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Существуют данные, согласно которым дефицит витамина D  может являться фактором риска в  развитии 
многих хронических заболеваний, таких как остеомаляция, рахит, рассеянный склероз, шизофрения, 
сердечно-сосудистые заболевания, диабет I  типа и  рак. Повышенная подверженность подобным 
заболеваниям может брать начало на ранних этапах жизни в ходе развития структуры и функции тканей. 
Недостаточное содержание витамина D  в период перинатального развития может заложить основу, 
которая в  течение длительного времени будет представлять угрозу для здоровья человека. В  данной 
статье говорится о  рисках дефицита витамина D  для здоровья человека и  предлагаются современные 
рекомендации по использованию витамина D у матерей и их новорожденных детей.
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Введение

Цель данной статьи — продемонстрировать, 
что недостаточное содержание витамина D в ходе 
перинатального развития создает угрозу здоровью 
человека, и  дать современные рекомендации по 
восполнению дефицита этого витамина.

В прошлом люди получали большую часть 
необходимого количества витамина D, подверга-
ясь воздействию солнечных лучей, в  результате 
чего происходил синтез витамина из его прови-
таминных форм. Однако взгляды современного 
общества на избыточную инсоляцию изменились, 
и  в настоящее время приветствуется избегание 
солнца или использование солнцезащитных кре-
мов, так как солнечное воздействие ассоцииру-
ется с  раком кожи. Для поддержания необходи-
мого уровня витамина D  в организме требуется 
дополнительное его поступление с  пищей. Но 
лишь некоторые продукты содержат витамин D, 
а  лучшими его источниками являются рыба (ло-
сось, тунец, скумбрия) и  рыбий жир. Небольшое 
количество витамина D  обнаружено в  говяжьей 
печени, сыре, яичном желтке и  некоторых видах 
грибов [1]. Учитывая недостаток выработки вита-
мина D  и недостаточное содержание его в  пище, 
необходимо восполнять недостаток витамина D  в 
организме. Эта потребность наиболее значима 
в течение критических этапов развития организма 
человека, таких как перинатальный и  неонаталь-
ный периоды жизни.

Существует благоприятный промежуток вре-
мени — от начала беременности до 24 месяцев 

жизни ребенка, в  течение которого питание мо-
жет оказать влияние на структурное и  функ-
циональное развитие организма [2]. Изменения 
в  структурном и  функциональном развитии, про-
изошедшие в этот период, могут приводить к дол-
госрочным последствиям со стороны здоровья че-
ловека [3]. Немаловажная роль в  этом процессе 
принадлежит витамину D. Будучи жирораствори-
мой молекулой, образующейся под воздействием 
солнечных лучей или поступающей с  пищей, он 
является предшественником стероидного гор-
мона, который регулирует долговременное про-
граммирование человеческого здоровья. Обычно 
считают, что с  недостаточным поступлением ви-
тамина D в ходе перинатального развития связа-
ны  нарушения кальциево-фосфорно-минерально-
го обмена и  образование скелетных деформаций. 
Однако в  последнее время в  результате прово-
димых научных исследований ученые приходят 
к  мнению, что дефицит витамина D  в перина-
тальном  периоде — это фактор риска в  развитии 
целого спектра заболеваний, таких как рассеян-
ный склероз, шизофрения, сердечно-сосудистые 
заболевания, диабет I  типа и рак.

