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D vitamini və onun orqanizmə təsiri müasir 

səhiyyənin aktual mövzularındandır. 1969-cu ildə D 

vitaminin aktiv metaboliti olan kalsitrolun [1] və 

sonralar ona qarşı həssas olan spesifik nuklear 

reseptorların VDR [2] kəşfi əvvəllər raxitə qarşı qida 

əlavəsi kimi hesab olunan D vitamininin, əslində 

orqanizmdə gedən bir çox bioloji reaksiyaların tən-

zimlənməsində böyük rol oynadığını göstərmişdir. 

Yeni laborator üsullarla insan genlərinin 3% də 

kalsitrola həssas reseptorlar aşkar edilmişdir [3]. 

Kalsitrol kalsium-fosfor mübadiləsini tənzimləməklə 

yanaşı şəkərli diabet, piylənmə, autoimmun, ürək-

damar sistemi xəstəliklərinin yaranmasında, immun 

reaksiyaların, hüceyrə proliferasiyasının tənzimlən-

məsində, zədələnmiş DNT nin bərpası kimi pleytrop 

reaksiyalarda da iştirak edir [4]. D vitamininin müx-

təlif təsirləri yaxşı öyrənilsə də, hipovitaminoz prob-

lemi bu gün də dünyada aktualdır. 

Palacios C və Gonzales L 2003-2013 cü illərdə D 

vitamini ilə əlaqəli aparılan tədqiqatların nəticələrini 

araşdırdıqda belə qənaətə gəlmişdirlər ki, D vitamini 

çatışmamazlığı və defisiti ölkənin coğrafi mövqeyin-

dən, insanların həyat tərzindən asılı olaraq müxtəlif 

qrup əhali arasında geniş yayılmışdır. 25(OH)D3<20 

nq/ml olması ABŞ əhalisi arasında 37%, Böyük 

Britaniyada 47%, Almaniyada 58%, Finlandiyada 

65% hallarda rast gəlinir [5]. Koxreyn kitabxanasında 

olan məlumatlara əsasən hamilələr arasında D vita-

mini çatışmamazlığı ABŞ 33%, Böyük Britaniyada 

35%, Türkiyədə 90%, İranda 67%, Pakistanda 58%, 

Küveytdə 83% hallarda rast gəlinir. Oxşar iqlim 

şəraitinə malik qonşu ölkələrdə olan bu vəziyyət 

Azərbaycan əhalisi arasında da D vitamin çatışma-

mazlığının aktual olduğunu göstərir, bu sahədə 

tədqiqatların aparılmasına zərurət yaradır. 

Hal-hazırda “D vitamini” termini adı altında 

oxşar quruluşa malik altıdan çox molekul nəzərdə 

tutulur ki, bunlardan da daha çox vitamin D2 

(erqokalsiferol) və vitamin D3 (xolekalsiferol) bioloji 

əhəmiyyətə malikdir. Xolekalsiferol (D3 vitamini) 

yağda həll olan vitaminlərə aid olub ultrabənövşəyi 

şüaların təsiri ilə 7-dehidroxolestroldan 290-315 nm 

diapozonda düşən günəş şüalarının təsiri altında 

insan dərisində sintez olunur və insan orqanizmi 

üçün əsas D vitamini mənbəyidir [6]. Onun sintezi 

yaşdan, dərinin piqmentasiyasından, piylənmədən, 

geyim tərzindən, ilin fəsilindən, günəş qoruyucular-

dan istifadə olunmasından, havanın təmizliyindən 

eləcə də yaşayış ərazisinin coğrafi mövqeyindən asılı 

olaraq dəyişir. Onu da qeyd etmək lazımdır ki, 

melanin ultrabənövşəyi şüalar üçün filtir rolunu 

oynadığından D vitamininin dəridə sintezini zəiflədir.  

Erqokalsiferol (vitamin D2) isə bitkilərdə günəş 

şüalarının təsiri ilə erqosteroldan sintez edilir ki, 

insan orqanizminə ancaq qida maddələri ilə və ya 

vitamin preparatlarının tərkibində daxil olur. Təbii 

halda müxtəlif növ balıq, qaraciyər, süd və süd 

məhsulları, yumurta sarısı kimi məhdud sayda qida 

məhsullarının tərkibində olur.Lakin süni şəkildə 

yetişdirilən balıqlarda D vitamininin miqdarı iki dəfə 

azdır. Qida maddələri ilə orqanizmin D vitamininə 

olan tələbatının yalnız az bir qismini ödəmək olar [7]. 

