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Рождение здорового ребенка всегда являлось 

прио ритетной задачей акушерства и перина-

тологии. В эпоху непрекращающихся открытий 

и крупномасштабных исследований в области медицины 

становится все более реальным предупреждение ослож-

нений беременности и пороков развития плода. 

Накапливающийся пул знаний подтверждает необхо-

димость поддержания баланса витаминов и минералов в 

организме беременной или готовящейся к зачатию жен-

щины. Необходимо малое количество микронутриентов 

для поддержания, по сути, метаболической активности 

целого организма, включая клеточные сигнальные пути, 

пролиферацию, миграцию, дифференцировку и апоптоз, 

что регулирует рост, функции и гомеостаз. Эти фундамен-

тальные биологические процессы дают возможность 

плоду развиваться на самых ранних этапах его жизни, с 

тем чтобы в последующем родиться здоровым. Витамины 

и минералы участвуют во взаимодействии между мате-

рью, плацентой и плодом и способствуют нормальному 

развитию беременности.

Неадекватное поступление витаминов и микроэле-

ментов ассоциировано со снижением вероятности зача-

тия, осложнениями беременности, нарушением развития 

и роста плода, что может привести к потере беременно-

сти, преждевременным родам, рождению детей с малыми 

размерами к сроку гестации и врожденными пороками 

развития и отдаленным метаболическим нарушениям.

Здоровье будущей мамы и ее ребенка зависит от мно-

жества факторов: профессии, соматического анамнеза, 

условий окружающей среды и, конечно, питания. Учитывая 

то, что алиментарный фактор относится к модифицируе-

мым, беременной необходимо соблюдать диету, чтобы 

обеспечить правильное развитие плода. Более того, пита-

ние будущей матери оказывает влияние на здоровье и 

качество жизни ее будущего ребенка. Эта идея впервые 

прозвучала в теории фетального программирования, 

предложенной английским ученым David Barker в 1999 г., 

которая в настоящее время находит все больше сторон-

ников в научном мире [1]. Автор полагал, что предраспо-

ложенность человека к определенным заболеваниям 

является следствием воздействия различных условий 

окружающей среды на организм его матери на ранних и 

ответственных этапах формирования эмбриона/плода 

путем изменения его эпигенетики [2]. Эпигенетические 

изменения участвуют в регуляции экспрессии генов, 

однако нуклеотидная последовательность генома при 

этом не меняется. Механизмы эпигенетических измене-

ний включают в себя метилирование ДНК, модификацию 

гистонов, длинные некодирующие РНК и микроРНК. 

Эпигеном плода подвержен изменениям на ранних ста-

К.Т. МУМИНОВА, Научный центр акушерства, гинекологии и перинатологии им. академика В.И. Кулакова Минздрава России, Москва

ВИТАМИННО-МИНЕРАЛЬНЫЕ 
КОМПЛЕКСЫ И БЕРЕМЕННОСТЬ:
ИЗВЕСТНЫЕ ФАКТЫ И ДОКАЗАТЕЛЬНЫЕ ДАННЫЕ
Адекватное поступление микронутриентов в организм беременной женщины или женщины, планирующей беременность, 

является обязательным условием нормального течения беременности и развития плода. Ряд авторов показал эффектив-

ность витаминно-минеральных комплексов в снижении риска осложений беременности, пороков развития плода и небла-

гоприятных отдаленных последствий для его здоровья. В данной статье представлен обзор последних данных, касающих-

ся роли важнейших витаминов и минералов в профилактике пороков развития плода и осложнений беременности. 

Подробно разобраны последствия витаминного и минерального дефицита во время беременности и пути их восполнения. 

Помимо широко известных данных, также отмечено значение эпигенетических изменений в фетальном программирова-

нии, лежащем в основе развития многих заболеваний во взрослом возрасте, а также определяющем состояние здоровья 

не только ребенка, но и его потомства.

Ключевые слова: беременность, витаминодефицит, витаминно-минеральный комплекс.

K.T. MUMINOVA

VITAMIN MINERAL COMPLEXES AND PREGNANCY: WELL-KNOWN FACTS AND EVIDENCE-BASED DATA 

Academician Kulakov Scientific Obstetrics, Gynecology and Perinatology Center of the Ministry of Health of Russia, Moscow 

Adequate micronutrient intake during pregnancy or periconceptional period is essential for physiological ongoing pregnancy and 

normal fetal development. Number of authors reported efficacy of vitamin mineral complexes in reducing the risks of pregnancy 

complications, fetal malformations and adverse long-term outcomes. This manuscript represents a detailed review of the latest 

data on the role of micronutrients in prophylaxis of fetal congenital abnormalities and pregnancy complications. Moreover, 

outcomes of micronutrient deficiency and the way of its replacement described, as well as the significance of epigenetic changes 

in fetal programming underlying a variety of adulthood diseases and determining child’s and its offspring’s wellbeing.

Keywords: pregnancy, vitamin deficiency, vitamin mineral complex.

10.21518/2079-701X-2016-12-24-33



25

Б
Е

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
С

Т
Ь

 И
 Р

О
Д

Ы

диях развития. Таким образом, некие внешние причин-

ные факторы приводят к изменению экспрессии генов, 

отвечающих за метаболические функции организма, не 

затрагивая последовательность ДНК. Важно отметить, что 

фетальное программирование может наследоваться в 

следующих поколениях [3]. Именно поэтому будущей 

маме так важно тщательно следить за своим питанием, 

поскольку отдаленные последствия недостаточного 

поступления витаминов и минералов к организму плода 

могут привести к развитию сердечно-сосудистых заболе-

ваний, сниженной толерантности к глюкозе, эндокрин-

ным нарушениям и пищеварительным расстройствам у 

потомства.

 Тенденция к витаминодефициту среди беременных 

женщин сохраняется повсеместно во всем мире. Во 

время беременности повышаются энергозатраты мате-

ринского организма, а следовательно, и потребность в 

микронутриентах. Так, распространенность железодефи-

цита во всем мире составляет 15–20%, витамина А – 15% 

в странах с низким доходом, йода – 17–40% (в зависимо-

сти от страны проживания) [4].