Метаболизм витамина D

Витамин D относится к группе стеролов и име-
ет две наиболее важные формы: витамин D2 и ви-
тамин D3. Основная разница между ними в  пути 
поступления их в  организм. Когда кожа подвер-
гается воздействию ультрафиолетового излуче-
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ния, она синтезирует витамин D3  — наиболее до-
ступную форму [1]. Однако на способность кожи 
синтезировать витамин D3  под воздействием сол-
нечных лучей неблагоприятно влияют факторы, 
снижающие интенсивность этого воздействия, та-
кие как плохое качество воздуха, крайние широты 
и  зимний период. Кроме того, факторами, огра-
ничивающими поглощение солнечного излучения, 
могут являться повышенная пигментация кожи, 
использование солнцезащитных кремов и  пре-
клонный возраст, вследствие чего может ограни-
чиваться и синтез витамина D3  [4]. Жирная рыба, 
например, является дополнительным источником 
витамина D3, в  то время как растительные ис-
точники обеспечивают поступление витамина D2. 
Однако количество витамина D, поступающего 
с  пищей, обычно низкое и  ограничено при син-
дроме мальабсорбции. По этой причине многие 
люди употребляют пищу, обогащенную витами-
ном D, и  пищевые добавки, чтобы удовлетворить 
потребность в  нем в  период недостаточного сол-
нечного освещения. Биохимические исследования 
показывают, что для повышения сывороточного 
уровня 25-гидроксивитамина D  (25(OH)D) до-
полнительное поступление витамина D3  может 
быть более эффективным, чем поступление ви-
тамина D2  [5]. Вероятно, это связано с  тем, что 
витамин D3  имеет большее сродство к  витамин-
D-связывающему белку — переносчику, который 
является посредником при доставке витамина D в 
мышечные и жировые клетки для накопления или 
клетки печени и почек для биоактивации.

Обе формы витамина D  биологически инерт-
ны и  должны пройти 2  метаболических этапа пе-
ред тем, как станут физиологически активными. 
Первый этап происходит в  печени, которая пре-
вращает витамин D  в 25(OH)D — основную цир-
куляторную форму, которая обычно используется 
для определения уровня витамина D в организме. 
Это превращение в 25(OH)D затруднено при за-
болеваниях печени. Согласно последним исследо-
ваниям, 92 % пациентов с  хроническими заболе-
ваниями печени имеют дефицит витамина D. 

Второй метаболический этап происходит 
в  почках и  в других органах и тканях (сердце, го-
ловной мозг, кожа, репродуктивная система, ске-
летная мускулатура, спинной мозг, плацента). При 
этом образуется физиологически активный гормон 
1,25-дигидроксивитамин D  (1,25(OH)2D). Этот 
гормон высвобождается в  кровеносную систему 
аутокринным и  паракринным путями и  стимули-
рует клетки-мишени [6]. Кроме того, 1,25(OH)2D 
может связываться с  витамин-D-рецепторами 
и регулировать различные клеточные и иммунные 
процессы [7]. Было установлено, что витамин-D-

рецепторы присутствуют на большинстве органов 
и  на некоторых типах лейкоцитов. Это указыва-
ет на то, что витамин D  необходим для развития 
и сохранения структуры и функции тканей.

Метаболизм витамина D
в течение беременности и лактации

К четвертой неделе гестации происходит 
формирование плаценты, которая обеспечивает 
транспорт питательных веществ от матери к  пло-
ду. Начиная с  четвертой недели гестации и  до 
момента начала родов, 25(OH)D легко проника-
ет через плаценту, благодаря чему концентрация 
25(OH)D в  кровотоке плода достигает 87 % от 
концентрации этого вещества в кровотоке матери. 
Физиологически активный метаболит 1,25(OH)2D 
не способен проникать через плаценту [8]. Одна-
ко плацента и  почки плода синтезируют фермент 
1α-гидроксилазу, с  помощью которого превра-
щают 25(OH)D в 1,25(OH)2D. Начиная с  первого 
триместра беременности, у матери и плода общий 
уровень 1,25(OH)2D возрастает со 100 до 200 %, но 
большая часть этого витамина D находится в свя-
занном состоянии с  витамин-D-связывающим 
белком. Широко распространено мнение, что не 
связанный с  белком свободный гормон является 
более биологически активной формой витамина D. 
Было установлено, что концентрация свободного 
1,25(OH)2D возрастает только в  третьем триме-
стре и  может быть связана со стимуляцией ро-
довой деятельности [9]. Последние исследования 
показали, что 1,25(OH)2D регулирует секрецию 
плацентарных гормонов (эстрадиола и  прогесте-
рона) и  препятствует индукции воспалительных 
цитокинов, которые вызывают развитие пре-
эклампсии и стимулируют преждевременные роды 
[10]. После родов у матери значительно понижает-
ся уровень 25(OH)D и 1,25(OH)2D, в  связи с  чем 
ребенок, находящийся на грудном вскармлива-
нии, должен дополнительно получать витамин D. 

