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Мета — вивчити забезпеченість вітаміном D у дітей з хронічним вірусним гепатитом В (ХГВ) залежно від активності гепатиту та стадії фіброзу печінки.
Матеріали та методи. Обстежено 50 дітей, хворих на ХГВ. Усім дітям проведено комплексне обстеження відповідно до протоколу та еластографію зсувної
хвилі паренхіми печінки для визначення стадії фіброзу. Для верифікації діагнозу дефіциту і недостатності вітаміну D визначено концентрацію 25(ОН)D
у сироватці крові. Оцінено особливості забезпеченості вітаміном D дітей, хворих на ХГВ, залежно від статі, віку, активності гепатиту та стадії фіброзу
печінки. До дослідження залучено дітей, які не отримували препаратів кальцію та вітаміну D протягом 6 місяців.
Результати. Серед обстежених переважали діти старшого шкільного віку. ХГВ частіше реєструвався у хлопчиків — 66,0% (n=33), тоді як у дівчаток —
лише 34,0% (n=17) (χ2=10,24; р=0,01). Серед обстежених дітей достовірно частіше (66,0%, n=33) виявлявся HBeAg;позитивний хронічний гепатит, у 18,0%
(n=9) дітей діагностувалася HBeAg;позитивна хронічна інфекція, у 14,0% (n=7) дітей — HBeAg;негативна хронічна інфекція. У переважної більшості (70,0%)
хворих дітей з ХГВ концентрація вітаміну D у сироватці крові була знижена (χ2=16,0; р=0,01). Середній показник концентрації 25(ОН)D становив 59,85
[13,4–181] нмоль/л і був у зоні недостатності. Оптимальна концентрація 25(ОН)D встановлена у 30,0% (n=15) дітей, недостатність — у 42,0% (n=21),
дефіцит вітаміну D — у 14 (28,0%) дітей. Стать, вік і біохімічна активність гепатиту не впливали на рівень вітаміну D в обстежених дітей з ХГВ (р>0,05).
Аналіз забезпеченості вітаміном D залежно від стадії фіброзу не виявив відмінностей в медіані концентрації 25(ОН)D між групами дітей, однак у всіх групах
переважала кількість хворих зі зниженою концентрацією вітаміну D.
Висновки. ХГВ у дітей характеризується переважно хронічним перебігом, з превалюванням парентерального шляху інфікування. У більшості хворих
із ХГВ концентрація 25(ОН)D у сироватці крові знижена. Не виявлено статистично значущої різниці між показниками забезпеченості вітаміном D дітей
з ХГВ залежно від статі, віку та біохімічної активності гепатиту. Усі діти з цирозом печінки мали дефіцит вітаміну D.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним комітетом усіх зазначених
у роботі установ. На проведення досліджень отримано інформовану згоду батьків, дітей.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
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Purpose — to investigate the vitamin D supply in children with chronic viral hepatitis B (HBV) depending on the activity of hepatitis and  the stage of liver fibro;
sis.
Materials and methods. Fifty children with HBV were examined. All children underwent a comprehensive examination according to the recommendation
and elastography of the shear wave of the liver parenchyma to determine the stage of fibrosis. Serum 25(OH)D concentration was determined to verify the diag;
nosis of vitamin D deficiency. The peculiarities of vitamin D supply in children with HBV, depending on gender, age, hepatitis activity and stage of liver fibro;
sis, were evaluated. The study included children who did not receive calcium and vitamin D for 6 months.
Results. Children of  senior scholl age predomnanted among the surveyed. HBV was more often registered in boys 66.0% (n=33), while in girls — only 34.0%
(n=17) (χ2=10.24; p=0.01). Among the examined children significantly more often 66.0% (n=33) we observed HBeAg;positive chronic hepatitis, 18.0% (n=9)
children were diagnosed with HBeAg;positive chronic infection, HBeAg;negative chronic infection were determined in 14.0% (n=7) of children. In the vast
majority (70.0%) of patients with HBV, the concentration of vitamin D in the serum was reduced (χ2=16.0; p=0.01). The average concentration of 25(OH)D was
59.85 [13.4–181] nmol/l and was in the zone of insufficiency. The optimal concentration of 25(OH)D was found in 30.0% (n=15) of children, insufficiency
in 42.0% (n=21), vitamin D deficiency was diagnosed in 14 children (28.0%). Gender, age and biochemical activity of hepatitis do not affect the level of vita;
min D in the examined children with HBV (p>0.05). The analysis of vitamin D supply depending on the stage of fibrosis did not reveal differences in the medi;
an concentration of 25(OH)D between groups of children, but in all groups the number of patients with low concentrations of vitamin D prevailed.
Conclusions. HBV in children is characterized mainly by a chronic course, with a predominance of the parenteral route of infection. In most patients with HBV,
the concentration of 25(OH)D in the serum is reduced. There was no statistically significant difference between the levels of vitamin D in children with HBV
depending on gender, age, and biochemical activity of hepatitis. All children with cirrhosis of the liver were deficient in vitamin D.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki declaration. The study protocol was approved by the Local ethics committee
of all participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interest was declared by the authors.
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Цель — изучить обеспеченность витамином D детей с хроническим вирусным гепатитом В (ХГВ) в зависимости от активности гепатита и стадии
фиброза печени.
Материалы и методы. Обследованы 50 детей, больных ХГВ. Всем детям проведены комплексное обследование в соответствии с протоколом
и эластография сдвиговой волны паренхимы печени для определения стадии фиброза. Для верификации диагноза дефицита и недостаточности
витамина D определена концентрация 25(ОН)D в сыворотке крови. Оценены особенности обеспеченности витамином D детей, больных ХГВ,
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Вступ

