВ 
Тбилисский государственный медицинский университет,  

Детская центральная больница им. М. Иашвили 
 

РЕЗЮМЕ 
Целью исследования является изучение влияния дефицита витамина D на развитие 

различных заболеваний опорно-двигательного аппарата среди детей и подростков. За период с 2018 
по 2020 г. было обследовано 120 пациентов в возрасте от полутора месяцев (6 недель) до 15 лет, 
обратившихся к ортопеду с различной патологией опорно-двигательного аппарата. Девочек было 
69, мальчиков 51.  

Согласно клинике, были выделены 4 подгруппы: A. Дисплазия тазобедренных суставов (25 
пац.); B. Изменение осанки (35 пац.), сколиоз (15 пац.); C. Искривление костей нижних конечностей 
(21 пац.); D. Снижение темпа роста ребенка (24 пац.).  

Проведенные исследования позволили сделать ряд выводов, наиболее значительные из них 
следующие: 

1. В развитии дисплазии тазобедренных суставов (гр.А) учитывать и опираться на низкий 
уровень витамина D и Ca - не оправдано. Нами не обнаружена разница между уровнем 
витамина D у здоровых детей - (контрольная группа) и группой А. 
2. Несмотря на то, что искривление костей нижних конечностей до 2-х летнего возраста 
считается физиологичным, нами обнаружен низкий уровень витамина D при отсутствии 
рахитичных изменении костей на Ro- грамме. Таким образом считаем обязательным его 
исследование в данной группе. 
3. По сей день идет дискуссия о роли витамина D и Ca в развитии сколиоза. Нами в динамике 
заболевания (гр. В1) выявлена корреляция между низким уровнем витамина D, клиническим 
ухудшением и отрицательной динамики на Ro - грамме позвоночника. Уровень Ca оставался в 
норме. 
 

 



JECM  2022/4 
 

 
 

10 

ნინო ჭოლოკავა, ეკა უბერი, სოფიო ბახტაძე, ნანა ხაჭაპურიძე, ნანა კაპანაძე,  
მანანა კობახიძე, ნინო ხელაძე 

D ვიტამინის დეფიციტის გავლენა საყრდენ-მამოძრავებელი სისტემის სხვადასხვა პათოლოგიის 
განვითარებაზე ბავშვებსა და მოზარდებში 

თბილისის სახელმწიფო სამედიცინო უნივერსიტეტი 
მ.იაშვილის სახელობის ბავშვთა ცენტრალური საავადმყოფო 

 
რეზიუმე 

კვლევის მიზანს წარმოადგენდა შეგვესწავლა D ვიტამინის დეფიციტის გავლენა საყრდენ 
მამოძრავებელი სისტემის სხვადასხვა დაავადების განვითარებაზე ბავშვებსა და მოზარდებში. 2018-
დან 2020 წლებში შესწავლილ იქნა 120 პაციენტი 1,5 თვიდან (6 კვირა) 15 წლის ასაკამდე, 
რომლებმაც მიმართეს ორთოპედს საყრდენ მამოძრავებელი სისტემის სხვადასხვა პათოლოგიით. 
გოგონები იყო 69, ვაჟები 51. კლინიკის მიხედვით გამოყოფილი იქნა 4 ქვეჯგუფი: A. მენჯ-ბარძაყის 
სახსრის დისპლაზია (25 პაც.), B. ტანდეგობის დარღვევა (35 პაც.), სქოლიოზი (15 პაც.), C. ქვედა 
კიდურების ძვლების დეფორმაცია (21 პაც.), D. ზრდის ტემპის შეფერხება (24 პაც). ჩატარებულმა 
კვლევამ მოგვცა საშუალება გამოგვეტანა დასკვნები, მათ შორის მეტად მნიშვნელოვანია შემდეგი: 
1. მენჯ-ბარძაყის სახსრის დისპლაზიის განვითარებაში (ჯგ.A) გათვალისწინება და დაყრდნობა 
ვიტამინ D და Ca დაბალ დონეზე - არაა გამართლებული. ჩვენს მიერ არ იქნა გამოვლენილი 
სხვაობა D ვიტამინის დონეს შორის ჯანმრთელ (საკონტროლო ჯგ.) და A ჯგუფის პაციენტებში. 
2. მიუხედავად იმისა, რომ 2 წლის ასაკამდე ქვედა კიდურების ძვლების დეფორმაცია ითვლება 
ფიზიოლოგიურად, ჩვენს მიერ აღმოჩენილ იქნა D ვიტამინის დაბალი დონე Ro-გრამაზე ძვლების 
რაქიტული ცვლილებების გარეშე.  
3. დღეისათვის მიმდინარეობს დისკუსია D ვიტამინისა და Ca როლის შესახებ სკოლიოზის 
განვითარებაში. ჩვენს მიერ დაავადების მიმდინარეობის დინამიკაში (ჯგ. B1) გამოვლენილი იქნა 
კორელაცია D ვიტამინის დაბალ დონესა და კლინიკურ გაუარესებასა და ხერხემლის Ro-გრამაზე  
უარყოფით დინამიკას შორის. Ca დონე რჩებოდა ნორმის ფარგლებში. 
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