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Коррекция нутритивного статуса беременных

Витаминная недостаточность у новорожденных является следствием 
субнормальной обеспеченности витаминами организма матери, 

причинами которой являются нарушения в питании беременных 
женщин и кормящих матерей. У кормящих матерей, не получающих 
дополнительной поддержки витаминно-минеральными комплексами, 

содержание микронутриентов в молоке снижено, что приводит 
к развитию выраженного полигиповитаминоза и полигипоэлементоза 

у детей на грудном вскармливании. В период подготовки к беременности 
оптимальным является физиологический подход к коррекции дефицита 

витаминов, например, использование комплекса Прегнакеа или других 
безопасных комплексов для беременных, сбалансированных по составу 

и дозировкам микронутриентов.
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И
сследования последних 
десяти лет, проводимые 
лабораторией обмена ви-

таминов и минеральных веществ 
Института питания РАМН, сви-
детельствуют о широкой распро-
страненности дефицита витами-
нов среди беременных женщин во 
всех регионах нашей страны. Де-
фицит витаминов группы В выяв-
ляется у 20–100% обследованных, 
аскорбиновой кислоты – у 13–50%, 
каротиноидов – у 25–94% при от-
носительно хорошем уровне обе-
спеченности витаминами А и Е. 
Наиболее часто отмечается дефи-
цит железа, йода, кальция, цинка, 
хрома, фолиевой кислоты, биоти-
на, витаминов А, D, В

1
, В

6
 [1, 2]. 

Чаще всего витаминная недоста-
точность у новорожденных явля-
ется следствием субнормальной 

обеспеченности  витаминами 
организма матери, причинами 
которой являются нарушения в 
питании беременных женщин и 
кормящих матерей. У кормящих 
матерей, не получающих допол-
нительной поддержки витаминно-
минеральными комплексами, 
содержание микронутриентов в 
молоке снижено, что приводит к 
развитию выраженного полиги-
повитаминоза и полигипоэлемен-
тоза у детей на грудном вскармли-
вании. Таким образом, вследствие 
дефицита  железа, меди и марганца 
у женщины в период беременно-
сти и кормления грудью у ребенка 
развивается дефицит тех же ми-
кронутриентов.
В настоящее время можно говорить 
о двух подходах к микронутри-
ентной коррекции у беременных.

Первый подход предполагает прием 
какого-то определенного витамина, 
например, только фолиевой кисло-
ты (монотерапевтический подход 
был предложен для России, стран 
Африки и Латинской Америки во 
время первой волны экономиче-
ского кризиса 2007–2009 гг.). При-
верженцы монотерапевтического 
направления обосновывают такой 
подход необходимостью борьбы с 
полипрагмазией и экономией фи-
нансирования. Риск тератогенеза 
действительно снижается даже 
при дотации одной только фо-
лиевой кислоты в преконцепции 
и в I триместре. Но при дотации 
всех эссенциальных микронутри-
ентов риск тератогенеза дополни-
тельно снижается еще на 20%. Это 
доказано профессором Эндрю 
Цейцелем (Andrew E. Czeizel) в 
долговременном наблюдении за 
беременными и новорожденны-
ми в Венгрии. При назначении 
витаминно-минерального ком-
плекса Элевит Пронаталь риск по-
роков развития снижался на 20% 
по сравнению с использованием 
только фолиевой кислоты [3, 4].
Негативные последствия моноте-
рапевтического подхода к нутри-
циальной коррекции подробно 
рассмотрены в многочисленных 
статьях и монографиях [5–11].
Второй подход – комплексное ис-
пользование витаминов и микро-
нутриентов – применяется, напри-
мер, в Англии (Прегнакеа и др.), 
в Германии (Фемибион) и в ряде 
других стран. Эффективность 
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приема витаминов отчетливо про-
является при гипо- и авитами-
нозах у беременных. Например, 
дотация пиридоксина в дозах, по-
крывающих 50–100% от физиоло-
гической потребности, способна 
купировать тошноту в I триме-
стре, обусловленную гиповитами-
нозом витамина В

6
.

