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АДФ — аденозиндифосфат

АКМ — активная клеточная масса

АЛК — альфа-линоленовая кислота 

АР — аллергический ринит 

АтД — атопический дерматит 

АТФ — аденозинтрифосфат 

БД — безглютеновая диета 

БАД — биологическая активная добавка 

ВМК — витаминно-минеральный комплекс 

ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения 

ВЗК — воспалительные заболевания кишечника 

ВПС — врожденный порок сердца 

ВУН — высокие учебные нагрузки

ДЦП — детский церебральный паралич

ДЦ ПНЖК — длинноцепочечные полиненасыщенные 
жирные кислоты

ДГК — докозагексаеновая кислота

ЕМА — антитела к эндомизию 

ЖДА — железодефицитная анемия 

ЖКТ — желудочно-кишечный тракт 

ЖРВ — жирорастворимые витамины

ИМТ — индекс массы тела

КрФ — креатинфосфат

МВ — муковисцидоз 

МЕ — международная единица 

МНО — международное нормализованное отношение

НИИ — научно исследовательский институт 

НЦЗД — Научный центр здоровья детей (в настоящее 
время — Национальный научно-практический центр 
здоровья детей)

ОРИ — острая респираторная инфекция 

ОФВ1 — объем форсированного выдоха за 1 секунду 
маневра

ОНМТ — очень низкая масса тела 

ПА — пищевая аллергия 

ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты 

ПКВ — постконцептуальный возраст 

РНК — рибонуклеиновая кислота

РНП — рекомендуемая норма потребления 

СДВГ — синдром дефицита внимания с гиперактив-
ностью

ФК — фолиевая кислота

ХСН — хроническая сердечная недостаточность 

цАМФ — циклический аденозинмонофосфат

ЦНС — центральная нервная система

ЧБД — часто болеющие дети

ЭПК — эйкозапентаеновая кислота

ЭНМТ — экстремально низкая масса тела 

ЭП — энтеральное питание

CD — рецептор лимфоцита

IFN — интерферон

IL — интерлейкин

MD — средняя разница 

OR — отношение шансов 

RA — ретиноевая кислота 

RR — отношение рисков 

RXR — рецепторы ретиноевой кислоты 

SNP — однонуклеотидный полиморфизм 

TGF — трансформирующий фактор роста 

Th — Т-хелпер 

TLR — толл-подобный рецептор 

TNF — фактор некроза опухоли 

Treg — Т-регуляторная клетка

VDBP — витамин D-связывающий белок

VDR — рецепторы витамина D

СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
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Витамины и минеральные вещества — важные составля-
ющие рациона питания. Однако содержание их в суточном 
рационе может значительно колебаться, что связано с целым 
рядом причин — от выбора блюд и привычек в питании, 
набора продуктов, способов и сроков их хранения до особен-
ностей приготовления и технологической обработки пищи.

К сожалению, как показывают исследования, в совре-
менном мире человек не может получить достаточное коли-
чество всех витаминов и минеральных веществ с питанием. 
Согласно данным НИИ питания, даже сбалансированный 
рацион может быть дефицитным на 20–30% по основным 
витаминам. Причинами этого являются, с одной стороны, 
снижение поступления витаминов и минеральных веществ 
с пищей из-за уменьшения общей калорийности рацио-
на пропорционально снизившимся энерготратам, а также 
обеднение почв, связанное с интенсивными технологиями 
земледелия, и более низкое содержание этих микронутри-
ентов в продуктах питания. С другой стороны, поскольку 
в большинстве своем витамины и минеральные вещества 
являются компонентами ферментных систем, в условиях 
жизни в экологически неблагоприятной среде потребность 
организма в них возрастает.

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) на про-
тяжении многих лет выдвигает инициативы по улучшению 
питания как основополагающего фактора здоровья населе-
ния Земли. В 2003 г. была принята Глобальная стратегия 
ВОЗ в области рациона и режима питания, физической 
активности и здоровья: консультативная встреча стран 
Европейского региона [1] и намечены пути по улучшению 
здоровья населения в глобальном масштабе, при этом осо-
бое значение уделялось проблеме недостаточности питания 
и дефицита микронутриентов. Согласно документу ВОЗ 
от 2004 г. «Здоровье и питание в Европе. Новая основа 
для действий» [2], наиболее значительный ущерб здоровью 
наносит дефицит таких микронутриентов, как йод, железо, 
витамин А. В этом же документе было сформулирова-
но понятие «программирование плода». Гипотеза прена-
тального программирования предполагает, что изменения 
питания и эндокринного статуса беременной женщины 
и, соответственно, внутриутробно развивающегося ребен-
ка приводят к адаптациям в процессе развития, которые 
предрасполагают к сердечно-сосудистым, метаболическим 
и эндокринным заболеваниям в дальнейшей  жизни.