Хронічні вірусні гепатити, викликані
гепатотропними вірусами В і С, у струк�

турі захворювань печінки посідають одне
з чільних місць. У дітей частота хронізації з
вірусних гепатитів корелює з віком та є макси�
мальною (70–90,0%) на першому році життя та
в ранньому дитинстві. Швидкість прогресуван�
ня захворювання в дітей визначається особли�
востями фіброгенезу в печінці, темпи якого
є індивідуальними і пов'язані як з факторами
хазяїна, так і вірусу [4,5,15,23].

Поширеність вірусу гепатиту В та усклад�
нень після перенесеної інфекції залишається
глобальною проблемою. Захворюваність на
вірусний гепатит В різко скоротилася в ряді
країн, завдяки впровадженню імунізації
рекомендованих ВООЗ у 1991 р. і скринінгу
донорів крові, але, незважаючи на це, щороку
реєструється значна кількість нових випадків
інфікування. Ризик хронізації вірусного гепа�
титу В визначається віком дитини і є макси�
мальним — 90% у новонароджених, та у дітей
віком до 5 років (25–30,0%). Вакцинація є най�
ефективнішим способом запобігання передачі
гепатиту. Слід зазначити, що 5–10,0% мають
слабку відповідь на щеплення і залишаються
вразливими до інфекції в дорослому віці. Інфі�
кування вірусом гепатиту В при народженні
зазвичай не супроводжується клінічною сим�
птоматикою та характеризується тривалою
імунотолерантною фазою. Однак, незважаючи
на досить сприятливий перебіг хронічного
гепатиту В у дитинстві, у 3–5% хронічних
носіїв розвивається цироз печінки, а у
0,01–0,03% — гепатоцелюлярна карцинома
(ГЦК) до настання повноліття [13,15,20,22,24].

Метою противірусної терапії хронічного
вірусного гепатиту В (ХГВ) є поліпшення яко�

сті життя, зниження ризику прогресування за�
хворювання до цирозу печінки і ГЦК. Лікуван�
ня дітей з ХГВ потребує зваженого підходу до
вибору препарату та визначення найбільш
сприятливого часу початку терапії [13,20,22,24].

На сучасному етапі остаточно не вивчені
предиктори та механізми розвитку фіброзу
печінки, а також фактори прогресування ХГВ у
дітей [5,23]. Наукові дослідження щодо пошуку
методів антифібротичної дії спрямовані на три
основні фактори прогресування хронічного
гепатиту в цироз печінки — це вплив на запа�
лення, пригнічення активації зірчастих клітин
та індукція їх апоптозу [6]. Проблема елімінації
вірусу гепатиту В залишається невирішеною,
ефективність препаратів противірусної дії
є низькою (<40,0%), а ризик прогресування
фіброзу печінки — високим. Противірусне
лікування значно знижує ризик прогресування
фіброзу та ГЦК у пацієнтів із ХГВ, однак недав�
ні дослідження повідомляють про постійний
ризик і необхідність скринінгу таких пацієнтів
на ГЦК [17]. Таким чином, незважаючи на про�
ведення етіологічної, патогенетичної терапії
ХГВ, ризик прогресування фіброзу печінки
з формуванням цирозу та ГЦК у таких пацієн�
тів все ще високий.