Рассмотрим более подробно не-
сколько убедительных примеров 
коррекции витаминов при бере-
менности.

Витамин А
Бета-каротин – это смесь нату-
ральных каротиноидов, предше-
ственник витамина А. Витамин А 
необходим уже на начальных ста-
диях формирования сердца, систе-
мы кровообращения и мозгового 
пузыря эмбриона. Недостаток ви-
тамина А в этот критический пери-
од развития эмбриона приводит к 
тяжелым формам врожденных по-
роков развития (ВПР) или ранней 
смерти [12]. В экспериментах на 
животных показано, что нарастаю-
щий дефицит витамина А приво-
дит к дозозависимому сокращению 
заднего мозга эмбриона у крыс [13], 
нарушениям развития гортани 
крыс [14], к высокой перинаталь-
ной смертности, тяжелой атаксии, 
затруднению сосания и слепоте у 
телят [15]. Пограничная недоста-
точность витамина А приводит 
к врожденной патологии почек у 
крыс (дефицит нефронов) [16].
Наблюдения у 22 новорожденных 
с врожденной диафрагмальной 
грыжей и 34 здоровых новорож-
денных показали, что новорож-
денные с данным ВПР имели зна-
чительно более низкие уровни 
ретинола (0,60 и 0,76 ммоль/л; 
p = 0,003) и ретинол-связывающего 
белка (РСБ) (5,42 против 7,11 мг/л; 
p = 0,02), чем здоровые ново-
рожденные. Отношение шансов 
(ОШ) для уровня ретинола менее 
0,61 ммоль/л составило 11,1 (95% 
доверительный интервал (ДИ) 
2,54–48,66; p = 0,001); для РСБ < 
4,5 мг/л – 4,0 (95% ДИ 1,00–15,99; 
p = 0,05) [17]. Исследование «слу-
чай – контроль», проводившееся 
в Дании в течение 4 лет, показало, 
что более высокие уровни вита-
мина А, потребляемого с пищей 

и поливитаминами, соответство-
вали снижению риска «заячьей 
губы» [18].
У новорожденных запасы вита-
мина А в печени крайне малы, их 
формирование происходит за счет 
витамина А, получаемого из груд-
ного молока.
Общепринято биологическую ак-
тивность витаминов выражать в 
так называемых международных 
единицах (МЕ). 1 МЕ витамина А 
соответствует биологической ак-
тивности 0,3 мкг ретинола или ре-
тиналя, 0,344 мкг ретинилацетата, 
0,55 мкг ретинилпальмитата, 1,8 мкг 
бета-каротина. Кроме того, исполь-
зуются «ретиноловые эквивален-
ты» (РЭ): 1 РЭ соответствует 1 мкг 
ретинола, 1,15 мкг ретинил ацетата, 
1,82 мкг ретинилпальмитата, 
6 мкг бета-каротина. Например, 
в Прегнакеа витамин А включен 
в виде бета-каротина (4,2 мг).
Тератогенные свойства сверх-
высоких доз витамина А (более 
8000–10000 МЕ) известны с на-
чала 50-х гг. прошлого века. Более 
40 лет назад ВОЗ определила суточ-
ную норму витамина А 3300 МЕ, 
учитывая, что этот витамин имеет 
длительный период полужизни 
(до 21 дня) и, следовательно, об-
ладает кумулятивным эффектом 
[19]. Тератогенные свойства избыт-
ка ретиноидов доказаны в экспе-
риментах на животных, сведения 
о них включены в учебник фар-
макологии для студентов 2–3-го 
курса медицинских вузов [20].
Высокая тератогенная активность 
ретиноидов была подтверждена и в 
исследованиях на людях. Например, 
в исследовании 22 748 беремен-
ных, проведенном в 1986–1994 гг. 
в США, беременные получали 
более 10000–15000 МЕ витами-
на А. Результаты исследования 
показали 5-кратное повышение 
риска тератогенеза плода у жен-
щин, употреблявших более 10 000 
МЕ/сут витамина А [21]. В другом 
исследовании беременным давали 
еще большие дозы витамина А – 
25000–50000 МЕ/сут, причем авто-
ры были удивлены (!) тем фактом, 
что риск врожденных дефектов 
увеличивается уже при дозе 25000 
МЕ/сут, которую исследователи не 
считали высокой [22].

