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иСтОРиЯ ВОПРОСа
с 90-х годов обсуждаются различные аспекты 

влияния питания плода на развитие хронической 
соматической патологии у человека в постнаталь-
ный период [1–6]. если плод получает достаточ-
ное количество нутриентов и кислорода, то этот 

процесс протекает физиологически. если плод вынужден 
адаптироваться к дефициту питательных веществ и кисло-
рода, то ограничивается клеточное деление, особенно в тех 
тканях, которые находятся в «критической» стадии разви-
тия. даже короткие периоды недостаточного поступления 
нутриентов могут изменять число клеток в ряде органов, 
таким образом «программируя» состав тела. Эксперимен-
тальные наблюдения свидетельствуют о том, что наруше-
ние сбалансированности питания также способно неблаго-
приятно влиять на органы и ткани, в том числе на костную 
массу. отмечается, что младенцы, у которых антропоме-
трические параметры при рождении меньше нормы, не до-
стигают среднего роста к 7-летнему возрасту и имеют вы-
сокий риск переломов [7]. считается [8,9], что причиной 
переломов у этой категории детей является неадекватная 
минерализация скелета на фоне ускоренного роста костей 
[8]. существует еще один путь перепрограммирования 
генетически определенной траектории развития кости. 
он заключается в том, что повреждающие факторы могут 
индуцировать более устойчивые изменения экспрессии ге-
нов в результате эпигенетической модификации днк, на-
пример, вследствие нарушения процессов метилирования 
днк [4,6,8] во время гестации. Этот молекулярный ме-
ханизм, при ряде неблагоприятных условий, может стать 
фактором, способным стойко нарушать физиологические 
функции в постнатальный период. важным итогом науч-
ных исследований в нутрициологии является доказатель-
ство того, что неполноценное питание в перинатальный 
период взаимосвязано с костной массой взрослого челове-
ка [1,4,8]. при этом, до настоящего времени остается неяс-
ным, имеет ли эта связь истоки в перинатальном периоде, 
будет ли это результатом объединения факторов риска (Фр) 
из перинатального развития – программирования, или яв-
ляется итогом изменения костей скелета в период после 
рождения, или отражает нормальные взаимоотношения 
между размерами скелета и костной массой? чтобы окон-
чательно уточнить этот вопрос, необходимо определить, в 
чем выражаются клинические последствия перинатально-
го программирования скелета[4]. многочисленные иссле-
дования в этом направлении в конечном итоге позволили 
предположить, что в перинатальном периоде формируется 
костный фенотип человека [6]. 

Витамин D, рост и минерализация скелета
витамин D регулирует 3% человеческого генома, вклю-

чая гены, отвечающие за здоровье кости на протяжении 
всей жизни человека [9–11]. «статус витамина D» матери 
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определяет вариабельность кости новорожденного ребенка, 
последующее ее развитие и рост [12–14]. в настоящее время 
убедительно доказано участие витамина D в минерализации 
скелета и формировании его размеров, процессах костного 
моделирования и линейного роста ребенка на ранних этапах 
онтогенеза[15–19]. общепринято считать, что антенаталь-
ный (фетальный) период и ранний возраст имеют большое 
значение для развития и роста костей. постнатально мине-
рализация скелета существенно зависит от качества питания 
и в основном завершается к 18–20 годам.

изначально [8] костная масса ребенка на грудном 
вскармливании (гв) меньше, чем у детей на искусственном 
вскармливании (ив). в тоже время доказано, что в дальней-
шем она увеличивается и к 8 годам имеет сопоставимые зна-
чения с аналогичными параметрами при ив. Это наиболее 
очевидно на примере недоношенных детей.

влияние характера питания матери во время беременно-
сти на кость ребенка может наиболее отчетливо проявлять-
ся в возрасте с 6 до 16 лет. положительно влияет на кость 
растущего ребенка потребление матерью молока, кальция, 
витамина D, белка, фосфора, однако, различие в их потре-
блении не отражалось на частоте переломов у ребенка. в 
тоже время доказано, что избыток жира в рационе матери 
сопровождался более низким содержанием минерала в ко-
сти младенца и, соответственно — более высоким риском 
переломов [8]. 

траектория показателей мпк от 8 до 16 лет строго опре-
делена и характеризуется постепенным увеличением соот-
ветствующих показателей (содержание минерала, площадь 
минерализации, минеральная плотность кости). в процессе 
роста допускаются несущественные флюктуации показате-
лей минеральной плотности кости [8]. 

важно также иметь в виду, что обеспеченность витами-
ном D матери [9] имеет большое значение для накопления 
кальция и нормального костного моделирования у младен-
ца. [20,21].