Ідеальна антифібротична терапія має бути
безпечною за умови тривалого застосування,
специфічно впливати на фіброз печінки та
ефективно зменшувати депонування колагену
без порушення нормального синтезу молекул
екстрацелюлярного колагенового матриксу.
Проведені останніми роками дослідження
щодо впливу вітаміну D на перебіг і прогресу�
вання хронічних захворювань, зокрема
і вірусних гепатитів, спрямовані на виокрем�
лення предикторів прогресування захворюван�
ня та удосконалення методів їх профілактики

в зависимости от пола, возраста, активности гепатита и стадии фиброза печени. В исследование включены дети, не получавшие препараты кальция
и витамина D в течение 6 месяцев.
Результаты. Среди обследованных преобладали дети старшего школьного возраста. ХГВ чаще регистрировался у мальчиков — 66,0% (n=33),
в то время как у девочек — только 34,0% (n=17) (χ2=10,24; р=0,01). Среди обследованных детей достоверно чаще (66,0%, n=33) имел место HBeAg;
позитивный хронический гепатит, в 18,0% (n=9) детей диагностировалась HBeAg;позитивная хроническая инфекция, у 14,0% (n=7) детей — HBeAg;
негативная хроническая инфекция. У большинства (70,0%) больных детей с ХГВ концентрация витамина D в сыворотке крови была снижена (χ2=16,0;
р=0,01). Средний показатель концентрации 25(ОН)D составлял 59,85 [13,4–181] нмоль/л и находился в зоне недостаточности. Оптимальная
концентрация 25(ОН)D установлена у 30,0% (n=15) детей, недостаточность — у 42,0% (n=21), дефицит витамина D — у 14 (28,0%) детей. Пол, возраст
и биохимическая активность гепатита не влияли на уровень витамина D у обследованных детей с ХГВ (р>0,05). Анализ обеспеченности витамином D
в зависимости от стадии фиброза не выявил различий в медиане концентрации 25(ОН)D между группами детей, однако во всех группах преобладало
количество больных со сниженной концентрацией витамина D.
Выводы. ХГВ у детей характеризуется преимущественно хроническим течением, с превалированием парентерального пути инфицирования.
У большинства больных с ХГВ концентрация 25(ОН)D в сыворотке крови снижена. Не выявлено статистически значимой разницы между показателями
обеспеченности витамином D детей с ХГВ в зависимости от пола, возраста, биохимической активности гепатита. Все дети с циррозом печени имели
дефицит витамина D.
Исследование выполнено в соответствии с принципами Хельсинкской декларации. Протокол исследования одобрен Локальным этическим комитетом
всех участвующих учреждений. На проведение исследований получено информированное согласие родителей, детей.
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
Ключевые слова: хронический вирусный гепатит В, дети, витамин D, активность гепатита, стадия
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та лікування. Результати численних дослі�
джень доводять позитивний вплив вітаміну D
на запалення та фіброз у печінці [1,10,12,16,18].
За даними ряду досліджень, сприятливий
вплив вітаміну D на перебіг хронічних гепати�
тів зумовлений його можливістю активувати
і регулювати вроджений та адаптивний імуні�
тет [3,14], стимулюючи механізми, пов'язані
з ліквідацією патогенів через секрецію кателі�
цидину і бета�дефензинів, хемотаксис і фагоци�
тоз макрофагів [21]. Майже 90% тканинних
макрофагів знаходиться в печінці, тому синтез
активного вітаміну D у печінці впливає на
перебіг хронічних захворювань печінки. Крім
того, рецептори вітаміну D (VDR) експресу�
ються як на макрофагах, так і на інших непа�
ренхіматозних клітинах печінки і епітеліаль�
них клітинах жовчних ходів [9]. Після актива�
ції ці клітини збільшують експресію кателіции�
іну (протимікробний пептид з активністю
проти ендотоксину [20]) і пригнічується синтез
жовчних кислот, тим самим захищаючи гепа�
тоцити [11]. У науковій літературі сьогодні
недостатньо інформації щодо особливостей
забезпеченості вітаміном D дітей з ХГВ з ура�
хуванням активності гепатиту та стадії фіброзу
печінки, що й стало аргументом для проведен�
ня цього наукового дослідження.