Согласно рекомендациям Минздрава, витаминотера-

пию проводят при:

 ■ периконцепционной профилактике;

 ■ нормальном течении беременности;

 ■ преждевременном прерывании беременности;

 ■ преэклампсии;

 ■ заболеваниях сердечно-сосудистой системы у бере-

менных;

 ■ воспалительных заболеваниях почек у беременных;

 ■ физиологическом послеродовом периоде.

Существует множество биологических добавок и 

лекарственных средств, выпускаемых в различных фор-

мах (таблетки, капсулы, драже, саше и т. д.) и представля-

ющих собой либо отдельные витамины и микроэлементы, 

либо их комбинации. Они предназначены для всех, кто не 

получает достаточное количество витаминов и минера-

лов из пищи.

Многие исследователи подчеркивают важность назна-

чения поливитаминов и минеральных комплексов бере-

менным для поддержания нормального развития бере-

менности и плода [5]. В крупном обзоре 2015 г., посвя-

щенном приему микронутриентов во время беременно-

сти, авторы заявляют о снижении риска рождения мало-

весных детей и детей, малых к сроку гестации, а также 

невынашивания беременности и антенатальной гибели 

плода [6].

ВИТАМИНЫ

Витамин B9 (фолиевая кислота)

Наибольшее внимание из всех микронутриентов уде-

ляется фолиевой кислоте (витамин В9). 

Фолаты участвуют в синтезе аминокислот, нуклеино-

вых кислот, эссенциальных фосфолипидов, нейротранс-

миттеров (серотонин, мелатонин, дофамин). 

Нарушение процессов синтеза и метилирования дезок-

сирибонуклеиновой кислоты в первую очередь отра-

жается на быстропролиферирующих клетках. Наиболее 

чувствительны к негативному влиянию фолатдефицита 

эмбриональные клетки. Расстройство работы генома 

эмбриональных клеток во время их деления и дифферен-

цировки приводит к нарушению эмбриогенеза и форми-

рованию пороков развития у плода.

Фолиевая кислота расходуется не только на форми-

рование тканей плода. Учавствуя в синтезе ДНК, этот 

витамин является жизненно необходимым в обновле-

нии и регенерации клеток тканей организма матери. 

Фолиевая кислота играет важную роль в формировании 

ткани плаценты и новых кровеносных сосудов в матке. 

Поэтому недостаток фолиевой кислоты в период бере-

менности может привести к ее преждевременному пре-

рыванию [7]. Как уже указывалось, прием фолиевой 

кислоты также снижает частоту рождения маловесных 

детей [8]. Известно, что дети с малыми размерами к 

сроку гестации находятся в группе риска развития сер-

дечно-сосудистых заболеваний в будущем, таких как 

инсульты, артериальная гипертензия и инсулин-незави-

симый сахарный диабет [1].

Дефицит фолиевой кислоты может проявиться через 

1–4 нед. в зависимости от особенностей питания и состо-

яния организма. Ранние симптомы нехватки витамина 

В9 – это утомляемость, раздражительность, расстройства 

сна и потеря аппетита.

Выраженный дефицит витамина В9 приводит к раз-

витию мегалобластной анемии. Стимулируя лейкоцитар-

ный росток, фолиевая кислота также опосредованно 

влияет на иммунитет.

Уникальной является роль фолиевой кислоты в сниже-

нии частоты дефектов нервной трубки плода [8]. Фолиевая 

кислота участвует в синтезе ДНК и делении клеток, она 

абсолютно необходима для нормального развития нерв-

ной системы эмбриона. Экспериментальными данными 

показано, что прием фолиевой кислоты некоторое время 

перед зачатием и в течение беременности снижает риск 

появления дефектов нервной трубки у новорожденных 

на 50–80% [9], а также частоту врожденных пороков 

сердца, челюстно-лицевой области («волчья пасть»), ано-

малий мочеполовой системы и конечностей [10].

Поскольку зачатки нервной системы закладываются 

очень рано, в период от 15 до 28 дней после наступления 

беременности, принимать фолиевую кислоту рекоменду-

ют еще до зачатия. Среднесуточная доза для беременных 

составляет 400–800 мкг. Однако при полиморфизме 

генов фолатного цикла, в частности при полиморфизме 

гена фермента метилентетрагидрофолатредуктазы (МТГФР) 

[11], эта доза может быть увеличена, что будет описано 

ниже. Более того, согласно рекомендациям Королевского 

Экспериментальными данными показано,
что прием фолиевой кислоты некоторое время 

перед зачатием и в течение беременности 
снижает риск появления дефектов нервной 

трубки у новорожденных на 50–80%
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общества акушеров и гинекологов (RCOG), следует уве-

личить дозу фолиевой кислоты среди пар, у родствен-

ников которых имеются пороки развития нервной трубки,

у которых в предыдущей беременности диагностировали 

указанные пороки у плода, а также у женщин с ожире-

нием.

Недавний крупный обзор показал, что при приеме 

витаминно-минеральных комплексов, содержащих фоли-

евую кислоту, железо и йод, снижается риск антенаталь-

ной гибели плода [12]. Кроме того, прием фолиевой кис-

лоты и витамина В12 повышает частоту живорожденных 

после ВРТ [13], снижает риск потери беременности [14] и 

врожденных пороков сердца у плода [15].

Дефицит фолиевой кислоты приводит к снижению 

уровня метилирования ДНК, одного из основных меха-

низмов эпигенетики [16]. Фолиевая кислота, витамины В6, 

В12, В2 и холин – необходимые участники цикла одноу-

глеродного метаболизма, в котором образуются доноры 

метильных групп [17]. Этот факт становится еще более 

значимым в контексте теории фетального программиро-

вания. Таким образом, витамин В9 – это основной участ-

ник процесса метилирования ДНК плода, который насле-

дует свои индивидуальные паттерны метилирования, 

обеспечивающие функционирование клеточного генома, 

регуляцию онтогенеза и клеточную дифференцировку в 

зависимости от условий питания матери. 