обеспеченность витамином D ребенка антенатально и 
постнатально является одной из важных проблем, связан-
ных с формированием, минерализацией и ростом скелета 
[22-31]. назначение беременным женщинам пищевых доба-
вок или препаратов, содержащих витамин D, редко анализи-
ровали с позиций их влияния на кость ребенка. в тоже время 
есть данные, что назначение женщине витамина D во время 
беременности сопровождается снижением активности изо-
фермента «костная щелочная фосфатаза» и уменьшением 
размеров большого родничка. Эти изменения можно рассма-
тривать в качестве маркеров улучшения процессов костео-
бразования и роста трубчатых костей новорожденного.

при ретроспективном обследовании матерей, которые 
получали витамин D [10], выявлено, что у них выше ми-
неральная плотность кости (мпк) в дистальном отделе 
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лучевой кости и шейке бедра. таких изменений не отмече-
но в позвонках поясничного отдела позвоночника, то есть 
в костях с преобладанием губчатой кости. установлено 
также, что обеспеченность витамином D матерей во время 
беременности является предиктором количества костной 
массы у детей в возрасте 9 лет. изучение обеспеченности 
витамином D матерей во время гестации позволило также 
выявить устойчивую тенденцию к снижению 25-гидрокси-
витамина D– 25(он)D от 1-го триместра к 3-му, независимо 
от его уровня в 1-м триместре [10]. доказано, что исходный 
уровень 25(он)D (1-й триместр) определяет степень сниже-
ния 25(он)D в конце гестации. так, если у женщин значе-
ние 25(он)D в 1-м триместре составляет 32,0 нмоль/л, то 
в 3-м триместре соответствующее значение снижается до 
12 нмоль/л. при значении 25(он)D у женщин в начале бе-
ременности, т.е. в 1-м триместре, равном 74,0 нмоль/л, его 
уровень в 3-м триместре составит в среднем 56 нмоль/л. та-
ким образом, уровень 25(он)D с 28-ой недели гестации до 
периода родоразрешения уменьшается с 55 нмоль/л до 37,4 
нмоль/л (р<0,05), то есть на 32%. закономерностью можно 
считать и тот факт, что низкий уровень витамина D у мате-
ри сопровождался низким показателем витамина D у ново-
рожденного. в настоящее время доказано, что у матерей, по-
треблявших ежедневно недостаточное количество витамина 
D (в среднем = 149 ме/день), 70% новорожденных детей 
имеют уровень 25(он)D в пуповинной крови менее 27,5 
нмоль/л, что считается «критическим» значением, которое 
неблагоприятно для растущего младенца.

при физиологическом течении беременности показате-
ли обеспеченности матери кальцием, фосфором, как прави-
ло, также взаимосвязаны с соответствующими параметрами 
новорожденного [6]. 

взаимосвязь обеспеченности младенца витамином D 
с минерализацией скелета и его размерами представлена в 
табл. [16]. 

Питание матери и минерализация скелета 
ребенка 

очевидно, что развитие кости и рост скелета являются 
составляющей метаболического процесса, часть которого 
может быть модифицирована. одним из модифицирующих 
факторов является питание матери во время беременности, 
эссенциальными компонентами которого считаются «строи-
тельные» нутриенты (кальций, фосфор, магний) и витамин 
D. обеспеченность ими плода полностью зависит от обе-
спеченности матери этими нутриентами. при рождении их 
удельный вес в составе минерала кости составляет соответ-
ственно: 98, 80 и 68%. период усвоения минералов плодом 
начинается в середине гестации (минимальное) и достигает 
максимума на протяжении 3-го триместра. прочность ко-
стей плода во многом определяется количеством минерала, 
которое перешло через плаценту, накоплением минерала в 
кости и уровнем резорбции кости антенатально. одной из 
причин, определяющих содержание костного минерала 
(скм) плода, является также состояние минерального об-
мена у матери, наличие факторов, снижающих поступление 
минерала (уменьшение его в организме матери или ее болез-
ни, снижающие усвоение кальция или увеличивающие его 
потери). кроме того, это могут быть другие факторы, кото-
рые негативно влияют на транспорт минералов через пла-
центу, что отрицательно влияет на минерализацию костей 
плода. таким образом, питание матери, в первую очередь, 
потребление кальция, др. минералов и витамина D, во вре-
мя беременности имеет существенное значение для роста и 
развития плода[30,31].

низкий уровень 25(он)D во время беременности может 
влиять не только на рост и накопление минерала в кости 

плода, но и на соответствующие процессы постнатально, 
включая детей старшего возраста [30,31].