İstər qida ilə qəbul edilən, istərsə də dəridə sintez 

olunan D vitamini qaraciyərdə 25 hidroksilaza 

(CYP2R1) fermentinin təsirindən funksional qeyri-

aktiv olan vitamin 25(OH)D (kalsidola) çevrilir. 

Kalsidolun yarımparçalanma dövrü 3 həftə olduğu 

üçün onun qanda laborator üsullarla təyini D vitami-

ninin orqanizmdə miqdarı haqqında fikir yürütməyə 

əsas verir. Belə ki, 25(OH)D-nin 30-100nq/ml 

(75nmol/l-250 nmol/l) olması normal, 20-30 nq/ml 

(50-70nmol/l) çatışmamazlıq, 20 nq/ml (50 nmol/l) az 

olması defisit sayılır [1]. 

İnstitute of Medicine 2011 verdiyi məlumata görə 

sümüklərin möhkəmliyinin saxlanılması üçün qanda 

25(OH)D>20 nq/ml çox olması vacibdir. 

25(OH)D böyrəklərdə 1α-hidroksilaza fermenti-

nin təsirindən aktiv formaya 1,25- dihidoksivitamin 

D (1,25(OH)2D3) kalsitrola çevrilir. 1α- hidroksilaza 

fermenti digər toxumalarda da mövcud olaraq 

25(OH)D-ni ekstrarenal olaraq aktiv formaya 

1,25(OH)2D3-ə çevirir  
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D vitamini digər vitaminlərdən fərqli olaraq bio-

loji aktiv deyil, o heç bir enzimin kofaktoru deyil, bir 

çox hormonlar kimi xolestroldan insan orqa-

nizmində müstəqil şəkildə sintez olunub, ikimər-

hələli metabolizmə uğramaqla aktiv formaya çevri-

lir. Onun aktiv metaboliti özünü hormon kimi 

apardığı üçün D hormon adı almışdır. D vitaminin 

bioloji təsiri onun D vitamininə həssas reseptorlarla 

birləşməsindən sonra yaranır. D vitamini kalsium 

fosfor mübadiləsini tənzimləməklə yanaşı orqanizm-

də pleytrop təsir göstərir. Onun bu təsiri D vitamini 

resptorlarının (VDR) 40 qədər orqan və toxumalarda, 

o cümlədən dəridə, süd, mədəaltı, qalxanvariətrafı, 

cinsiyyət vəzilərində, nazik və yoğun bağırsaqda, 

skelet əzələlərində, qanın monositlərində, B- və T- 

limfositlərdə aşkar edilməsi ilə əlaqədardır [8-12] 

(Theodoropaulos 2003). 

VDR qadınların reproduktiv sistemində yumur-

talıqlarda həmçinin qranulyoz hüceyrələrdə aşkar 

edilmişdir ki, bu da D vitamininin cinsi hormonların 

sintezində iştirak etdiyini göstərir. O progesteronun 

sintezini 13%, estradiolu 9%, estronu 21% artırır [13]. 

VDR cift toxumasında, hipofizdə, endometriumda 

da aşkar edilmişdir. D vitamini sinsitotrofoblastlarda 

xorionik qonadotropin sintezini tənzimləyir [14], 

ciftdə cinsi hormonların sintezini artırır [15]. 

Kalsitrol kalsiumun ciftdən dölə keçməsini təmin 

edir [16], plassentar laktogenin sintezini stimulə edir, 

endometriumun stromal hüceyrələrində HOXA10 

ekspresiyasını sürətləndirməklə endometriumun 

funksiyasının, onun implantasiyaya həssaslığının 

artmasına səbəb olur [17]. 

Son on illərdə aparılan tədqiqatlarda D vitamini 

defisiti ilə preeklampsiya, hestasion diabet, bakterial 

vaginoz, dölün bətndaxili inkişaf ləngiməsi, azçəkili 

uşaqların doğulması, embrional skeletin formalaş-

masının pozulması və sümük kütləsinin azalması 

kimi perinatal ağırlaşmalar arsında sıx əlaqənin 

olduğu müəyyən edilmişdir. 