Недостаток микронутриентов, вовлеченных в цикл 

одноуглеродного метаболизма, включая фолиевую кис-

лоту, витамин В6 и В12, может быть одной из причин 

нарушенного гаметогенеза, оплодотворения и развития 

эмбриона еще до имплантации, процессов, связанных с 

повышенным системным и фолликулярным уровнем 

гомоцистеина [18]. Более того, возможно негативное 

влияние на метилирование ДНК и гистонов ооцита (и 

сперматозоида партнера) с отдаленными последствия-

ми [19].

Имеются данные о связи нехватки витаминов и мине-

ралов у матери и развитием расстройств аутистического 

спектра у ее потомства, хотя нет конкретных данных и 

рекомендаций на этот счет [20]. Крупное проспективное 

исследование популяции женщин в Норвегии показало 

снижение частоты данных расстройств у детей, рожден-

ных от матерей, принимавших фолиевую кислоту в пер-

вом триместре беременности [21].

Учитывая крайне важную роль дефицита фолатов в 

репродукции, формировании здорового плода, профи-

лактике гестационных осложнений, влияющих впослед-

ствии на качество жизни женщины, Рабочая группа меж-

дународной федерации гинекологов и акушеров (FIGO) 

рекомендовала всем женщинам, планирующим беремен-

ность, дополнительный прием фолиевой кислоты на про-

тяжении как минимум 30 дней до зачатия и всего I три-

местра беременности.

Витамин В6 (пиридоксин)

Является водорастворимым витамином, потребность в 

котором во время беременности возрастает на 30%. 

Витамин В6 активирует различные пути метаболизма 

аминокислот, включая синтез нейротрансмиттеров (серо-

тонин, норадреналин, гамма-аминомасляная кислота 

(ГАМК)), а также синтез гема, поскольку входит в состав 

гемглобина [22]. Таким образом, витамин В6 регулирует 

процессы торможения в нервной системе, а значит, 

уменьшает раздражительность и агрессивность. Дефицит 

витамина В6 проявляется симптомами дисфункции нерв-

ной системы, такими как нервозность, депрессия, пери-

ферическая нейропатия и судороги, спазмами в мышцах 

ног, а также возможным развитием микроцитарной ане-

мии [22, 23]. Пиридоксин способствует лучшему усвое-

нию магния. Кроме того, этот витамин активизирует про-

цесс усвоения белков и жиров.

Учитывая высокую распространенность токсикоза на 

ранних сроках беременности, необходимо помнить о том, 

что пиридоксин уменьшает симптомы тошноты и в мень-

шей степени рвоты [24]. 

Для плода же витамин В6 начинает играть важную 

роль начиная с 8-й недели беременности. Пиридоксин 

необходим во время формирования центральной нерв-

ной системы плода. Имелись данные о снижении частоты 

некоторых пороков развития плода (расщелина верхней 

губы и неба, врожденные пороки сердца) при допол-

нительном приеме витамина В6 во время беременности 

[25, 26]. Однако в недавнем крупном обзоре, посвящен-

ном витамину В6 во время беременности, эти данные не 

подтвердились. В то же время было показано, что прием 

этого микронутриента снижает риск развития кариеса у 

беременных [27]. Учитывая данные о взаимосвязи между 

преждевременными родами и воспалением периодонта, 

следует по-новому взглянуть на состояние ротовой поло-

сти у беременных.

Витамин B12 (цианобаламин)

Витамин В12 участвует в образовании эритроцитов, 

нервной регуляции и синтезе ДНК.

При применении витаминно-минеральных комплек-

сов, содержащих витамин В12, отмечалось снижение 

частоты гипертензивных расстройств во время беремен-

ности. Особенно это важно в предупреждении риска раз-

вития преэклампсии. Сочетанный прием аспирина и 

микронутриентов с витамином В12 потенциировал этот 

эффект [28] .

Витамин B12 играет большую роль в процессах овуля-

ции, поэтому необходим для наступления беременности. 

Недостаток этого вещества может привести либо к отсут-

ствию овуляции, либо к прекращению развития оплодот-

воренной яйцеклетки, что ведет к выкидышу на ранней 

Учитывая высокую распространенность 
токсикоза на ранних сроках беременности, 
необходимо помнить о том, что пиридоксин 
уменьшает симптомы тошноты и в меньшей 
степени рвоты. Для плода же витамин В6 
начинает играть важную роль начиная
с 8-й недели беременности
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стадии беременности. Есть данные, что терапия витами-

ном В12 во многих случаях увеличивает вероятность 

успешного зачатия. 

Витамин В12 является важным участником метабо-

лизма фолатов, поэтому при его недостатке также отме-

чается повышенный риск дефектов нервной трубки [29]. 

Как оказалось, недостаток фолиевой кислоты и вита-

мина В12 закономерно приводит к увеличению уровня 

гомоцистеина, что имеет отдаленные последствия для 

интеллектуального развития детей: у них наблюдаются 

худшие показатели языковых навыков и визуально-про-

странственных представлений [30]. 

Витамин РР (никотинамид)

Никотинамид, водорастворимая форма витамина В3, 

участвует в более чем 200 ферментативных реакциях в 

организме, включая образование АТФ, поскольку являет-

ся неотъемлемой частью никотинамидадениндинуклео-

тидфосфата (НАДФ) и НАДФ*Н. Особенно чувствительна к 

недостатку данного витамина кожа, что нашло свое отра-

жение в применении никотинамида в лечении различных 

заболеваний кожи, включая пеллагру, атопический дер-

матит и немеланомный рак кожи. Более того, при приеме 

никотинамида отмечено уменьшение пигментации, коли-

чества морщин и снижение иммуносупресии, вызванной 

воздействием ультрафиолетовых лучей [31]. Никотинамид 

также обладает нейропротективным и антиоксидантным 

действием [32].