Влияние витамина D на здоровье костей

Скелетный рост — это динамический процесс. 
Для полноценного формирования костной ткани 
плода требуется 25–30 г кальция, поступающих от 
матери за время беременности [11]. Поступление 
кальция обеспечивается за счет увеличения его аб-
сорбции в кишечнике, которая возрастает с 33–36 % 
до беременности до 54–62 % в третьем триместре. 
Витамин D  способствует кишечной абсорбции 
кальция. Под его воздействием достигается уро-
вень кальция 32  нг/мл, после которого не проис-
ходит дальнейшего увеличения абсорбции [12]. 
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При недостаточном количестве витамина D  на-
рушается физиологический контроль транспор-
та кальция через слизистую оболочку. В  случаях 
тяжелого дефицита витамина D  может развиться 
вторичный гиперпаратиреоз или остеомаляция 
[9, 13]. 

Во время беременности материнский организм 
ставит потребности плода выше своих собствен-
ных. Например, при развитии вторичного пара-
тиреоза у  матери с  дефицитом витамина D  необ-
ходимые вещества будут вымываться из ее костей 
и  поступать в  организм плода. Это неблагопри-
ятным образом скажется на метаболизме костей 
матери, но будет гарантировать сохранение бере-
менности. Общее количество витамина D, пере-
несенного плоду из организма матери, уменьшит-
ся, что может нарушить процесс минерализации 
и роста костей плода [14]. Ребенок, который имел 
дефицит витамина D  при внутриутробном разви-
тии, скорее всего, родится с нормальным уровнем 
кальция в сыворотке крови и нормальной морфо-
логией костей, но будет повышен риск развития 
остеомаляции и  рахита в  первые недели и  меся-
цы жизни [9]. Кроме того, у  этих детей может 
развиться мышечная слабость тяжелой степени, 
что приведет к  нарушению функции легких. Если 
имеет место слабость или деформация нижних 
конечностей, то в  дальнейшем у  ребенка могут 
возникнуть проблемы с обучением ходьбе.

Рахит встречается во всех странах, но осо-
бенно часто у  северных народов, которые живут 
в условиях недостатка солнечного света. Дети, ро-
дившиеся осенью и  зимой, болеют рахитом чаще 
и тяжелее. В начале ХХ века рахит встречался при-
близительно у 50–80 % детей в Авcтрии и Англии. 
В  первой половине ХХ века в  России рахит вы-
являлся у 46–68 % детей первых двух лет жизни, 
а в последние годы частота возникновения  рахита 
среди детей раннего возраста колеблется от 54  до 
66 %. В  Болгарии, где в  течение года много сол-
нечных дней, распространенность рахита среди 
детей до года составляет около 20 % [15, 16]. 

В последние годы возросла роль перинаталь-
ных факторов риска развития рахита. Согласно 
проведенным исследованиям, 27 % детей с  легкой 
и среднетяжелой формой рахита родились от 3–5-
й беременности. Стремительные со стимуляцией 
или оперативные роды отмечены у 73 % матерей. 
У 63 % женщин наблюдалось сочетание патологи-
ческого течения беременности и  родов. К  момен-
ту родов 8 % матерей имели возраст 17–18  лет. 
Рахит диагностирован у 10 % детей, родившихся 
недоношенными, на сроке гестации 32–34  недели 
со средней массой 2323  г (минимальная — 1880 г, 
максимальная — 3110 г) [15].