Мета дослідження — вивчити забезпече�
ність вітаміном D у дітей із ХГВ залежно від
активності гепатиту та стадії фіброзу печінки.

Матеріали та методи дослідження

Дослідження проведене у відділенні дитячої
гепатології ДУ «Інститут педіатрії, акушерства
і гінекології імені академіка О.М. Лук'янової
НАМН України» у 2018–2021 рр. Обстежено
50 дітей з хронічним вірусним гепатитом
В віком від 1 до 18 років. Вірусна етіологія ХВГ
підтверджена наявністю маркерів HBV
(HBsAg, HBeAg, anti�HBsAg, anti�HBеAg, DNA
HBV). Усі хворі обстежені на маркери HAV
(IgM, IgG, RNA HAV), HCV (anti�HCV, RNA
HCV) та HDV (RNA HDV, IgM, IgG HDV)
методом імуноферментного аналізу та поліме�
разної ланцюгової реакції. За рекомендаціями
(EASL, 2017), обстежені діти з ХГВ поділені на
групи: HBeAg�позитивна хронічна інфекція
(імунотолерантна фаза), HBeAg�позитивний
хронічний гепатит (імуноактивна фаза),
HBeAg�негативна хронічна інфекція (неактив�
ний носій), HBeAg�негативний хронічний
гепатит, HBsAg�негативна фаза (окультна
HBV�інфекція).

Активність гепатиту оцінена за показниками
трансаміназ відповідно до референтних зна�
чень локальної лабораторії. Підвищеними вва�
жалися рівні аланінамінотрансферази (АЛТ)
>40 ОД/л, аспартатамінотрансферази (АСТ)
>41 ОД/л. Мінімальна активність характери�
зувалася підвищенням АЛТ до 3 норм, низька —
до 5 норм, помірна — 5–10 норм, висока —
понад 10 норм [16]. Ультразвукове досліджен�
ня органів черевної порожнини та визначення
стадії фіброзу печінки методом еластографії
зсувної хвилі проведене на ультразвуковому
апараті Aplio 800 фірми Canon. Еластографія
зсувної хвилі виконана в ділянці правих міжре�
берних проміжків за допомогою трансабдо�
мінального низькочастотного датчика та висо�
кочастотного датчика для поверхневих струк�
тур. Медіанне значення отриманих вимірів
характеризувало жорсткість паренхіми печін�
ки, а результат виражався у кПа. Показник
щільності паренхіми печінки <6,1–6,9 кПа
свідчив про стадію фіброзу F2 за METAVIR;
8,6 кПа — про стадію фіброзу F3–F4, >11,5 кПа —
про стадію фіброзу F4 (цироз печінки).
Стадія фіброзу печінки <F1 діагностувалася
при значеннях показника жорсткості <6,1 кПа
[2,7,19].

Концентрація 25(ОН)D у сироватці крові
визначена на електрохемілюмінесцентному
аналізаторі фірми «Abbott Architect» (Abbott
Laboratories, США) тест�системами «Сobas
е 411». Сироваткові концентрації загального
25(OH)D, за цим методом, знаходяться
в межах 12,5–375 нмоль/л, коефіцієнт варіації —
у межах 3,0%. Відповідно до рекомендацій
Інституту медицини (Institute of Medicine)
та Комітету ендокринологів зі створення клі�
нічних настанов із клінічної практики (Endoc�
rine Practice Guidelines Commite) 2011 року,
дефіцит вітаміну D у дітей характеризується
концентрацією 25(ОН)D у сироватці крові
(<20 нг/мл, або 50 нмоль/л). Концентрація
25(ОН)D у сироватці крові 21 нг/мл —
29 нг/мл (50,1 нмоль/л — 74,9 нмоль/л) свід�
чить про недостатність вітаміну D. Достатньою
концентрацією вітаміну D (оптимальний
рівень) вважається показник 25(ОН)D у сиро�
ватці крові понад 30 нг/мл (75 нмоль/л).

Отримані дані статистично опрацьовані
з використанням пакету програм «Statistica 6.1».
Обчислено медіану (Ме) та інтерквартальні
інтервали (UQ–LQ). Для номінальних змінних
взаємозв'язок розраховано за допомогою
критерію Фішера (двосторонній); відмінності
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вважалися статистично достовірними при
р<0,05.