Витамин Е
В 1936 г. впервые было установле-
но, что витамин Е является диетар-
ным фактором фертильности крыс 
[23], в связи с чем он был назван 
токоферолом (от греч. τόκος – де-
торождение и φέρειν – приносить). 
Следует подчеркнуть, что любой 
эссенциальный микроэлемент яв-
ляется фактором фертильности. 
Например, витамин С, откры-
тый в свое время как антицин-
готный фактор [24]; витамин В

1
, 

открытый как фактор профилак-
тики неврологического расстрой-
ства бери-бери, также является 
фактором фертильности: при зна-
чительном дефиците витамина В

1
 

в организме беременность не раз-
вивается [25]. Дотации витамина Е 
значительно уменьшают риск раз-
вития таких пороков у крыс, как 
низкая посадка ушных раковин, 
малые размеры щитовидной и 
вилочковой желез, отсутствие па-
ращитовидных желез, смещение 
аорты, дефекты межжелудочковой 
перегородки сердца [26]. В иссле-
довании 206 матерей, родивших 
ребенка с расщелиной верхнего 
неба, и 203 матерей в группе кон-
троля потребление растительных 
белков, клетчатки, бета-каротина, 
аскорбиновой кислоты, альфа-
токоферола, железа и магния 
было значительно ниже у матерей, 
родивших детей с данным врож-
денным пороком [27]. В исследо-
вании 55 случаев гастрошизиса 
(врожденный дефект брюшной 
стенки) и 182 человек в контроль-
ной группе низкое потребление 
альфа-каротина (ОШ 4,6; 95% ДИ 
2,2–9,5), бета-каротина (ОШ 3,1; 
95% ДИ 1,6–6,0); витамина С 
(ОШ 2,2; 95% ДИ 1,5–7,8) и вита-
мина Е (ОШ 2,3; 95% ДИ 1,2–4,4) 
соответствовало повышенному 
риску гастрошизиса [28].
В настоящее время дозы витамина Е 
измеряются в международных еди-
ницах (МЕ); 1 МЕ соответствует 
0,67 мг токоферола или 1 мг токо-
ферола ацетата. Минимальная су-
точная потребность в витамине Е 
составляет для грудных детей – 3–
4 МЕ (обычно полностью получа-
ют с молоком матери); для детей 
дошкольного возраста – 6–7 МЕ; 
для школьников – 7–8 МЕ; для муж-
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чин – 10 МЕ; для женщин – 8 МЕ; 
для беременных и кормящих жен-
щин – 10–15 МЕ. Препарат Пре-
гнакеа содержит физиологическую 
дозу витамина Е (20 мг) в виде D-α-
токо ферола сукцината (21 мг).

Фолиевая кислота
Период внутриутробного разви-
тия характеризуется очень высо-
ким темпом деления клеток, что 
требует адекватной обеспеченно-
сти факторами роста, в том числе 
фолатами. У беременных дефицит 
фолиевой кислоты и фолатов уве-
личивает риск развития невына-
шивания, частичной или полной 
отслойки плаценты, спонтанного 
аборта, мертворождения, разви-
тия врожденных пороков и ги-
потрофии плода, послеродового 
кровотечения. Положительный 
эффект умеренных доз фолиевой 
кислоты (до 400 мкг/сут) в отно-
шении профилактики врожден-
ных дефектов подтверждается 
многочисленными клинически-
ми исследованиями [29–32] (так, 
в препарат Прегнакеа включено 
400 мкг фолиевой кислоты).
Взаимосвязь между дефицитом фо-
латов и риском пороков развития, 
а также вопросы дозировки фола-
тов – одна из наиболее изученных в 
современном акушерстве тем. Здесь 
следует упомянуть о так назы-
ваемой фортификации продуктов 
питания. Некоторые страны (на-
пример, США) стремятся решить 
проблему дефицита фолатов путем 
добавления фолиевой кислоты к 
наиболее широко употребляемым 
продуктам, таким как хлеб и ма-
кароны, в количестве 100–300 мкг 
на 100 г продукта. Это называется 
фортификацией продуктов посред-
ством фолиевой кислоты. В самом 
деле, съев два сэндвича и порцию 
макарон, обычная американская 
женщина получит физиологиче-
ски необходимую дозу фолатов 
(300–500 мкг/сут). Однако следует 
учесть, что средний американец 
потребляет около 4000 ккал/сут, из 
которых 46% приходится именно 
на углеводы. Таким образом, реаль-
ное употребление фолатов в этом 
случае может превысить рекомен-
дованный уровень (400 мкг/сут) 
в 5–10 раз.