Витамин Н (биотин, витамин В7)

Биотин способен производиться кишечной микрофло-

рой, но этого недостаточно для обеспечения потребности 

организма в витамине H. В среднем дневная норма потре-

бления биотина – 30–100 мкг. Суточная потребность в 

биотине у беременных и кормящих женщин увеличивает-

ся на 20 мкг. Потребность в биотине также возрастает при 

длительном лечении антибиотиками, которые подавляют 

кишечную микрофлору, продуцирующую биотин.

Биотин улучшает функциональное состояние нерв-

ной системы и желудочно-кишечного тракта, играет 

важную роль в углеводном обмене, участвуя в синтезе 

глюкокиназы и взаимодействуя с инсулином, что, в свою 

очередь, способствует утилизации глюкозы клетками. 

Также участвует в синтезе гликогенов , накапливаемых в 

печени и мышцах углеводов, и в глюконеогенезе, в кото-

ром 16 из 22 аминокислот являются субстратом для 

синтеза глюкозы. Кроме того, он участвует в метаболиз-

ме жирных кислот. В организме при нехватке биотина 

повышается уровень глюкозы и холестерина в крови. 

Незаменим во множестве метаболических реакций, в 

которых также участвуют фолиевая и пантотеновая кис-

лоты и витамин В12. 

Наиболее распространено применение биотина в 

косметологии. Витамин B7 содержит серу, которая играет 

важную роль в здоровье волос, ногтей и кожи. Явными 

признаками дефицита витамина H являются выпадение 

волос, появление перхоти, излишне жирная или чрезмер-

но сухая кожа. 

Фолиевая кислота, витамины группы В и цикл

одноуглеродного метаболизма

Эпигенетика стала центральной темой биологических 

исследований, посвященных раннему развитию и различ-

ным заболеваниям. Эпигенетические изменения можно 

охарактеризовать как наследуемые изменения в экспрес-

сии генов без изменения последовательности ДНК.

В отличие от генетических изменений химические моди-

фикации ДНК и хроматина являются динамическими и 

наблюдаются в течение всей жизни человека. В то же 

время они подвержены точной и координированной 

регуляции на определенных этапах развития.

Факторы окружающей среды, такие как питание отца 

и матери, могут влиять на эпигенетическую регуляцию 

экспрессии генов, оказывая воздействие на эмбриогенез 

и дальнейшее развитие, что приводит к формированию 

предрасположенности к хроническим заболеваниям. 

Сформировалось даже направление исследований под 

названием «нутритивная эпигеномика».

Основные механизмы эпигенетики включают метили-

рование ДНК и гистонов, которые лежат в основе регуля-

ции экспрессии генов и стабильности генома.

Цикл одноуглеродного метаболизма происходит в 

цитоплазме, митохондриях и ядре клетки. Его основная 

функция заключается в продукции и переносе одноугле-

родных остатков для синтеза пуринов, тримидилата и 

реметилирования гомоцистеина. 

Фолиевая кислота в виде полиглутаматов поступает в 

организм с пищей и затем гидролизуется до моноглутама-

тов, образуя 5-метил-тетрагидрофолат под воздействием 

фермента МТГФР. 5-метилтетрагидрофолат поступает в 

клетки организма и участвует в биологических процессах: 

циклах клеточной репликации и метилирования.

Цикл метилирования включает трансформацию ами-

нокислоты метионин, поступающей в организм с продук-

тами животного происхождения (мясом, молоком и яйца-

ми), в S-аденозилметионин и затем в гомоцистеин. 

S-адено зил метионин  (SAM) – донор метила для всех 

клеточных метилтрансфераз, метилирующих различные 

субстраты (дезоксирибонуклеиновая кислота, РНК и 

гистоны). После отдачи метильной группы SAM конверти-

руется в S-аденозил гомоцистеин, SAH, который в после-

дующем гидролизуется до гомоцистеина. 

SAM является сильным ингибитором МТГФР и направ-

ляет цикл в сторону синтеза ДНК. Таким образом, низкая 

концентрация SAM приводит к реметилированию гомо-

цистеина до метионина, а затем к образованию SAM. 

Часть гомоцистеина метаболизируется при участии 

В6-зависимого фермента цистатионинсинтазы и выводит-

ся почками, а часть повторно метилируется и превраща-

ется в метионин, что ведет к возобновлению клеточного 

цикла метилирования. Метилирование гомоцистеина 

происходит за счет метильных групп поступившего в 

клетки моноглутамата 5-метилтетрагидрофолата, кото-

рые транспортируются с помощью В12-зависимого фер-

мента метионинсинтазы. Таким образом, фолаты обеспе-

чивают постоянное снабжение метильными группами 

циклы метилирования.
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После участия в цикле метилирования 5-метилтетра-

гидрофолат вновь превращается в полиглутаматы фолие-

вой кислоты. Полиглутаматы участвуют в другом, не менее 

важном процессе обмена веществ: обеспечивают цикл 

синтеза дезоксирибонуклеиновой кислоты и клеточную 

репликацию. 

Избыток накапливающегося в организме гомоцистеи-

на под воздействием фолиевой кислоты и цианокобала-

мина (витамина В12) подвергается обратному метилиро-

ванию с образованием метионина или под воздействием 

пиридоксина (витамина B6) необратимо превращается в 

следующие продукты обмена – цистеин и глутатион.

Реметилирование гомоцистеина до метионина осу-

ществляется двумя путями: фолатзависимым и бетаин-

зависимым. В фолатзависимом пути в качестве донора 

метильной группы, необходимой для превращения 

гомоцистеина в метионин, используется 5-метилтетраги-

дрофолат-активная форма фолиевой кислоты. Катали-

зирует данную реакцию фермент метионинсинтаза, а 

коферментом при этом выступает витамин В12 [33–35]. 

Для превращения избытка гомоцистеина в метионин 

необходимы высокие концентрации активной формы 

фолиевой кислоты (5-метилтетрагидрофолата). Основ-

ной фермент, обеспечивающий превращение фолиевой 

кислоты в ее активную форму, – 5,10-МТГФР. Снижение 

активности этого фермента – одна из основных причин 

накопления гомоцистеина в организме. Для превраще-

ния гомоцистеина в цистеин путем реакции транс-

сульфирования необходим фермент цистатионинсинте-

таза, кофактором которого служит витамин В6 (пиридок-

сальфосфат). В качестве основных источников указан-

ных витаминов-кофакторов выступают пищевые про-

дукты [36–38].