Дослідження виконано відповідно до прин�
ципів Гельсінської декларації. Протокол до�
слідження ухвалено Локальним етичним комі�
тетом всіх зазначених у роботі установ. На про�
ведення досліджень отримано інформовану
згоду батьків, дітей.

Результати дослідження та їх обговорення

За результатами дослідження, серед обсте�
жених переважали діти старшого шкільного
віку: 20,0% (n=10) хворих були віком 1–4 роки,
32,0% (n=16) — 5–9 років, а 48,0% (n=24) —
10–17 років. ХГВ частіше реєструвався у хлоп�
чиків (66,0%, n=33), тоді як у дівчаток — лише
34,0% (n=17) (χ2=10,24; р=0,01). Парентераль�
ний шлях інфікування достовірно переважав
над вертикальним механізмом передачі (68,0%,
n=34 проти 32,0%, n=16) (χ2=12,96; р=0,01).
Варто зазначити, що 46,0% (n=24) дітей в анам�
незі мали онкологічні захворювання та, найімо�
вірніше, інфікувалися під час гемотрасфузій.
Ці хворі не були вакцинованими.

Серед обстежених дітей достовірно частіше
(66,0%, n=33) реєструвався HBeAg�позитив�
ний хронічний гепатит (імуноактивна фаза),
який характеризувався: HBsAg+, HBeAg+,
DNA HBV>2000 МО/мл, відсутністю anti�HBe�
Ag та підвищеним рівнем АЛТ. Лише
у 18,0% (n=9) дітей діагностувалася HBeAg�пози�
тивна хронічна інфекція (імунотолерантна фаза)
(HBsAg+, HBeAg+, DNA HBV >200000 МО/мл,
anti�HBeAg негативний, нормальний або
мінімально підвищений рівень АЛТ)
(χ2=23,64; р<0,01 між групами дітей з HBeAg�
позитивною хронічною інфекцією та дітьми із
HBeAg�позитивним хронічним гепатитом).
В 1 (2,0%) дитини спостерігався HBeAg�нега�
тивний хронічний гепатит (уникнення імунної
відповіді), що вірусологічно підтверджено
наявністю: HBsAg+, HBeAg�, anti�HBeAg�,

DNA HBV >20000 МО/мл, підвищений рівень
АЛТ. HBeAg�негативна хронічна інфекція
(фаза імунного контролю) відмічалася у 14,0%
(n=7) дітей, для яких характерним було: HBsAg+,
HBeAg�, anti�HBeAg+, DNA HBV<2000 МО/мл,
стійкий нормальний рівень АЛТ.

Підвищення показників трансаміназ вище
верхньої межі норми (ВМН) реєструвалося у
72,0% дітей. У 44,0% (n=22) пацієнтів діагно�
стувалася мінімальна активність гепатиту,
низька — у 16,0% (n=8) (χ2=9,33; р=0,01; між
групою дітей з мінімальною та низькою актив�
ністю). Лише у 12,0% (n=6) обстежених ХГВ
перебігав із помірною активністю (χ2=12,69;
р=0,01; між групою дітей з мінімальною
і помірною активністю). У 28,0% (n=14) хворих
показники печінкових проб були в межах
норми (χ2=10,39; р=0,01; між групою дітей
з підвищеними та нормальними показниками
печінкових проб).

За результатами еластографії зсувної хвилі,
стадія фіброзу печінки F0 діагностувалася
у 26,0% (n=13) хворих; стадія фіброзу F1 —
у 24,0% (n=12) обстежених, а стадія фіброзу F2 —
у 34,0% (n=17) обстежених. Виразний фіброз
печінки — F3 за METAVIR відмічався у 12,0%
(n=6) хворих; а 4,0% (n=2) дітей, за даними ела�
стографії, мали цироз печінки (рис. 1).

Проведене дослідження 25(ОН)D у сиро�
ватці крові дітей з ХГВ показало, що середній
показник його концентрації в обстежених хво�
рих становив 59,85 [13,4–181] нмоль/л і був у
зоні недостатності.

Оптимальна концентрація 25(ОН)D відмі�
чалася у 30,0% (n=15) дітей, недостатність —
у 42,0% (n=21), дефіцит вітаміну D —
у 28,0% (n=14) дітей. Таким чином, у пере�
важної більшості (70,0%) хворих дітей
з ХГВ концентрація вітаміну D у сироватці
крові була знижена (χ2=16,0 порівняно з хво�
рими з оптимальним рівнем забезпеченості
вітаміном D; р=0,01).