Следует еще раз предупредить об 
опасности искусственной фолие-
вой фортификации повсеместно 
используемых пищевых продук-
тов. В США фортификация прово-
дится уже более 10 лет, при этом 
учитываются только позитивные 
результаты профилактики дефек-
та нервной трубки (ДНТ) (сни-
жение частоты рождения детей с 
ДНТ от 4–5 случаев на 1000 ново-
рожденных до 1:1000), а долговре-
менные побочные эффекты такого 
рода экспериментов в масштабе 
населения целой страны полно-
стью игнорируются. 
Европейские страны (особенно 
Франция, Финляндия, Велико-
британия, Швейцария) намного 
осторожнее в этом вопросе. Важ-
ным аргументом для длительной 
отсрочки введения фортифика-
ции, например, в Великобрита-
нии стала оценка соотношения 
эффективности и безопасности 
фортификации продуктов в мас-
штабах страны. Проведенное 
экспертами (A.D. Smith и соавт., 
2008) прогнозирование результа-
тов введения в Великобритании 
фортификации на основе уже 
имеющихся данных десятилетне-
го американского эксперимента 
указывает на гигантскую диспро-
порцию между эффективностью и 
безопасностью [33]. В самом деле, 
введение фортификации может 
обеспечить профилактику 80–160 
случаев рождения детей с ДНТ 
в год. В то же время от 400 000 
до 800 000 англичан получат дозу 
фолиевой кислоты, превышаю-
щую физиологическую норму в 
2–3 раза. Таким образом, повсе-
местная фортификация продук-
тов неизбежно будет приводить 
к гиперпотреблению фолиевой 
кислоты. Гораздо более рацио-
нальным, эффективным и безо-
пасным представляется персо-
нализированное использование 
высококачественных фармацев-
тических препаратов фолиевой 
кислоты и фолатов.

Аскорбиновая кислота
Витамин С важен для роста и вос-
становления клеток, тканей десен, 
кровеносных сосудов, костей и 
зубов, способствует усвоению 

железа, способствует сокраще-
нию времени выздоровления при 
респираторно-вирусных инфек-
циях. В то же время передозировка 
витамина С у беременных недопу-
стима (в витаминно-минеральном 
комплексе Прегнакеа использует-
ся безопасная доза витамина С – 
70 мг). В недавнем плацебоконтро-
лируемом исследовании, прове-
денном в штате Цинциннати, США, 
с участием 753 женщин, изучалась 
эффективность и безопасность на-
значения витаминов в следующих 
дозировках: 1000 мг витамина С и 
400 МЕ витамина Е [34], которые в 
4–10 раз превышают установлен-
ные нормы по этим витаминам. 
В исследовании принимали уча-
стие пациентки с возможной 
патологией почек – перенесшие 
гестозы, с высоким артериаль-
ным давлением, ряд пациенток 
пережили эпизоды эклампсии. 
Удивительно, но данное исследо-
вание было одобрено Националь-
ным институтом здоровья детей 
(National Institute of Child Health 
and Human Development, NICHD, 
USA) и этическим комитетом 
штата Цинциннати, США. В ре-
зультате исследования было уста-
новлено, что высокие дозы вита-
минов, получаемые пациентками, 
«вопреки всем ожиданиям» (цит. 
авт.), приводили к увеличению 
риска преждевременного разрыва 
плодного пузыря.