Hamilələrin 3-8%-də qlükoza mübadiləsinin 

pozulması hestasion diabetin yaranmasına səbəb 

olur. Hestasion diabeti olan hamilələrdə gələcəkdə II 

tip şəkərli diabetin yaranma riski, belə hamiləlik-

lərdən doğulan uşaqlarda isə anadangəlmə qüsurlar, 

makrosomiya, respirator distress sindrom, sarılıq, 

hipoqlikemiya, şəkərli diabet xəstəliyinin yaranma 

ehtimalı artır. Hestasion diabetin risk faktorlarına 

piylənmə və ya artıq çəki, yaşın 35-də çox olması, 

etnik mənsubiyyət, əvvəlki hamiləliklərdə hestasion, 

irsiyyətdə şəkərli diabetin olması [18] ilə yanaşı son 

zamanlar D vitamini çatışmazlığı da aid edilir [19].  

Gəmiricilər üzərində aparılan tədqiqatda kalsitro-

lun insulin sintezinə, sekresiyasına təsir etməsi 

sübuta yetirilmişdir ki, bu da D vitamini çatışmazlığı 

ilə II tip şəkərli diabet arasında əlaqənin öyrənil-

məsinə təkan vermişdir. Müəyyən edilmişdir ki, D 

vitaminin çatışmazlığı zamanı insulin reseptorları-

nın ekspresiyası zəifləyir ki, bu da insulinrezistentli-

yinə səbəb olur. 

Soheilykhah et all apardığı araşdırmada hamilə-

liyin 24-28 həftəsində hestasion şəkərli diabeti olan-

larda 25(OH)D-nin konsentrasiyasının xeyli aşağı 

olduğunu müəyyən etmişdirlər [20]. Onlar hestasion 

şəkərli diabeti olan qadınların 83%-də 25(OH)D <50 

nmol/l kontrol qrupda isə 71% qadında D vitamini 

çatışmazlığı aşkarlamışdılar. Başqa bir təcrübədə 

Zhang et all hamiləliyin 16-cı həftəsində 25(OH)D 

aşağı olan hamilələrin 20% də hestasion şəkərli 

diabet yarandığını müşahidə etmişdilər [21]. 

Hossein-Nezhad et all 741 hamiləni müayinə edər-

kən 25(OH)D<15 nq/ml olan hamilələrdə 25(OH)D 

>35nq/ml olanlara nisbətən hestasion şəkərli diabetin 

29% daha çox rast gəldiyini müşahidə etmişdilər [22]. 

Həmçinin Clifton-Bligh et all Avstraliyada 264 

qadının müayinəsi zamanı hestasion şəkərli diabeti 

olanlar arasında 25(OH)D-nin səviyyəsinin şəkəli 

diabeti olmayanlara nisbətən xeyli aşağı olmasını 

müəyyənləşdirmişdilər [23]. Bunlarla yanaşı Hin-

distanda hamiləliyin ikinci trimestrində 559 hamilə 

arasında apardığı tədqiqatda Farrant et all 25(OH)D-

nin miqdarı ilə hestasion şəkərli diabet arasında 

asılılğın olmadığını göstərmişdilər [24]. Həmçinin 

P.V. Popova 143 hamilə arasında apardığı tədqiqatda 

a D vitamin çatışmazlığının çox rast gəlindiyinə 

baxmayaraq, onunla hestasion şəkərli diabet 

arasında asılılq müəyyən edə bilməmişdir. M. Lu et 

al. 2016 cı ildə 16515 insanı əhatə edən 20 tədqiqatın 

nəticələrini araşdırarkən D vitamini çatışmazlığı 

olanlarda hestasion diabetin yaranmaı riskinin 

yüksək olduğunu qeyd etmişdir [25]. 

Aparılan araşdırmaların nəticələri bir-birindən 

fərqlidir. Məhz buna görə D vitaminin çatışmaz-

lığının hestasion şəkərli diabetin patogenezində 

rolunun dəqiqləşdiriməsinə ehtiyac var. D vitamini-

nin təyinini hestasion diabetin yaranmasının qarşı-

sını almaqla, həmçinin şəkərli diabetli olanlarda isə 

qlükozaya qarşı həssaslığı artırmaqla ana və döl 

üçün perinatal göstəriciləri yaxşılaşdırmış olur. 