Согласно отчету ВОЗ «Дефицит витамина А среди 
населения группы риска — 1995–2005 гг. Глобальная база 
данных ВОЗ» (2009), по результатам проведенных иссле-
дований [3], дефицит витамина А наряду с дефицитом 
железа, йода и цинка является одной из наиболее значимых 
современных проблем микронутриентной недостаточности, 
в глобальном масштабе влияющей на здоровье населе-
ния. По данным ВОЗ, недостаточно обеспечены витами-
ном А (< 0,70 мкМ/л) 190 млн детей дошкольного возраста 
и 19,1 млн беременных женщин в мире.

Ряд последующих документов ВОЗ также направлен 
на меры по улучшению нутритивного обеспечения (в том 
числе и микронутриентного) различных групп населения. 
Так, на 65-й сессии ВОЗ в 2012 г. был заслушан доклад 
секретариата о состоянии питания женщин до зача-
тия, в период беременности и грудного вскармливания 
[4]. В докладе были освещены итоги выполненной работы 
и приведены данные по микронутриентной недостаточно-
сти на 2012 г. В докладе подчеркивалось, что «недостаточ-
ность й ода и фолиевой  кислоты в период до и после зачатия 
(за три месяца до и в течение трех месяцев после) связана 
с более высокой  распространенностью врожденных поро-

ков и задержкой  умственного развития». Ежегодно во всем 
мире дефекты нервной  трубки развиваются приблизительно 
во время 300 000 беременностей , и, по данным ВОЗ, адек-
ватное потребление фолиевой  кислоты могло бы уменьшить 
частоту случаев этих дефектов на 50–70%.

В резюме этого же документа ВОЗ подчеркивает-
ся, что питание матери в период беременности является 
фундаментальной  детерминантой  развития плода, опреде-
ляет массу тела при рождении и младенческую заболевае-
мость, а недостаточная обеспеченность нутриентами ведет 
к долгосрочным необратимым и разрушительным послед-
ствиям для ребенка [4]. Недостаточность микронутриентов 
у матери может стать причиной низкой массы тела у ребенка 
при рождении, угрожая тем самым его развитию и выжива-
нию: дефицит й ода у матери связан с врожденными поро-
ками развития и задержкой  умственного развития у детей , 
показана связь между дефицитом витамина В12 и повышен-
ным риском диабета [4].

В 2013 г. под эгидой ВОЗ с целью вовлечения в работу 
по улучшению питания населения на уровне правительств 
была проведена конференция по вопросам питания с уча-
стием министров здравоохранения стран, и была выработана 
Венская декларация о питании и неинфекционных забо-
леваниях в контексте политики «Здоровье 2020» [5], где 
представители стран-участников конференции, в том числе 
и России, подтвердили свою приверженность принципам 
питания, продвигаемым ВОЗ, и заявили о своей поддержке 
мер по укреплению здоровья населения и профилактике 
неинфекционных заболеваний. Наконец, в 2014 г. ВОЗ при-
нят Комплексный план осуществления действий в области 
питания матерей, а также детей грудного и раннего возрас-
та [6], в котором подчеркивается, что «адекватное питание, 
начинающееся на ранних этапах жизни, играет важную роль 
в обеспечении необходимого физического и умственного 
развития и здоровья на протяжении длительного времени». 
В настоящем плане действий представлен ряд приоритет-
ных направлений, которые необходимо осуществить госу-
дарствам-членам совместно с международными партнерами 
к 2025 г. Были сформулированы «шесть глобальных задач 
в области питания: на 40% снизить в глобальных масштабах 
число детей в возрасте до пяти лет, страдающих отставанием 
роста; на 50% уменьшить распространенность анемии среди 
женщин репродуктивного возраста; на 30% уменьшить чис-
ло детей, рождающихся с низкой массой тела; не допустить 
увеличения числа детей, страдающих ожирением; увеличить 
распространенность исключительно грудного вскармли-
вания в течение первых шести месяцев жизни по крайней 
мере на 50%; снизить долю детей, страдающих от истощения, 
до уровня не более 5% и удерживать ее на этом уровне» [6].