Железо
Сульфат железа и другие неор-
ганические формы железа могут 
приводить к увеличению риска 
развития пороков сердца. Сульфат 
железа может вызывать желудочно-
кишечные расстройства, рвоту, 
запор или диарею, что заставля-
ет женщин отказываться от их 
приема. Более того, нет никаких 
доказательств, что профилактиче-
ское лечение препаратами железа 
имеет сколько-нибудь значимый 
эффект [35]. Важно отметить, что 
в Прегнакеа и практически во всех 
зарегистрированных на сегодняш-
ний день в России витаминно-
минеральных комплексах для 
беременных железо содержится 
в форме фумарата железа (20 мг),
что несомненно лучше.
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Клиническое эссе

Йод
Потребность в йоде зависит от воз-
раста и физиологического состоя-
ния женщины: во время беремен-
ности и лактации она повышается. 
У женщин в первом триместре бе-
ременности и у новорожденных 
исключительно важным является 
определение концентрации Т

4
, по-

скольку именно уровень Т
4
, а не 

Т
3
 влияет на процессы созревания 

мозга [36]. Кроме достаточной 
дозы йода – 140 мкг – Прегнакеа 
содержит цинк, медь и магний – 
важные синергисты йода [37].

Витамин D
3
 

В настоящее время в медицинской 
среде наиболее широко обсужда-
ется значение витамина D. По дан-
ным современных исследований, 
витамин D является фактором, 
существенно снижающим риск 
не только рахита и остеопороза, 
но и целого ряда других хрони-
ческих заболеваний: ожирения, 
диабета, онкологических, сер-
дечно-сосудистых, инфекционных 
(прежде всего туберкулеза), ауто-
иммунных и др. Маргинальный 
дефицит витамина D встречается 
достаточно часто у беременных 
(5–50%) и у новорожденных (10–
56%) [38]. Обеспеченность населе-
ния России витамином D является 
очень низкой, особенно в север-
ных регионах, зонах мегаполисов 
и экологически неблагоприятных 
районах. Дефицит витамина D

3
 у 

беременных чаще всего обуслов-
лен недостаточной инсоляцией, 
потреблением преимущественно 
углеводистой пищи, несбаланси-
рованной по минеральному и ви-
таминному составу. Предложен-
ное профессором Е.В. Мозговой 
и соавт. (2011, НИИ акушерства и 
гинекологии им. Д.О. Отта, Санкт-
Петербург) использование вита-
мина D

3
, магния, цинка и других 

структурообразующих микрону-
триентов на фоне УФО области 
промежности в практике ведения 
беременных с дефицитом соеди-
нительной ткани способствовало 
существенному снижению риска 
пролапса тазового дна у беремен-
ных, повышению усвояемости 
магния и кальция, нормализации 
гормонального фона [39].

Итак, в акушерстве и педиатрии 
в настоящее время витамин D не 
рассматривается как витамин, 
применяемый исключительно «от 
рахита», витамин «для костей и 
зубов». Показано, что пренаталь-
ный дефицит витамина D при-
водит к изменению морфологии 
мозга новорожденных, снижению 
плотности клеток и уровня нейро-
трофинов. Даже кратковременный 
дефицит витамина D (несколько 
дней) у беременных крыс оказы-
вает негативное влияние на плод, 
вызывая избыточную двигатель-
ную активность и расторможен-
ность у потомства [40].
Дефицит витамина D у матери 
приводит не только к неонаталь-
ной гипокальциемии и рахиту 
[41, 42], но и к формированию 
врожденной катаракты [43]. Не-
достаточные уровни витамина D 
в организме матери негативно 
сказываются на функционирова-
нии плаценты [44]. Кроме того, 
витамин D является важным 
компонентом поливитаминной 
профилактики дефектов нервной 
трубки [45].
Говоря о витамине D в акушерстве, 
следует отметить, что к 2012 г. 
опубликовано более 1630 научно-
исследовательских статей (более 
1000 в период 2005–2012 гг.), 
указывающих на взаимосвязь 
между потреблением витамина D 
(по опроснику диеты, дневнику 
питания), уровнями витамина в 
плазме, активностью молекуляр-
ных каскадов и риском глюкозото-
лерантности и сахарного диабета 
(СД), в том числе гестационного 
диабета и повышенной прибавки 
массы тела при беременности в со-
четании с глюкозотолерантностью 
у беременных.
Рассмотрим наиболее интересное 
для акушеров-гинекологов ис-
следование. В рамках крупномас-
штабного «Исследования здоровья 
медсестер» (Nurses' Health Study, 
США) было проведено сравнение 
группы из 608 женщин с впервые 
выявленным СД 2 типа и кон-
трольной группы из 559 женщин 
без диабета. После корректировки 
с учетом других факторов риска 
более высокие уровни 25(OH)D 
в плазме крови были ассоции-