Гомоцистеин – метаболит, оказывающий одновремен-

но атеросклеротическое и тромбоваскулярное действие. 

Он накапливается внутри клеток в повышенных количе-

ствах и поступает во внеклеточное пространство, а затем 

в кровь. Развивается гипергомоцистеинемия. Повышенные 

концентрации гомоцистеина  цитотоксичны, и основным 

местом повреждающего действия бывает внутренняя 

стенка артерий – интима, покрытая эндотелием. Гомоцис-

теин повреждает стенки сосудов, образуются разрывы 

эндотелия. На поврежденную поверхность осаждаются 

холестерин и кальций, образуя атеросклеротическую 

бляшку, что способствует повышенному тромбообразова-

нию. Присутствие гомоцистеина в крови в современной 

мировой литературе называют не иначе как независи-

мым фактором риска тромбоваскулярной болезни, если 

уровень циркулирующего в крови гомоцистеина превы-

шает 8–10  мкмоль/л [39–41]. Процесс имплантации, 

инвазии трофобласта и дальнейшее функционирование 

плаценты представляются многоступенчатым тонким 

механизмом эндотелиально-гемостазиологических взаи-

модействий со сложной регуляцией, который объективно 

нарушается, в т. ч. и при патологическом повышении про-

коагулянтных свойств крови – при тенденции к тромбо-

образованию. Нарушение плацентарной функции при 

этом возникает в результате микротромбозов в межвор-

синчатом пространстве и сосудах плаценты и сопутствую-

щего тромбофилии дисбаланса между тромбоксаном А2 и 

простациклином, приводящим к спазму спиральных арте-

рий и резкому повышению резистентности сосудистого 

русла матки.

Гипергомоцистеинемия может быть одной из причин 

развития генерализованной микроангиопатии во второй 

половине беременности, приводящей к привычной поте-

ре беременности, преэклампсии различной степени 

тяжести, хронической плацентарной недостаточности и 

хронической гипоксии плода, задержки роста плода, 

отслойки плаценты и др. [42, 43]. Нередко тяжелое состо-

яние беременной или дистресс плода приводят к досроч-

ному родоразрешению.

Таким образом, гипергомоцистеинемия на поздних 

сроках беременности сопровождается высокой частотой 

перинатальной заболеваемости и смертности.

В связи со свободным переходом гомоцистеина 

через плаценту избыточное содержание гомоцистеина 

может обладать также тератогенным действием, приве-

сти к формированию анэнцефалии и spina bifida (раз-

витие серьезных неврологических нарушений, приво-

дящих к пожизненной инвалидности и преждевремен-

ной смерти).

Концентрация фолатов в плазме и эритроцитах зако-

номерно снижается, начиная с 18-й нед. гестации до 8-й 

нед. послеродового периода, параллельно отмечается 

такое же равномерное увеличение концентрации гомо-

цистеина [44].

При недостаточной активности МТГФР (генетически 

детерминированная гипергомоцистеинемия) отмечается 

неполноценный процесс трансформации фолиевой кис-

лоты в активную форму 5-метилтетрагидрофолата. С этим 

связано фолатдефицитное состояние, приводящее к 

повышению уровня гомоцистеина, несмотря на прием 

фолиевой кислоты в стандартных дозах (400 мг/сут). 

Метафолин – биологически активная форма, всасы-

вается в кровь без участия ферментативных систем 

кишечника, в т. ч. фермента МТГФР. Метафолин непо-

средственно захватывается клетками и используется в 

обменных процессах – репликации дезоксирибонукле-

иновой кислоты и циклах метилирования. Применение 

активной формы фолатов в виде 5-метилтетрагидрофо-

лата (метафолин) позволяет корригировать сниженную, 

генетически обусловленную ферментативную актив-

ность.

Дефицит фолатов может усугубить развитие анемии, 

поскольку для нормального эритропоэза необходимо 

По последним данным, прием витамина С 
отдельно или в составе витаминно-минеральных 
комплексов во время беременности снижает риск 
отслойки плаценты, преждевременного разрыва 
околоплодных оболочек, а также ассоциирован
с увеличением гестационного срока во время 
родоразрешения
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достаточное количество фолатов, витамина В12 и железа. 

Дефицит фолатов и/или витамина В12 приводит к нару-

шению деления кроветворных клеток, что сопровождает-

ся развитием анемии. При мутации/полиморфизме генов 

ферментов фолатного цикла (МТГФР, метионинсинтазы, 

метионинсинтазы-редуктазы) прием синтетической 

фолиевой кислоты малоэффективен и зачастую микши-

рует недостаточность витамина  В12, с которым связана 

деятельность фермента метионинсинтазы, ответственно-

го за перенос метильной группы фолатов в циклы мети-

лирования. Наиболее серьезным последствием этого 

бывает повреждение метилирования миелина  – белка, 

обеспечивающего проводимость нервных импульсов. 

Синтетические фолаты приводят к восстановлению нор-

мального гемопоэза и лечению анемии, но восстановле-

ние процессов метилирования не происходит. В результа-

те происходят необратимое разрушение миелина и 

быстрое прогрессирование неврологической симптома-

тики: от депрессии к когнитивным расстройствам и 

болезни Альцгеймера.

Активность ферментов, участвующих в метилирова-

нии и деметилировании генома во время эпигенетиче-

ского импринтинга, зависит от поступления и доступности 

фолатов, что подчеркивает значимость роли диеты мате-

ри в эпигенетическом программировании развития плода 

[45] . Полиморфизм генов, кодирующих ферменты фолат-

ного цикла, ассоциирован с нарушением клеточного 

метаболизма и стабильности генома. Полиморфизмы 

МТГФР С677Т и А1298С, два наиболее изученных вариан-

та гена, связаны с аутизмом, лейкемией и колоректаль-

ным раком [46].