Аналіз забезпеченості вітаміном D дітей
з ХГВ залежно від віку показав, що найбільша
частка дітей з дефіцитом вітаміну D (43,0%,
n=10) була віком від 10 років, недостатність
вітаміну D у цій групі хворих мали 35,0% (n=8)
дітей, а оптимальний рівень — лише 22,0%
(n=5) обстежених. У групі хворих ві�
ком 1–5 років частіше реєструвалася недостат�
ність вітаміну D — 76,0% (n=10), а опти�
мальний рівень — 24,0% (n=3). Варто зазначи�
ти, що в жодного хворого цієї вікової категорії
не діагностовано дефіциту вітаміну D,

Рис. 1. Стадія фіброзу в дітей з хронічним вірусним гепатитом
В методом еластографії зсувної хвилі
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що може бути пов'язано з регулярнішим профі�
лактичним застосуванням вітаміну D у цій
віковій групі.

Найбільша частка дітей з оптимальним рів�
нем вітаміну D (50,0%, n=7) була у віковій
групі 5–10 років, тоді як недостатність і дефі�
цит у них діагностувався практично з однако�
вою частотою — відповідно 22,0% (n=3) і 28,0%
(n=4). У дослідженні не встановлено достовір�
ної відмінності в забезпеченості вітаміном D
у дітей різного вікового періоду (p>0,05 в усіх
випадках), що може бути пов'язано з нечисель�
ними групами обстежених.

Під час дослідження не виявлено залежності
забезпеченості вітаміном D у дітей з ХГВ від
статі. Так, у хлопчиків середня концентрація
25(ОН)D у сироватці крові становила
58,6 [13,4–181,0] нмоль/л, у дівчаток —
70,0 [18,8–167] нмоль/л (p>0,05).

Аналіз забезпеченості вітаміном D залежно
від активності гепатиту показав, що в групі
дітей з нормальними показниками трансаміназ
концентрація вітаміну D дорівнювала
51,6 [13,4–97,9] нмоль/л, з мінімальною актив�
ністю — 61,65 [22,3–84,4] нмоль/л, а низькою —
61,85 [22,3–84,4] нмоль/л, а у хворих із помірною
активністю гепатиту середній показник концен�
трації 25(ОН)D був 60,7 [27,65–167,0] нмоль/л.
Таким чином, не виявлено взаємозв'язку між

рівнем забезпеченості вітаміном D і біохіміч�
ною активністю гепатиту (p>0,05).

Аналіз забезпеченості вітаміном D у хворих
із різною стадією фіброзу не дав змоги виявити
відмінності в медіані концентрації 25(ОН)D
між групами дітей з різною стадією фіброзу
(p>0,05), (табл., рис. 2).

Слід зазначити, що у всіх досліджуваних
групах перевалювала кількість хворих із пору�
шенням забезпеченості вітаміном D у сироват�
ці крові незалежно від стадії фіброзу (p>0,05).
А у хворих зі стадією фіброзу F4 відмічався
дефіцит вітаміну D (рис. 2).

Висновки

Хронічний вірусний гепатит В у дітей харак�
теризується переважно хронічним перебігом, з
превалюванням парентерального шляху інфіку�
вання. У більшості хворих із ХГВ концентрація
25(ОН)D у сироватці крові знижена.

Усі діти з цирозом печінки характеризували�
ся дефіцитом вітаміну D. Не встановлено стати�
стично значущої різниці між показниками забез�
печеності вітаміном D дітей з ХГВ залежно від
статі, віку, активності гепатиту, що може бути
пов'язано з невеликою чисельністю обстежених
і потребує проведення подальших досліджень.

Автори заявляють про відсутність конфлік�
ту інтересів.
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Рис. 2. Забезпеченість вітаміном D дітей з хронічним вірусним
гепатитом В залежно від стадії фіброзу (нмоль/л)

Таблиця
Концентрація 25(ОН)D у дітей з хронічним вірусним

гепатитом В залежно від стадії фіброзу

Стадія
фіброзу

Концентрація
25(ОН)D, нмоль/л

F0 (n=13)
57,8

[34,5–97,9]

F1–2 (n=29)
61,9

[13,4–167]

F3–4(n=8)
60,7

[14,6–181]
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