Son zamanlar kalsium və D vitaminin təyininin 

preeklamsiyaların proflaktikasında böyük rol oyna-

dığı haqqında elmi işlər aparılmaqdadır. Preeklamp-

siya hamiləliyin 20-ci həftəsindən sonra formalaşan 
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arterial hipertenziya və proteinuriya ilə xarakterizə 

olunan, dölün inkişaf ləngiməsinə, erkən və azçəkili 

uşaqların doğulmasına gətirib çıxaran spesifik bir 

sindromdur [26]. Preeklampsiya ana ölümünün 

səbəbləri arasında əsas yerlərdən birini tutur. 

Preeklampsiya keçirən qadınlarda əksərən hamilə-

likdən sonra xroniki arterial hipertoniya, böyrək 

patologiyaları, belə hamiləliklərdən doğulan uşaq-

larda isə ürək qüsürları, arterial hipertoniya, mərkəzi 

sinir sistemi xəstəlikləri yaranma ehtimalı yüksək 

olur [27]. Hamiləliyin bu ağırlaşmasının etiologiyası 

tam aydın deyil, patogenezi isə risk faktorlarından 

asılı olaraq dəyişir. Risk faktorlarına xroniki hiper-

tenziya, piylənmə, çoxdöllülük, irsi meyillik aid 

edilir [26]. 

Bunlardan başqa son zamanlar sübut edilmişdir 

ki, orqanizmin kalsiumla tam təmin olunması 

preeklampsiyanın yaranma riskini azaldır [29-31]. D 

vitamini çatışmazlığı zamanı bağırsaqlardan kalsiu-

mun absorbsiyası zəifləyir, qanda miqdarı azaldı-

ğından parathormonun sekresiyası, hüceyrədaxili 

ionlaşmış kalsiumun miqdarı artır, maqneziumun 

konsentrasiyası azalır ki, bu da damarların saya əzələ 

hüceyrələrinin yığılmasının artmasına, vazokons-

traksiyaya, periferik müqavimətin və nəticə etibarı 

ilə arterial təzyiqin yüksəlməsinə səbəb olur [33-35]. 

Bir çox müəlliflərin fikrincə gündəlik 1000-2000mq 

kalsiumiun qəbulu arterial hipertoniyanın, preek-

lampsiyanın yaranma riskini azaltmış olur [38,39]. 

Preeklampsiyanın rastgəlmə tezliyinin fəsli xüsu-

siyyət daşıması yəni daha çox qışda, yazda daha az 

yayda, payızda rast gəlməsi də elmi işlərdə öz əksini 

tapmışdır [36-38]. Preeklampsiyanın tünd dərili 

qadınlarda [39,40], autoimmun xəstəlikləri (revma-

toidartrit, I tip şəkərli diabet) olanlarda daha çox rast 

gəlinməsi [41-43] D vitamininin onun etiopa-

togenezdə rolunu bir daha sübut yetirir. Bundan 

başqa preeklampsiyanın patogenezində trofoblastın 

invaziyasının pozulması da böyük əhəmiyyət kəsb 

edir. Belə ki, angiogenezin pozulması, endotelinin 

bərpasının zəifləməsi endotelial disfunksiyaya səbəb 

olur. D vitamininin aktiv forması trofoblastın 

invaziyasını, normal implantasiyasını, angioogene-

zinə cavabdeh genlərin transkripsiyasını və funksi-

yasını tənzimləyir, hüceyrə proliferasiyasını, hücey-

rə differensasiyasını, renin sintezini ingibə edir. D 

vitamini renin angiotenzin sistemini, damarların 

saya əzələ hüceyrələrini basqılamaqla endotelidən-

asılı vazodilatasiyanı yaxşılaşdırır arterial hiperten-

ziyanın yaranamasının qarşısını alır [1,37,39].  

Z. Mohaghegh et al (2015) sağlam hamilələrlə 

müqayisədə preeklampsiya olanların venoz qanında 

25(OH)D miqdarının az olduğunu müşahidə 

etmişdilər [44]. Onlar göstərmişdilər ki, 

25(OH)D<20nq/ml-dən az olduqda preeklampsiya 

yaranma riski dörd dəfə, 15nq/ml-dən az olduqda isə 

beş dəfə artmış olur [45]. R.Singla et al apardığı 

tədqiqatda preeklampsiyası olan hamilələrdə D vita-

mininin səviyyəsinin fizioloji hamiləliklərlə müqa-

yisədə aşağı olduğunu müəyyən etmişdir [46]. M. 