рованы с более низким риском 
СД 2 типа. В подгруппе с самы-
ми высокими уровнями 25(OH)D 
(более 33 нг/мл) риск СД 2 типа сни-
жался почти в 2 раза (ОШ 0,52; 95% 
ДИ 0,33–0,83) по сравнению с под-
группой с самыми низкими уров-
нями 25(OH)D (менее 14 нг/мл) 
[46]. Анализ когорты из 953 бе-
ременных женщин показал, что у 
57 женщин, у которых развился 
гестационный диабет, уровни ви-
тамина D были значительно ниже 
среднего в данной когорте (24 
против 30 нг/мл; р = 0,001). Дефи-
цит витамина D был ассоцииро-
ван с 3-кратным риском диабета 
(ОШ 2,7; 95% ДИ 1–7) [47].
В исследовании 292 женщин 
50–79 лет установлена корреля-
ция между сниженными уровнями 
25(OH)D сыворотки и увеличени-
ем показателей ожирения: ИМТ 
(р = 0,0002); окружности талии 
(р < 0,0001); отношением объема 
талии и бедер (р < 0,0001); уров-
ней триглицеридов (р < 0,0001). 
Риск метаболического синдрома 
при высоком (52 нмоль/л) уровне 
25(OH)D в сыворотке крови по 
сравнению с самым низким уровнем 
(< 35 нмоль/л) снижался в 3 раза 
(ОШ 0,28; 95% ДИ 0,14–0,56) [48].
Следует также отметить потенци-
альный вклад дефицита вита ми-
на D в патофизиологию диабета у 
беременных. В группе 147 женщин 
с гестационным возрастом 35 ± 
2 недели недостаточные уровни 
25(OH)D (менее 50 нмоль/л) соот-
ветствовали повышенным уров-
ням HbA1c (r = -0,32; р < 0,001) 
[49]. В группе из 307 беременных 
были проанализированы уровни 
25(OH)D в сыворотке крови, ко-
торые оказались обратно пропор-
циональны уровням паратгормо-
на (r = -0,24), уровням глюкозы в 
плазме крови натощак (r = -0,20), 
инсулина натощак (r = -0,20) и ре-
зистентности к инсулину [50].
В период изучения витаминов, 
последовавший за их открытием, 
появилось огромное количество 
фактов, свидетельствующих о вли-
янии одних витаминов на другие. 
Пальма первенства в исследовани-
ях синергистов, к примеру, вита-
мина D принадлежит российским 
ученым. В НИИ питания РАМН 
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еще в 1991 г. И.Н. Сер геевым и 
В.Б. Спиричевым проведены ис-
следования, которые показали, что 
и биосинтез витамина D, и реали-
зация его специфических функ-
ций, и образование гормонально 
активных форм витамина D зави-
сят по крайней мере от обеспечен-
ности 7 витаминами [51] (рис. 1). 
Так, аскорбиновая кислота необ-
ходима для синтеза важнейшего 
предшественника витамина D – 
холестерина. Коферментные фор-
мы витамина В