Совершенно очевидно, что для выполнения этого плана 
необходимо обеспечение микронутриентной достаточности 
всех групп населения, особенно детей и женщин детородно-
го возраста.

Правительство России в соответствии с принятой в 
нашей стране «Концепцией развития системы здравоохра-
нения в Российской Федерации до 2020 г.» рассматривает 
меры по внедрению здорового питания как приоритетные. 
В частности, в сфере детского питания основные задачи 
направлены на специфическую профилактику алиментар-
но-зависимых состояний, мониторинг состояния питания 
детского населения, поддержку отечественного производ-
ства продуктов детского питания, обогащение продуктов 
эссенциальными нутриентами, в том числе витамином D, 
железом, цинком, йодом и другими для профилактики их 
дефицита и сохранения здоровья подрастающего поколения.

ВВЕДЕНИЕ
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Оптимальная обеспеченность детей витаминами и эссен-
циальными макро- и микроэлементами определяет их нор-
мальный рост, умственное и физическое развитие, а также 
здоровье в целом. Далее приведено краткое описание роли 
витаминов и минеральных веществ, их основных функций 
и последствий недостаточности в соответствии с данными, 
представленными в Нормах физиологических потребностей 
в энергии и пищевых веществах для различных групп насе-
ления Российской Федерации (МР 2.3.1.2432-08).

1.1. Микронутриенты и их 

физиологическая роль в организме 

Микронутриенты — пищевые вещества (витами-
ны, минеральные вещества и микроэлементы), которые 
содержатся в пище в очень малых количествах — милли-
граммах (мг) или микрограммах (мкг). Они не являются 
источниками энергии, но участвуют в усвоении пищи, 
регуляции функций, осуществлении процессов роста, 
адаптации и развития организма.

Незаменимые (эссенциальные) пищевые вещества 
не образуются в организме человека и обязательно посту-
пают с пищей для обеспечения его жизнедеятельности. 
Их дефицит в питании приводит к развитию патологиче-
ских состояний.

Витамины 
Витамины обладают исключительно высокой биологиче-

ской активностью и требуются организму в очень небольших 
количествах (от нескольких мкг до десятков мг), то есть явля-
ются минорными компонентами пищи, или микронутриен-
тами. В отличие от других незаменимых пищевых веществ 
(незаменимые аминокислоты, полиненасыщенные жирные 
кислоты) витамины не являются пластическим материалом 
или источником энергии и участвуют в обмене веществ преи-
мущественно как необходимые компоненты биокатализа или 
некоторых биохимических и физиологических процессов.

Витамин С (аскорбиновая кислота). Формы и метаболи-
ты аскорбиновой кислоты участвуют в окислительно-вос-
становительных реакциях, функционировании иммунной 
системы, углеводном обмене, свертываемости крови, в реге-
нерации ткани, образовании активных форм витамина D 
и стероидных гормонов, в обмене холестерина, поддержа-
нии нормальной функции нервной ткани. Одной из важ-
ных физиологических функций витамина С является его 
участие в синтезе коллагена, образующего волокна, при-
дающие костям упругость при деформации, а также под-
держивающего нормальное состояние кровеносных сосудов. 
Витамин С способствует усвоению железа. Дефицит его 
приводит к рыхлости и кровоточивости десен, носовым кро-
вотечениям вследствие повышенной проницаемости и лом-
кости кровеносных капилляров.

Тиамин (витамин В1) — первый из открытых витаминов; 
получил свое название как содержащий серу (от англ. thia — 
сера). Тиамин в форме образующегося из него тиаминди-
фосфата входит в состав важнейших ферментов углевод-
ного и энергетического обмена, обеспечивающих организм 
энергией и пластическими веществами, а также участвует 
в метаболизме разветвленных аминокислот. Недостаток 

этого витамина ведет к нарушениям функционирования 
нервной, пищеварительной и сердечно-сосудистой систем.

Рибофлавин (от лат. флавус — желтый, витамин В2) 
в форме коферментов участвует в окислительно-восстанови-
тельных реакциях, способствует повышению восприимчиво-
сти цвета зрительным анализатором, в том числе адаптации 
к темноте. Недостаточное потребление витамина В2 сопро-
вождается нарушением состояния кожных покровов, слизи-
стых оболочек, нарушением светового и сумеречного зрения, 
функционирования нервной, пищеварительной, сердечно-
сосудистой систем, печени, кроветворения.