Achkar et al (2015) öz araşdırmalarında eyni nəticəyə 

gəlmişdilər [47]. Koxreyn kitabxanasının 2019 cu il 

metaanlizinin nəticələrinə görə 499 qadının iştirak 

etdiyi 4 tədqiqatda (Asemi 2013a; Naghshineh 2016; 

Sablok 2015; Sasan2017) D vitamini təyininin 

preeklampsiyaların yaranma riskini azaltdığı sübuta 

yetirilmişdir [48-51]. 

D vitaminin azlığı ilə erkən doğumlar arsında 

asılılğın olduğu haqqında da bir sıra tədqiqatlar 

aparılmaqdadır [52,53]. Bu tədqiqatların nəticələri 

bir-birindən fərqlidir. Koxreyn kitabxanasında 2019-

cu ildə aparılan 24 elmi araşdırmanın nəticələri təhlil 

olunduqda, D vitaminin çatışmazlığının erkən 

doğumlara səbəb ola biləcəyi məlum olmuşdur. 

Lakin D vitamin çatışmazlığı ilə erkən doğumlar 

arasında əlaqənin olmadığını göstərən tədqiqatlar da 

var [54-56].  

Erkən doğumların etiopatogenezində D vitamini 

çatışmazlığı nəticəsində yaranan bakterial vagino-

zun da rolu böyükdür. Belə ki, bakterial vaginoz 

hamilələrdə dölyanı mayenin artmasına, dölyanı 

mayenin vaxtından əvvəl axmasına səbəb olmaqla 

erkən doğumlara təkan vermiş olur. Aparılan 

tədqiqat işlərində D vitamininin makrofaqların, eləcə 

də endotelial hüceyrələr tərəfindən virusları və 

bakteriyaları məhv edən antimikrob peptidlərin 

hazırlanmasında iştirak etməklə yerli immunitetə 

təsir etməsi sübuta yetirilmişdir. Həmçinin D vitami-

ninin defisiti uşaqlıq yolu epitelinin deskvama-

siyasına, bu zaman qoşulan ikincili infeksiyalar isə 

vaginitlərin yaranmasına gətirib çıxarır. Müəyyən 

edilmişdir ki, infeksiyalaşma ilə əlaqədar baş verən 

erkən doğumlar ana və döl tərəfindən sintez olunan 

iltihabəleyhinə sitokinlərin hesabına olur [57-60]. 

Belə sitokinlərə interleykin-1, İL-6 və şiş nekrozunun 

faktoru TNFα aiddir ki, onlar erkən doğumu olan 

hamilələrin dölyanı mayesində, qanında, cift toxu-

masında aşkar edilmişdilər [61]. İltihabəleyhinə 

sitokinlər bakterial endotoksinlərin ifrazına, bu isə 

döl qişalarının vaxtından əvvəl cırılmasına və 

vaxtından əvvəl doğuşlara gətirib çıxarır. 
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Həmçinin D vitamini defisitinin korreksiyası 

zamanı azçəkili uşaqların doğulma riskinin azalma-

sını sübut edən elmi işlər var. Harvey 2014 cü ildə 

aparılan 3 böyük tədqiqatın nəticələrini araşdırdıqda 

D vitamini çatışmazlığı ilə azçəkili uşaqların 

doğulması arasında asılılığın az olduğunu göstərirsə, 

Theodoraton 2014 ildə aparılan 4 tədqiqatın təhlili 

zamanı bu əlaqənın yüksək olduğunu müəyyən 

etmişdir. Koxreyn kitabxanasında Van Dor Plit 2018-

ci ildə 7 ölkədə aprılan 13 tədqiqatın nəticəsini 

araşdırarkən bu cür asılılığın yüksək olduğu qənai-

tinə gəlmişdir. Tədqiqatlarda yenidoğulmuşların baş 

çevrələri ilə D vitamini arasında da asılılığın olması 

qeyd edilir. 

D vitamini çatışmazlığının doğuşun üsuluna da 

təsir etməsi haqqında elmi işlər aparılmışdır. Belə ki, 

D vitamini kalsium mübadiləsinə təsir etdiyi üçün 

onun çatışmazlığı zamanı yaranan kalsium defisiti 

uşaqlıq əzələlərinin kontraktil xüsusiyyətinin 

zəifləməsi ilə əlaqədar olaraq doğum fəaliyyətinin 

diskordinasiyasına və nəticə etibarı ilə qeysəriyyə 

əməliyyatlarının sayının artmasına səbəb olur. Məhz 

uşaqlığın yığılma qabiliyyətinə təsir etdiyi üçün D 

vitamininin miqdarının normal olması doğuşdan-

sonrakı dövrdə qanaxmaların qarşısını alınmasında 

da böyük əhəmiyyət kəsb edir [62]. 