Метионинсинтаза редуктаза, MTRR, участвует в реме-

тилировании гомоцистеина до метионина. Аллель MTRR 

66G ассоциирован с повышенным риском дефекта нерв-

ной трубки при недостаточном потреблении витамина 

В12 [46].

Витамины группы В, являясь коэнзимами во множе-

стве клеточных реакций, играют важную роль в функцио-

нировании митохондрий. Тиамин (витамин В1) участвует 

в цикле трикарбоновых кислот, рибофлавин (витамин 

В2) – в дыхательной цепи. НАД*Н, синтезированный из 

витамина В3, необходим в цикле окислительного фосфо-

рилирования. Пантотеновая кислота (витамин В5) и био-

тин (витамин В7) обеспечивают метаболизм глюкозы и 

окисление жирных кислот [47].

Витамин С (аскорбиновая кислота)

Витамин С считается одним из самых мощных анти-

оксидантов. Он участвует в регуляции восстановительных 

процессов, ускоряет обмен и усвоение фолиевой кислоты 

и железа, способствует укреплению иммунитета, обладает 

противовоспалительным, антиагрегантным и ангиопро-

текторным действием.

Стоит напомнить, что витамины С и Е участвуют в био-

синтезе белков соединительной ткани, а именно коллаге-

на и эластина – опорных компонентов хрящей, костей, 

стенок сосудов. Следовательно, витамин С препятствует 

возникновению растяжек на коже и варикозного расши-

рения вен – проблем, связанных с неполноценностью 

или недостатком коллагена. 

По последним данным, прием витамина С отдельно 

или в составе витаминно-минеральных комплексов во 

время беременности снижает риск отслойки плаценты, 

преждевременного разрыва околоплодных оболочек, а 

также ассоциирован с увеличением гестационного срока 

во время родоразрешения [48]. Эти результаты отчасти, 

вероятно, связаны с ангиопротекторным действием вита-

мина С, что выражается в предотвращении ломкости 

сосудов и укреплении сосудистой стенки.

Витамин Е (токоферол)

Витамин Е является жирорастворимым витамином, 

наиболее активной формой которого является альфа-

токоферол. Он обладает во многом схожими свойствами 

с витамином С. 

Антиоксидантное действие витамина Е защищает 

ткани и клетки от свободнорадикального окисления. Так, 

была показана его роль в профилактике атеросклероза. 

Кроме того витамин Е обладает противовоспалительным 

действием, вероятно, за счет которого отмечено сниже-

ние частоты бронхиальной астмы у потомства [49, 50].

Как и витамин С, токоферол участвует в синтезе кол-

лагена и эластина, способствуя сохранению эластичности 

и упругости кожи. К тому же витамин Е обладает иммуно-

модулирующим действием.

Токоферол является не только антиоксидантом, но и 

антигипоксантом, что объясняется его способностью ста-

билизировать митохондриальную мембрану и экономить 

потребление кислорода клетками. Следует отметить, что 

из всех клеточных органелл митохондрии наиболее чув-

ствительны к повреждению, т. к. в них содержится больше 

всего легко окисляющихся ненасыщенных липидов. 

Вследствие мембраностабилизируюшего эффекта вита-

мина  Е в митохондриях увеличивается сопряженность 

окислительного фосфорилирования, образование АТФ и 

креатинфосфата. Важно также отметить, что витамин E 

контролирует биосинтез убихинона – компонента дыха-

тельной цепи и главного антиоксиданта митохондрий.

Дефицит витамина Е особенно опасен для недо-

ношенных детей. Нехватка этого вещества вызывает у 

них нарушения зрения и сопровождается гемолитиче-

ской анемией. Риск возникновения этих заболеваний у 

доношенных детей при дефиците витамина Е также 

достаточно велик.

Витамин Е способствует васкуляризации плаценты 

предположительно за счет стимулирующего влияния на 

синтез ангиогенных факторов, таких как VEGF [ 51].

МИКРОЭЛЕМЕНТЫ

Железо

Железо входит в состав гемоглобина, белка-перенос-

чика кислорода в тканях. Во время беременности за счет 

увеличения объема циркулирующей крови развивается 

физиологическая гемодилюция, вследствие чего увеличи-

вается число эритроцитов, что требует большего количе-
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ства железа. Поэтому важно поддерживать должный уро-

вень гемоглобина в организме будущей мамы.

Более 20 лет назад было отмечено, что у женщин, не 

принимающих железосодержащие препараты во время 

беременности, особенно в третьем триместре, вероят-

ность развития анемии составляет 21 против 10% среди 

женщин, принимающих железо [52]. Как известно, анемия 

является фактором риска неблагоприятных исходов для 

матери (например, преэклампсия, повышение смертно-

сти), плода (маловесность при рождении, недоношен-

ность) и потомства (метаболический синдром и даже 

шизофрения) [53–55].

Существует отрицательная взаимосвязь между уров-

нем железа и размером плаценты. Зрелая плацента спо-

собна адаптироваться к поступлению микронутриентов в 

организм матери как и к потребностям в ниx плода. 

Основным механизмом является изменение площади 

поверхности плаценты, толщины барьера между мате-

ринской и плодовой циркуляцией, числа и типа транс-

портеров нутриентов, скорости кровотока, метаболизма, 

синтеза гормонов [56, 57]. Было обнаружено, что при 

сниженном поступлении витаминов и минералов увели-

чивается экспрессия генов нутриент-специфичных транс-

портеров для некоторых нутриентов, переносимых про-

тив градиента концентрации (фолиевая кислота, железо, 

цинк) [57–60]. Вероятно, наиболее ярким примером 

является апрегуляция генов плацентарных рецепторов 

трансферрина и транспортера металлов-1 в зависимости 

от степени насыщенности организма железом [57, 60].

Как уже было отмечено, существует положительная 

корреляция между приемом железа на ранних сроках 

беременности и массой при рождении [53]. Недавнее 

исследование, проведенное в Великобритании, показало, 

что уровень ферритина менее 15 мкг/л в сроке 12 нед. 