Витамин В6 в форме своих коферментов участвует в пре-
вращениях аминокислот, метаболизме триптофана, липидов 
и нуклеиновых кислот; участвует в поддержании иммунного 
ответа, в процессах торможения и возбуждения в центральной 
нервной системе; способствует нормальному формированию 
эритроцитов, поддержанию нормального уровня гомоцистеи-
на в крови. Недостаточное потребление витамина В6 сопрово-
ждается снижением аппетита, нарушением состояния кожных 
покровов, развитием гомоцистеинемии, анемии.

Ниацин (витамин РР) в качестве кофермента участвует 
в окислительно-восстановительных реакциях энергетиче-
ского метаболизма. Недостаточное потребление витамина 
сопровождается нарушением нормального состояния кожных 
покровов, желудочно-кишечного тракта и нервной системы.

Витамин В12 играет важную роль в метаболизме и пре-
вращениях аминокислот. Недостаток витамина В12 приво-
дит к развитию частичной или вторичной недостаточности 
фолатов, а также анемии, лейкопении, тромбоцитопении.

Фолаты (фолиевая кислота; от лат. folium — лист) в каче-
стве кофермента участвует в метаболизме нуклеиновых 
и аминокислот. Дефицит фолатов ведет к нарушению синтеза 
нуклеиновых кислот и белка, следствием чего является тор-
можение роста и деления клеток, особенно в быстропролифе-
рирующих тканях (костный мозг, эпителий кишечника и др.). 
Показана выраженная связь между уровнем фолата, гомо-
цистеина в плазме крови и риском возникновения сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Фолат и витамин В12 являются 
взаимосвязанными витаминами, участвуют в кроветворении.

Витамин А играет важную роль в процессах роста и 
репродукции, дифференцировки эпителиальной и костной 
ткани, поддержания иммунитета и зрения. Дефицит вита-
мина А ведет к нарушению адаптации в темноте (куриная 
слепота, или гемералопия), ороговению кожных покро-
вов, снижает устойчивость к инфекциям. Дефицит витами-
на А повышает риск простудных заболеваний.

Витамин Е представлен группой токоферолов и токо-
триенолов, которые обладают антиоксидантными свойства-
ми. Он является универсальным стабилизатором клеточных 
мембран, необходим для функционирования половых желез, 
сердечной мышцы. При дефиците витамина Е наблюдаются 
гемолиз эритроцитов, неврологические нарушения.

Витамин D. Его основные функции (кальциферол — несу-
щий кальций, или витамин, порождаемый светом, иногда 
называют противорахитическим) связаны с поддержани-
ем гомеостаза кальция и фосфора, осуществлением про-
цессов минерализации костной ткани. Недостаток витами-
на D приводит к нарушению обмена кальция и фосфора 
в зубах и костях, усилению деминерализации костной ткани, 
что впоследствии приводит к увеличению риска развития 
остеопороза. Витамин D является уникальным витамином, 
поскольку в отличие от других витаминов он не только посту-
пает с пищей, но и может образовываться в коже человека 

ГЛАВА I. ВИТАМИНЫ И МИНЕРАЛЬНЫЕ ВЕЩЕСТВА 

ДЛЯ ЗДОРОВЬЯ И БЛАГОПОЛУЧИЯ ДЕТЕЙ

https://t.me/pediatrics_rus

https://t.me/pediatrics_rus
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под действием ультрафиолетового излучения. В организме 
витамин D превращается в свою гормональную форму — 
1,25-дигидроксивитамин D или кальцитриол (1,25-ОН)2D. 
В последние годы установлено, что рецепторы (VDR) гормо-
нальной формы витамина D имеются во многих тканях и клет-
ках, включая иммунокомпетентные клетки, клетки мозга, 
кишечника, простаты, легочной ткани. Сниженные концен-
трации в сыворотке крови циркулирующей (транспортной) 
формы витамина D — 25-гидроксивитамина D (25(ОН)D) — 
ассоциированы с целым рядом внескелетных заболеваний 
(рак, аллергические болезни, болезни сердца, артериальная 
гипертензия, сахарный диабет 1-го типа, возрастное сни-
жение познавательной способности, болезнь Паркинсона, 
рассеянный склероз и артрит, инфекционные, нарушения 
функций иммунной и репродуктивной систем и др.).

Витамин К. Метаболическая роль витамина К обуслов-
лена его участием в модификации ряда белков свертываю-
щей системы крови и костной ткани. Витамин К необходим 
для синтеза белков матрицы костной ткани, влияет на фор-
мирование сгустка крови и повышает устойчивость стенок 
сосудов к кальцификации. Недостаток витамина К приво-
дит к увеличению времени свертывания крови, пониженно-
му содержанию протромбина в крови.