Необходимость кесарева сечения в 4 раза чаще 
возникает у  женщин, уровень 25(OH)D в  плазме 
крови у  которых ниже 15  нг/мл, чем у  женщин 
с  уровнем 25(OH)D выше 15  нг/мл [17]. Дефицит 
витамина D  сильно ослабляет функцию мышц 
и вызывает миопатию даже до того момента, когда 
появляются признаки поражения костей [18]. В ре-
зультате миопатия, вызванная дефицитом витами-
на D, часто протекает незаметно и  может снижать 
силу мышечных сокращений, необходимую для 
родовой деятельности, что приводит к увеличению 
частоты родоразрешений путем кесарева сечения. 
Таким образом, дополнительное поступление ви-
тамина D  в организм женщины может помочь 
предотвратить развитие заболеваний костей, мио-
патии и улучшить репродуктивную функцию [19].

Влияние витамина D
на другие органы и ткани

Головной мозг
Витамин-D-рецепторы и 1α-гидроксилаза были 

обнаружены в  клетках головного мозга человека 
[20]. Известно, что 25(OH)D и 1,25(OH)2D могут 
проникать через гематоэнцефалический барьер, 
связываться с  витамин-D-рецепторами и  стиму-
лировать широкий спектр геномных и  внегеном-
ных ответов [21]. Низкие концентрации 25(OH)D 
во время критических этапов развития могут при-
водить к  нарушению формирования структуры 
и функции ткани головного мозга. При рождении 
в  головном мозге крыс, рожденных от матерей 
с  дефицитом витамина D, определялось большее 
количество клеток, находящихся в стадии митоза, 
и меньшее количество клеток, находящихся в ста-
дии апоптоза. В  связи с  этим предполагается, что 
низкий уровень 25(OH)D может приводить к  на-
рушению клеточной транскрипции, что в  даль-
нейшем способствует росту опухолей и  развитию 
рака головного мозга [22].

Кроме того, в  исследовании, проведенном на 
крысах, показано, что при дефиците витамина  D 
в организме матери снижается выработка нейро-
трофинов, а  у плода — факторов роста в  тканях 
головного мозга. Нейротрофины и факторы роста 
обеспечивают регуляцию миелинизации, роста 
клеток, формирования синаптических связей. При 
уменьшении их количества возможно развитие не-
врологических заболеваний, таких как рассеянный 
склероз. При развитии рассеянного склероза про-
исходит нарушение гематоэнцефалического барь-
ера, в  результате чего Т-лимфоциты проникают 
к клеткам головного мозга и разрушают миелино-
вую оболочку центральной нервной системы [23]. 
Установлено, что биологически активный 1,25(OH)2D 
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через витамин-D-рецепторы может воздейство-
вать на Т-клетки и снижать их активность. Таким 
образом, витамин D  препятствует процессам де-
миелинизации [24].

У крыс, рожденных от матерей с  дефицитом 
витамина D, было выявлено расширение латераль-
ных желудочков и  истончение коры головного 
мозга. Эти изменения сочетались с  психическими 
расстройствами. Истончение неокортекса и  рас-
ширение желудочков головного мозга обычно 
встречаются у  детей, страдающих шизофренией. 
На основании этого можно сделать предположе-
ние, что дефицит витамина D  является фактором 
риска для развития шизофрении [25].

Сердечно-сосудистая система
Согласно данным, полученным the National 

Health and Nutrition Examination Survey (1988–
1994), концентрация 25(OH)D в  сыворотке крови 
обратно пропорционально связана с  возникнове-
нием сердечно-сосудистых заболеваний, таких как 
гипертензия, инфаркт миокарда, хроническая сер-
дечная недостаточность и инсульт [26]. Механизм 
развития этих заболеваний остается неизвестным. 
По одной из гипотез, дефицит витамина D снижа-
ет абсорбцию кальция в кишечнике, что приводит 
к активации паратиреоидного гормона. Паратире-
оидный гормон, кроме воздействия на реабсорб-
цию кальция, усиливает инсулинорезистентность, 
воспалительные процессы и активирует ренин-ан-
гиотензин-альдостероновую систему. В  дальней-
шем эти процессы способствуют развитию атеро-
склероза [27].