D vitaminin yenidoğulmuşların anadangəlmə və 

qazanılma immunitetlərini artırması bir çox elmi 

işlərdə öz əksini tapmışdır (Miller 2010, Valker 2009). 

D vitamininin çatışmazlığı autoimmun xəstəliklərin 

yaranmasına səbəb ola bilər (Bener 2009, Miller 2010, 

Pierrot-Deseilligny 2010). Həmçinin bir çox tədqiqat-

larda D vitamini defisitinin vərəm, pnevmoniya, 

mukovisidoz kimi xəstəliklərlə də əlaqəsi göstə-

rilmişdir (Chocano-Bedoya 2009, Hall 2010, Villiams 

2008). D vitamini yenidoğulmuşların ağciyərlərinin 

inkişafı və böyüməsi üçün vacibdir (Deverluk 2007).  

2019-cu ildə müxtəlif ölkələrdə D vitamininin 

hamiləlik zamanı tək və kalsiumla birgə və ya digər 

vitaminlərlə birgə təyininə aid elmi araşdırmaların 

nəticələri təhlil olunduqda müəlliflər belə qənaətə 

gəlmişdilər ki, D vitamininin təyini preeklampsiya, 

hestasion diabet, azçəkili uşaqların doğulması, 

doğuşdansonrakı dövrdə qanaxmaların azalmasına 

təsir etsə də, vaxtından əvvəl doğuşların sayının 

azalmasına bir o qədər təsir etmir. D vitamininin 

kalsiumla birgə təyini isə preeklampsiyanın yaranma 

riskini azaltsa da erkən doğuşların sayının artmasına 

səbəb olur. 

D vitaminin proflaktikası və defisitinin müalicəsi 

üzrə müxtəlif tövsiyələr var. Comitet for nutrition 

proflaktik olaraq hamiləliyin ilk günlərindən 400 TV, 

üçüncü trimestirdən başlayaraq isə 1000TV D vita-

min qəbul etməyi məsləhət görür. Canada Pediatric 

Society hamilələrin gündəlik 200 TV D vitamininə 

ehtiyacı olduğunu bildirsə də, 2000 TV D vitamininin 

də təhlükəsiz olduğunu bildirir. Endocrine Society 

(ABŞ 2011 il), AGOC (2019) hamiləlik və laktasiya 

dövründə proflaktik 600TV, 25(OH)D 30 nq/ml 

üstündə saxlamaq üçünsə gündəlik 1500-2000 TV D 

vitamininə ehtiyac olduğunu göstərir. Həmçinin 

həkim nəzarəti olmadan 4000 TV D vitamininin 

qəbulunun təhlükəsizliyini vurğulayır. Oxford 

University Hospitals 2016-cı ildə qəbul edilmiş, 2019-

cu ildə isə yenidən təsdiq edilmiş tövsiyəsində 

hamiləlik və laktasiya dövründə proflaktik olaraq 

400 TV Dvitamin məsləhət görür, risk qrupuna daxil 

olan hamilələrə (tünd dərili, BÇİ> 30 kq/m2, 

hamiləliyi noyabr- mart aylarına təsadüf edənlər, 

anamnezində preeklampsiyası olanlar) isə 25(OH)D 

vitamininin səviyyəsini təyin etmək, nəticədən asılı 

olaraq korreksiya aparmaq lazım olduğunu bildirir. 

Əgər 25(OH)D 30 nmol/L-dən az olarsa 4000TV D 

vitamini təyin edib 6 həftədən sonra kontrol etmək, 

30-50 nmol/l olarsa 2000TV D vitamini, 50 

nmol/l_dən çox olsa 1000 TV D vitamin təyin etməyi 

məsləhət görür.  