установлено, что дети матерей, которые чаще употре-
бляли во время беременности обогащенную кальцием пищу, 
имели более высокое скм (Total Body; β=0,11; p<0,001). 
потребление беременными женщинами большого количе-
ства фруктов, овощей, цельнозернового хлеба, риса также 
сопровождалось более высоким уровнем скм во всем теле 
(Total Body; r=0,23;p=0,001) и мпк в поясничном отделе 
позвоночника (r=0,15;p=0,02). выявлена также взаимосвязь 
количества потребляемого матерью кальция в ранние сроки 
гестации с увеличением скм и мпк поясничного отдела 
позвоночника (р<0,02) доношенных новорожденных детей. 
у детей матерей, получавших во время гестации достаточ-
ное количество белка, кальция, фосфора и магния, отмеча-
лись существенно более высокие показатели скм и мпк 
во всем теле (Total Body). при анализе скм и мпк пояс-
ничного отдела позвоночника, шейка бедра и всего тела ме-
тодом Dха у детей 8-ми лет установлено, что мпк (Total 
Body) положительно коррелировала с потреблением мате-
рью магния (r=0,27; p<0,006), фосфора (r=0,25; p<0,021), 
кальция (r=0,25; p<0,021) и белка (r=0,25; p<0,045). дети с 
оптимальным питанием имели значимо выше мпк во всех 
участках скелета: шейке бедра — на 5,5%, в поясничном от-
деле — на 12%, во всем теле — на 6,8%. примечательно, 
что, при уровне 25(он)D в крови матерей менее 28 нмоль/л, 
на 28-32 неделе гестации у 7,2% новорожденных длина го-
лени (от колена до пятки) была на 4,3 мм меньше, чем у де-
тей матерей с нормальной обеспеченностью витамином D 
(95% сI: 7,3–1,3).

таким образом, питание и уровень витамина D матери 
являются эссенциальными факторами для роста и накопле-
ния минерала в костях скелета на протяжении внутриутроб-
ного развития плода. очевидно, что недостаточность вита-
мина D во время беременности связана с нарастанием риска 
дефицита витамина D у плода, новорожденного и ребенка в 
постнеонатальном периоде. 

очевидно, что для формирования здорового скелета че-
ловека необходимо создавать оптимальную внутриутроб-
ную среду. 

поскольку дефицит витамина D не является редкостью, 
важно иметь в виду, что недостаточная обеспеченность ви-

таблица 2.
Рекомендации по ежедневному потреблению кальция, фосфора, 

витамина D* 

Параметры Кальций 
(мг)

Фосфор 
(мг)

Витамин D 
(МЕ)

3-й триместр 
беременности+лактация

1500 15003 400-10001

недоношенные дети 180/кг 140/кг 200-4001

доношенные дети 1-го года 
жизни

400 3003 200-8001

дети 800 8003 0-4002

подростки 1200 12003 0-10002

хронические болезни 800-1200 800-12003 4002,4

лекарственная терапия 800-1200 800-12003 0-10002

1 — высокая доза рекомендуется для лиц с темной кожей, 
когда ограничена солнечная экспозиция

2 — во время подросткового периода, при повышенной физи-
ческой активности, т.п.

3 — фосфаты присутствуют в большом перечне продуктов, 
при нормальной диете не требуется дополнительного приема

4 — При назначении начальной дозы 1200 МЕ у больных с 
нарушением всасывания необходимо мониторировать 25(OH)D 
уровень в крови

* Hochberg Z., Bereket A., Davenport M., et al. Horm Res 
2002;58:39-51.
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тамином D во время беременности может привести к мед-
ленным темпам роста, изменению развития плода, наруше-
нию роста детей в постнатальный период и недостаточной 
минерализации костей скелета ребенка. в последующие 
годы жизни эти состояния, как правило, персистируют и 
имеют негативные последствия для взрослого человека 
в виде развития остеопороза и возникновения переломов 
костей. 

учитывая изложенное, становится очевидным, что при-
ем витамина D во время гестации и кормления ребенка гру-
дью является обязательным. 

при этом важно учитывать, чтобы в составе дневного 
рациона младенца соблюдались определенные соотношения 
между поступающим количеством витамина D, кальция и 
фосфора (табл.2). 

распознавание факторов риска и ранняя диагностика 
обеспеченности витамином D матери во время беремен-
ности и лактации являются важными инструментами про-
филактики дефицита витамина D и, связанных с этим, ос-
ложнений у родившегося ребенка в виде низких скм и 
мпк, недостаточных темпов роста и высокого риска пере-
ломов в младенческом, детском, трудоспособном и пожилом 
возрасте.

SummARy
Well known that the lack of vitamin D in mother leads to 

its deficiency in the fetus. Vitamin D deficiency in the fetus sig-
nificantly increases the risk of disorders of calcium/phosphorus 
metabolism, decreases of size of ante — and postnatal skeleton 
of the child, and affects the child’s growth, bone mineral density 
and increases the risk of fractures in working age. 

Keywords: vitamin D, antenatal bone programming.
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