В исследовании, проведенном на грызунах, 
было показано, что у  крыс, имевших дефицит 
витамина D  в ходе перинатального развития, 
снижался синтез сократительных белков и  затор-
маживался рост сердца, что может существенно 
повлиять на сердечную функцию [28].

Развитие диабета I типа
Диабет I  типа — это аутоиммунный процесс, 

который начинается в  детстве и  приводит к  раз-
рушению инсулин-продуцирующих β-клеток под-
желудочной железы. Согласно проведенным на-
учным исследованиям, дети, которые получают 
ежедневную дозу витамина D 2000  МЕ с  первых 
дней жизни, имеют меньший риск развития диа-
бета I  типа [29]. При этом точный механизм дей-
ствия витамина D  неизвестен. Однако с  учетом 
наличия витамин-D-рецепторов на поверхности 
иммунных клеток и  β-клеток поджелудочной же-
лезы можно предположить, что дополнительное 
поступление витамина D  в организм позволит 
предотвратить разрушение β-клеток и  развитие 
диабета I  типа [30].

Современные рекомендации по витамину D 
и целевые уровни 25(OH)D в сыворотке крови

Определение концентрации сывороточного 
25(OH)D позволяет выявить дефицит витамина D 
во время беременности. Уровень ниже, чем 10 нг/мл 
(< 25  нмоль/л), расценивается как дефицит вита-
мина D  тяжелой степени, который может приво-
дить к  рахиту или негативно воздействовать на 
состояние здоровья в  целом [31]. Концентрация 
от 10 до 20 нг/мл (25–50 нмоль/л) говорит о недо-
статочности витамина D  и, как правило, встреча-
ется в  северных регионах с  низким уровнем сол-
нечного излучения. Более высокие концентрации, 
выше 32 нг/мл (> 80 нмоль/л), являются достаточ-
ными для предотвращения заболеваний. Чрезмер-
но высокие концентрации 25(OH)D > 200 нг/мл 
(> 500  нмоль/л) считаются потенциально токсич-
ными, хотя данные о  подобных концентрациях 
у  человека отсутствуют. Токсичность витамина  D 
может привести к  таким неспецифическим сим-
птомам, как тошнота, рвота, снижение аппетита, 
запор, слабость, потеря веса или более серьезным со-
стояниям — гиперкальциемии и гиперфосфатемии.

В ходе исследования по оценке риска, вклю-
чавшего 21  клинический случай дополнительно-
го приема витамина D, были сделаны выводы, 
что доза 10 000  МЕ в  день может быть наиболее 
адекватной верхней границей  [32]. Пробное кли-
ническое исследование, проведенное на женщинах 
детородного возраста, показало, что пополнение 
витамина D у матери в дозе 6400 МЕ в сутки в те-
чение 6  месяцев гарантирует адекватный уровень 
25(OH)D и у матери, и у ребенка [6]. 