гестации является наиболее значимым предиктором рож-

дения детей, малых к сроку гестации (отмечено увеличе-

ние риска в 2 раза). Более того, увеличение уровня гемо-

глобина на каждые 10 г/л в первой половине беремен-

ности снижало риск рождения таких детей на 30%, а 

уровень гемоглобина менее 110 г/л увеличивал этот же 

риск в 3 раза [61].

Cтресс матери или плода, вызванный гипоксией или 

недостаточным уровнем железа, может привести к выбро-

су плацентарного кортикотропин-рилизинг-гормона, в 

результате чего нарушается метаболизм макронутриен-

тов [62]. Недостаточное количество железа в организме 

ребенка ассоциировано с повышенной частотой детской 

смертности, худшими показателями интеллектуального 

развития и способностью к обучению [63].

Нехватка железа во время беременности является 

фактором риска атонических маточных кровотечений.

При хорошо сбалансированной диете из расчета 

2 500 ккал/сут за день в организм поступает около 15 мг 

железа, однако этот минерал имеет свою особенность: 

усваивается не более 10% от принятой дозы. Поэтому при 

дневной норме для беременных 3 мг общее поступление 

железа в организм должно быть не меньше 30 мг, вклю-

чая то, что содержится в пище.

Важно помнить о влиянии железа на усвоение других 

витаминов и минералов. Так, витамин С улучшает усвояе-

мость железа, поэтому во многих таблетках они представ-

лены вместе. С другой стороны, цинк, кальций и медь 

конкурируют с железом в кишечнике за всасывание, 

поэтому принимать их вместе не стоит. Более того, мясо, 

рыба и птица способствуют всасыванию негемового 

железа.

Йод

Йод – необходимый микроэлемент для нормальной 

работы щитовидной железы матери, а после 18 нед. – и 

плода. Гормоны щитовидной железы, в состав которых 

входит йод, отвечают за обмен веществ и рост малыша. Во 

время беременности потребность в йоде возрастает 

более чем на 50%. Основные причины указанных изме-

нений включают усиление почечного клиренса, повы-

шенное потребление йода для синтеза гормонов щито-

видной железы, накопление йода в плаценте (15–30 мкг 

за всю беременность) и в организме плода (100–300 мкг, 

в основном в щитовидной железе), постепенное увеличе-

ние уровня связанного Т4 и Т3 на 50%. Поскольку 

Российская Федерация относится к странам с йод-

дефицитом, принимать его нужно обязательно. Согласно 

последним рекомендациям ВОЗ, суточная потребность в 

йоде составляет 300 мкг/сут. 

Дефицит йода во время беременности может приве-

сти к задержке развития, выкидышу или врожденному 

кретинизму у ребенка, а у матери могут произойти изме-

нения в щитовидной железе (зоб). 

Выраженный дефицит йода приводит к врожденному 

гипотиреозу и необратимому повреждению мозга у потом-

ства, вплоть до кретинизма [64]. Последствия йод-дефицита 

зависят от дебюта и степени тяжести гипотиреоза. Стоит 

отметить, что поступление должного количества этого 

микроэлемента до наступления или на ранних сроках 

беременности исключает возможность развития кретиниз-

ма у плода, увеличивает массу при рождении, снижает риск 

перинатальной и младенченской смертности, а также улуч-

шает показатели развития детей на 10–20% [65].

Однако стоит помнить, что чрезмерное потребление 

йода приводит к повышению концентрации ТТГ и антител 

к тиреопероксидазе и к щитовидной железе, особенно у 

молодых женщин [66].

Омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты

В связи с тем, что потребление полиненасыщенных 

жирных кислот (ПНЖК) во время беременности повышает 

их уровень в крови женщины и ее ребенка (выделяясь с 

молоком матери), важно назначать беременным витамин-

но-минеральные комплексы, содержащие омега-3 жир-

ные кислоты [67].

Уже давно доказана роль омега-3 ПНЖК в профилак-

тике тромбозов и сердечно-сосудистых заболеваний за 

счет ангиопротективного, противовоспалительного и 

антиагрегантного действия [68]. Появляется все больше 

данных, доказывающих протективное действие ПНЖК. 

Так, недавно был показан иной механизм их действия, 
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заключающийся в уменьшении выраженности оксидатив-

ного стресса как у матери, так и у новорожденного [69].

Омега-3 ПНЖК играют важную роль в формировании 

и функционировании головного мозга, влияя на прони-

цаемость мембран, нейротрансмиссию и экспрессию 

генов [70]. В последнее время все чаще говорится о 

взаимосвязи между пренатальной концентрацией 

омега-3 ПНЖК и умственными способностями детей, 

выражающейся в более высоких показателях интеллек-

туального развития [71]. Более того, недавно была обна-

ружена связь между снижением соотношения омега-3 к 

омега-6 ПНЖК и повышением частоты расстройств 

аутистического спектра у потомства [72], а также худши-

ми показателями социально-коммуникационного раз-

вития у детей [73].

Среди множества омега-3 кислот, играющих важную 

роль в строении и функционировании сетчатки, именно 

докозагексаеновой кислоте (ДГК) отводится определяю-

щая роль. ДГК составляет основную структурную часть 

фоторецептора сетчатки, включая в себя более 50% фос-

фолипидов двуслойной мембраны сетчатки. Таким обра-

зом, в клетках сетчатки концентрация ДГК наибольшая и 

от нее зависит ферментативная активность мембраны 

фоторецепторов и их функция. ДГК важна для дифферен-

цировки фоторецепторов и активности родопсина, пиг-

мента, необходимого для передачи фотосигналов на 

фоторецепторы. Более того, было показано, что ДГК вли-

яет на функционирование нейронов, встраиваясь в мем-

брану клеток серого и белого вещества, которые являются 

первичной зрительной корой и высшим аналитическим 

центром. Ученые детально изучили роль ДГК в функцио-

нировании зрительных центров, оптического тракта и 

зрительного нерва. Оказалось, что прием ДГК матерью во 

время беременности и в период лактации повышал точ-

ность зрения у детей [74].