2
 (рибофлавина) 

входят в состав активного центра 
флавопротеиновых моноокси-
геназ, осуществляющих гидрок-
силирование витамина D при 
его превращении в гормональ-
но активную форму 1,25(ОН)

2
D. 

Коферментная форма витами-
на В

6
 – пиридоксальфосфат – 

играет важную роль в опосредо-
вании модификаций структуры 
белков-рецепторов стероидных 
гормонов, в том числе рецепторов 
гормонально активной формы ви-
тамина D. Никотинамидные ко-
ферменты (производные никотин-
амида – витамина РР) являются  
источником восстановительных 
эквивалентов в упомянутых выше 
процессах гидроксилирования с 
образованием 1,25(ОН)

2
 витами-

на D. Фолиевая кислота необхо-
дима для поддержания пролифе-

ративной способности клеток, в 
том числе клеток костной ткани 
в процессах ее роста и обновле-
ния. На фоне дефицита фолиевой 
кислоты влияние витамина D на 
костную ткань снижено. Вита-
мин К участвует в посттрансля-
ционной модификации кальций-
связывающих белков, в том числе 
белка, синтез которого на генети-
ческом уровне индуцирует гор-
монально активная форма вита-
мина D. В современных ВМК для 
беременных зарегистрированные 
в России дозы витамина D невели-
ки. Но при совместном поступле-
нии с синергистами (витамины С, 
K, РР, фолиевая кислота, витами-
ны В

2
, В

6
 и Е) даже небольшие и, 

заметим, совершенно безопасные 
дозы витамина D будут значитель-
но более эффективно работать по 
своему назначению.
В последнее время появились не 
вы держивающие никакой крити-
ки призывы о необходимости рез-
кого увеличения дозы витамина D 
у беременных. Отечественная пе-
диатрия заплатила слишком вы-
сокую цену за так называемую 
ударную профилактику рахита, в 
соответствии с которой суммарная 
годовая доза витамина D, равная 
400 000 (!) МЕ, вводилась новорож-
денному за один прием. Примером 
последствий приема таких «удар-

ных» доз витамина D во время 
беременности является задержка 
психического развития и стеноз 
аорты у ново рожденных [35].

Заключение
Таким образом, в период подго-
товки к беременности оптималь-
ным является физиологический 
подход к коррекции дефицита 
витаминов, например, исполь-
зование  таких комплексов, как 
Прегнакеа, Элевит, Мадонна, или 
других, сбалансированных по со-
ставу и дозировкам микронутри-
ентов комплексов для беременных. 
Например, женщинам, которые до 
беременности получали эстро-
генсодержащие контрацептивы 
(резко снижают содержание всех 
витаминов группы В, включая 
фолаты), желательно применять 
такие комплексы длительными 
курсами. После рождения ребенка 
в период кормления грудью физи-
ологическое восполнение микро-
нутриентов еще более актуально, 
так как восполняет истощенные 
запасы микроэлементов в орга-
низме женщины и обеспечивает 
повышенные (даже при беремен-
ности) потребности в витаминах и 
микроэлементах. Как образно от-
метил Паисий Святогорец, «пита-
ясь от груди, младенцы впитывают 
в себя не только молоко: они впи-
тывают любовь, нежность, утеше-
ние, безопасность и таким обра-
зом становятся людьми с сильным 
характером» [52].

P.S. В 2003 г. в Узбекистане я об-
ратила внимание на слушательни-
цу в первом ряду, которая ловила 
каждое слово лекции и была явно 
чем-то обеспокоена. Оказалось, 
что она занимала важный пост в 
министерстве здравоохранения 
Узбекистана по помощи женщи-
нам и детям. После лекции она рас-
сказала о том, что в Узбекистане 
по-прежнему практикуется удар-
ная витаминизация витамином A 
(в отдаленных поселках месячная 
доза витаминов давалась женщи-
нам за один прием). Такая практи-
ка витаминотерапии в Узбекиста-
не в настоящее время прекращена, 
и подход к витаминотерапии из-
менился в лучшую сторону.  
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