Высокая частота дефицита витамина D  среди 
матерей отражалась на их новорожденных детях, 
среди которых 10 % белокожих и 46 % черноко-
жих детей имели концентрацию 25(OH)D ниже 
15  нг/мл [33]. У  кормящих матерей, которые еже-
дневно потребляли 200–400  МЕ витамина D, его 
содержание в  молоке составляло приблизительно 
20–70  МЕ. Этого количества недостаточно для 
нормального развития ребенка. В  связи с  этим, 
чтобы достичь адекватного содержания 25(OH)D, 
ребенок должен дополнительно получать не менее 
200 МЕ (5 мкг) витамина D ежесуточно. Несмотря 
на то, что, по мнению FNB, это количество счита-
ется достаточным для снижения риска развития 
заболеваний, the American Academy of Pediatric 
советует здоровым детям, находящимся на груд-
ном вскармливании, потреблять 400  МЕ (10  мкг) 
витамина D  в день [34]. У  детей, находящихся 
на искусственном вскармливании, детское пита-
ние и  молочные смеси обогащены витамином  D 
в  дозе 400  МЕ на литр продукта. Однако, если 
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 ребенок не получает как минимум 1 литр питания 
в  сутки, ему также требуется дополнительное по-
ступление витамина D  в организм. Восполнение 
недостатка витамина D должно начинаться с рож-
дения и продолжаться до тех пор, пока ребенок не 
начнет получать по меньшей мере 400 МЕ (10 мкг) 
витамина D в день [35]. 

По мнению российских ученых, в  целях про-
филактики рахита беременным женщинам из 
группы риска (нефропатии, сахарный диабет, ги-
пертоническая болезнь, ревматизм и  др.), начи-
ная с 28–32-й недели беременности необходимо 
дополнительно назначать витамин D  в дозе 500–
1000  МЕ в  течение 8  недель вне зависимости от 
времени года. Постнатальная специфическая про-
филактика рахита проводится витамином D, ми-
нимальная профилактическая доза которого со-
ставляет для здоровых доношенных детей раннего 
возраста 400–500 ЕД в сутки. Эта доза назначается, 
начиная с 4–5-й недели жизни, в  осенне-зимне-
весенний период с  учетом условий жизни ребенка 
и факторов риска развития заболевания [15]. 

Заключение

Период от начала беременности до 24  меся-
цев жизни ребенка представляет собой важный 
для развития организма промежуток времени, 
в  течение которого витамин D  оказывает значи-
тельное влияние на здоровье человека. Недоста-
точное количество 25(OH)D в ходе перинатально-
го развития неблагоприятно влияет на здоровье 
костей, развитие головного мозга, может приво-
дить к  возникновению сердечно-сосудистых за-
болеваний, диабета I  типа, рака. Чтобы заложить 
основы хорошего здоровья, необходимо, чтобы 
беременные матери и  их новорожденные дети 
получали достаточное количество витамина  D 
в ходе критических этапов развития. Современ-
ные рекомендации по витамину D для беременных 
и  кормящих женщин основаны на приблизитель-
ных среднестатистических данных для взрослых 
без учета потребностей матери и  развивающего-
ся ребенка. В настоящее время существует острая 
необходимость определения оптимальных доз 
витамина D  для беременных и  кормящих жен-
щин в  качестве рекомендуемых. Скрининговое 
обследование всех матерей и  новорожденных на 
25(OH)D является непрактичным и  нерентабель-
ным методом. Вследствие этого требуются профи-
лактические схемы приема витамина D, включаю-
щие в  себя более точные дозировки для матерей 
и новорожденных.
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EFFECT OF VITAMIN D ON THE HEALTH STATUS IN THE PERINATAL PERIOD

Vereschakina O.A.1, Zaletina A.V.2, Kenis V.M.2

1 "Family doctor" clinic, Moscow, Russian Federation
2 Th e Turner Scientifi c and Research Institute for Children’s Orthopedics, Saint-Petersburg, Russian Federation
Th ere is evidence that vitamin D defi ciency may be a risk 
factor in the development of many chronic diseases, such 
as osteomalacia, rickets, multiple sclerosis, schizophrenia, 
cardiovascular diseases, Type I diabetes, and cancer. Increased 
susceptibility to such diseases can originate early in life, during 
the development of tissue structure and function. Insuffi  cient 

vitamin D during perinatal development can form the basis 
that will continue to threaten the health of that individual. 
Th is article refers to the risks of vitamin D defi ciency on 
human health and offers updated recommendations for 
vitamin D supplementation to mothers and their newborns.
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