Помимо очевидного влияния на зрительные способ-

ности, ДГК также задействована в механизме фетального 

программирования заболеваний взрослого возраста, 

поскольку является участником цикла одноуглеродного 

метаболизма [75].

Принимая во внимание частоту послеродовой депрес-

сии, стоит отметить положительное влияние омега-3 

ПНЖК на симптомы депрессивных расстройств [76]. Как 

это ни удивительно, но многие психиатрические заболе-

вания имеют схожие патогенетические механизмы с 

сердечно-сосудистыми заболеваниями: эндотелиальную 

дисфункцию, повышение уровеня гомоцистеина, усилен-

ную продукцию провоспалительных цитокинов [77]. 

Кроме того, предполагают, что действие омега-3 ПНЖК 

может также опосредоваться за счет участия в нейроге-

незе и пластичности мозга [78].

РОЛЬ ВИТАМИННОМИНЕРАЛЬНЫХ КОМПЛЕКСОВ 

ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ

Таким образом, учитывая накапливающуюся базу 

доказательных данных, назначение витаминно-мине-

ральных комплексов беременным женщинам или женщи-

нам, планирующим беременности, является необходимой 

мерой для создания оптимальных условий для нормаль-

ного развития беременности и плода. 

Витаминно-минеральные комплексы Фемибион Натал-

кер 1 и 2 (Фемибион 1 и 2) уникальны по своему составу и 

направлены на поддержание необходимых концентраций 

микронутриентов для создания благоприятного фона для 

развития беременности.

Фемибион 1 применяется при планировании и в тече-

ние первых 12 нед. беременности. В его состав входит 9 

микронутриентов, а в качестве одного из вспомогатель-

ных веществ используется оксид железа. Фемибион 2 

принимают с 13-й недели беременности и до конца 

периода лактации. 

Состав Фемибиона тщательно подобран согласно 

основам взаимодействия между витаминами и минера-

лами для лучшего усвоения и тех и других.

В препаратах Фемибион Наталкер 1 и 2 содержатся 

витамины группы В, С, Е, РР, йод и фолаты. В Фемибион 

Наталкер  2 также содержится 200  мг ω-3-докоза-

гексаеновой жирной кислоты, защищенной от окисления 

дополнительным количеством витамина  Е. Фемибион, в 

состав которого входят все витамины группы В, способ-

ствует не только восстановлению цикла синтеза дезокси-

рибонуклеиновой кислоты и лечению анемии, но и цикла 

метилирования, что улучшает неврологический статус 

женщины и плода.

Важно отметить, что Фемибион Наталкер, помимо 

синтетической фолиевой кислоты, также включает уже 

активную форму фолиевой кислоты  – 5-метилтетраги-

дрофолат, которая позволяет обеспечить достаточную 

дотацию фолатов независимо от активности ферментных 

систем. У женщин c генетическим полиморфизмом фер-

мента МТГФР дополнительный прием фолатов проводит-

ся не только на прегравидарном этапе и в I триместре, но 

и на протяжении всей беременности, а также до полугода 

послеродового периода.

Для накопления клетками минимально достаточного 

количества фолатов, обеспечивающего профилактику 

осложнений беременности и пороков развития у плода, 

требуется 3–4 мес. Поэтому именно этот срок необходим 

для проведения предгестационной подготовки и приема 

фолиевой кислоты обоими супругами. Дополнительный 

прием фолатов до и после зачатия достоверно снижает 

риск преждевременных родов и частоту рождения детей 

с низкой массой тела, причем в прямой зависимости от 

длительности приема до наступления беременности. У 

женщин, дополнительно принимающих фолиевую кислоту 

более года до наступления беременности, риск преждев-

ременных родов и рождения ребенка с низкой массой 

тела снижается на 60–70% по сравнению с 30–50%  при 

Дефицит витамина Е особенно опасен
для недоношенных детей. Нехватка этого 
вещества вызывает у них нарушения зрения
и сопровождается гемолитической анемией
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приеме фолатов менее года до зачатия. В популяционном 

исследовании, проведенном в Велико британии, охватив-

шем около 110  000 беременных, убедительно показано, 

что только стартовая терапия фолатами в прегравидарном 

периоде позитивно влияет на течение и исход беремен-

ности, тогда как начало приема фолатов после наступле-

ния беременности такого эффекта не имеет.

В связи с высокой распространенностью гиповитами-

нозов и недостатка минералов в российской популяции 

для обеспечения потребности организма матери и плода 

в микронутриентах необходимо назначение оптимально-

го по своему составу витаминно-минерального комплек-

са Фемибион.

ВИТАМИНЫ В ОСОБЫХ СЛУЧАЯХ

Рвота беременных. При частой рвоте и снижении аппе-

тита значительно страдает питание беременной женщины. 

В таких случаях особенно важно обеспечить дотацию 

необходимых микронутриентов, тем более что явления 

раннего токсикоза может облегчить прием витамина В6.

Хронические воспалительные заболевания желудочно-
кишечного тракта. Резекция желудка, толстой или тон-

кой кишки. Для адекватного поступления витаминов и 

минералов в организм матери важно состояние желудоч-

но-кишечного тракта. При воспалительных изменениях 

нарушается абсорбция питательных веществ, а резекция 

любого участка желудочно-кишечного тракта ведет к 

уменьшению площади всасывания, что в итоге сказывает-

ся на здоровье женщины и плода.

Многоплодная беременность. Энергетические затраты 

и потребность в микронутриентах организма женщины 

возрастают. Для поддержания энергетического баланса и 

нормального развития беременности женщинам с много-

плодной беременностью особенно рекомендован прием 

витаминно-минеральных комплексов. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Применение сбалансированных витаминно-минераль-

ных комплексов, к которым относится Фемибион Наталкер 

1 и 2, не только обеспечивает формирование здорового 

плода, но и минимизирует риски осложнений беремен-

ности, а также эпигенетического импринтинга на буду-

щие поколения. А это – залог здорового генофонда 

нации.
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