Rusiya endokrinoloqlar assosasiyası 18-50 yaş 

arasında olanlara D vitaminin səviyyəsini 20 nq/ml-

dən yüksəkdə saxlamaq məqsədilə 600-800 TV, 50 

yaşdan böyük olanlara isə 800-1000TV D vitamini 

qəbul etməyi tövsiyə edir. Lakin 25(OH)D-in 

səviyyəsini 30 nq/ml-dən yüksək saxlamaq üçün 

1500-2000 TV/sut D vitamini təklif edilsə də, bu doza 

dəqiq hesablanmamışdır. Hamiləliyə hazırlaşan 

qadınlara bədən çəkisindən asılı olaraq proflaktik 

məqsədlə 800-2000 TV/sut D vitamini qəbul etmələri 

məsləhət görülür. Hamiləlik və laktasiya dövründə 

isə proflaktik məqsədlə 800-1200 TV/sut təyin edilir. 

Lakin D vitamini defisitini yarada biləcək risk 

faktorları olanlarda isə (tünd dəri, piylənmə, 

hestasion diabet, günəşdə az olmaq, D vitamininin 

sorulması zəiflədikdə və s) 25(OH)D- nin səviyyəsini 

təyin etmək və adekvat doza seçilməlidir. Müayinə 

zamanı defisit aşkar edildikdə isə 2000 TV/sut D 

vitamin təyin edilərək 12 həftədən sonar kontrol 

müayinə aparılır, 30 nq/ml- dən yüksək təyin 

edilərsə 1500-2000 TV proflaktik dozada təyinat 

davam etdirirlir.  

D vitamin defisitinin müalicəsinə gəldikdə isə 

300 000- 400 000 TV xolekalsiferol təyini məsləhət 

görülür ki, bu dozanı da həftədə 1 dəfə 50 000 TV 
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olaraq və ya günlərə bölüb gündəlik 6-10 həftə qəbul 

etmək olar. 

D vitamin çatışmazlığı müəyyən edildikdə isə bu 

doza yarıya bölünərək yəni 200 000 TV olaraq təyin 

edilir. D vitaminin yüksək dozaları gizli gedən 

birincili hiperparatireozu dekompensasiya halına 

gətirə biləcəyindən D vitaminin yüksək dozalarının 

təyinindən 1 ay sonra qanda kalsiumun miqdarının 

təyinini vacibdir. Kalsiumun miqdarı normadan 

yüksək olduğu halda D vitamininin istənilən dozası 

kəsilməlidir.  

Beləliklə, hamiləlik zamanı D vitamininin 

miqdarının azlığının yarada biləcəyi fəsadlar 

araşdırılmışdır. Onu da qeyd etmək lazımdır ki, bu 

işlərin bir qismi heyvanlar üzərində aprılmış 

laborator müayinələrin nəticələridir. Məhz buna 

görə D vitamininin hipervitaminozu zamanı yarana 

biləcək toksiki təsirləri unutmamaq lazımdır. 

Hamiləlik zamanı D vitamininə qarşı tələbatın 

artdığı şübhə doğurmur, lakin ölkənin coğrafi 

mövqeyindən,əhalinin etnik mənsubiyyətindən, 

həyat tərzindən asılı olaraq D vitamininin normal 

səviyyəsini saxlamaq üçün hansı proflaktik, müali-

cəvi dozanın seçiləcəyinin öyrənilməsinə ehtiyac var. 

Həmçinin D vitamininin çatışmamazlığı olan 

hallarda hamiləliyin aparılması, bu vəziyyətin diaq-

nostikası, korreksiyası, profilaktikasına dair müvafiq 

aiqoritmin hasırlanması vacibdir. 
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Проблема дефицита витамина D в настоящее 

время приобретает особое значение, поскольку, 

по данным многочисленных исследований, гипо-

витаминоз D имеется почти у 1/2 населения мира. 

В статье представлены результаты исследований 

влияния дефицита витамина D на течение бере-

менности и перинатальные исходы, обобщенных 

в систематических обзорах и метаанализах баз 

данных PubMed и Scopus. Описаны данные опре-

деления и применения оптимальных доз витами-

на D для профилактики и лечение у беременных 

по разным рекомендациям. 
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Nowadays, the problem of vitamin D 

deficiency has a special importance. According to the 

data received from numerous studies, almost half of 

the world population suffer from vitamin D 

defficiency. This article presents the results of 

research of the vitamin D influence on pregnancy 

and perinatal outcomes, which had been reviewed 

and summarized in meta-analyses of PubMed and 

Scopus databases. The data on the determination and 

use of optimal doses of vitamin D for prevention and 

treatment in pregnant women according to different 

recommendations are described.
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