Пантотеновая кислота участвует в белковом, жировом, 
углеводном обмене, обмене холестерина, синтезе ряда гор-
монов, гемоглобина; способствует всасыванию аминокислот 
и сахаров в кишечнике, поддерживает функцию коры над-
почечников. Недостаток пантотеновой кислоты может вести 
к поражению кожи и слизистых оболочек.

Биотин является коферментом в реакциях карбокси-
лирования; участвует в метаболизме углеводов, аминокис-
лот, в синтезе жирных кислот; имеет особое значение для 
сохранения и поддержания функции и внешнего вида кожи, 
волос, слизистых оболочек ротовой полости и др. При его 
дефиците изменяется внешний вид кожных покровов: кожа 
становится сухой, шелушится.

Данные по содержанию витаминов в продуктах питания 
представлены в Приложении 2.

Витаминоподобные вещества 
Витаминоподобные вещества — это группа биологически 

активных веществ, которые необходимы для обмена белков, 
жиров и углеводов. Эти соединения, так же как и витамины, 
участвуют в метаболизме, необходимы в минимальных кон-
центрациях, но в отличие от них способны синтезироваться 
в самом организме. Из-за такого промежуточного положе-
ния их называют квазивитаминами.

Коэнзим Q10 (кофермент Q10, убихинон) — соедине-
ние, участвующее в энергетическом обмене и сократитель-
ной деятельности сердечной мышцы, в переносе электро-
нов дыхательной цепи митохондрий; имеет существенное 
значение для энергетического обмена и жизнедеятельности 
клеток сердечной мышцы.

L-карнити�н (витамин BT, витамин B11) является при-
родным витаминоподобным веществом. Карнитин посту-
пает с пищей, а также синтезируется в печени и почках 
(1,5–2,0 г/сут) из аминокислот лизина и метионина с уча-
стием гидроксилаз, затем транспортируется в другие органы. 
Необходимым условием для эндогенного синтеза карнитина 
является адекватная обеспеченность организма витами-
нами C, В6, В9, В12, ниацином и железом. Карнитин играет 
важную роль в энергетическом обмене, осуществляя пере-
нос длинноцепочечных жирных кислот через внутреннюю 
мембрану митохондрий для последующего их окисления 
и тем самым снижает накопление жира в тканях.

Инозит (витамин В8, миоинозит, мио-инозит, мезоино-
зит) входит в состав инозитфосфатидов, содержащихся 

во всех тканях, но особенно богата ими нервная ткань. 
Фосфорилированные формы инозита (ино зи тол-1,4,5-три-
фосфат) являются посредниками в реализации действия 
некоторых гормонов. Инозит участвует в обмене веществ, 
вместе с холином участвует в синтезе лецитина, оказывает 
липотропное действие. Участвует в метаболизме других 
жиров и холестерина. Является синергистом витамина Е. 
Необходим для функционирования головного мозга.

Липоевая кислота (витамин N, тио�ктовая кислота) явля-
ется коферментом мультиферментных комплексов — пиру-
ватдегидрогеназы, �-кетоглутаратгидрогеназы, осуществля-
ющих окислительное декарбоксилирование �-кетоксилот 
и построение ацильных производных кофермента А. Липоевая 
кислота участвует также в тиол-сульфидных превращени-
ях различных белков, окислительном фосфорилировании, 
преобразовании арахидоновой кислоты в простагландин Н, 
увеличивает эффективность утилизации глюкозы, снижает 
уровень гликозилирования белков, ингибирует деградацию 
инсулина. Липоевая кислота обладает антиоксидантными 
свойствами, реактивирует другие антиоксиданты (витами-
ны Е, С, а также глутатион, тиоредоксин; предохраняет 
от перекисной модификации атерогенные липопротеины. 
Участвует в регуляции липидного и углеводного обмена, ока-
зывает липотропный эффект, влияет на обмен холестерина, 
улучшает функцию печени, оказывает детоксицирующее дей-
ствие при отравлениях, является антиоксидантом.

Метилметионинсульфоний (витамин U; от лат. ulcus — 
язва) участвует в метилировании гистамина, что способствует 
нормализации кислотности желудочного сока и обеспечива-
ет антиаллергическое действие. Метилметионинсульфоний 
является донором метильных групп в реакциях синтеза 
холина (холинфосфатидов) и креатина, синтезе метионина.

Оротовая кислота участвует в синтезе пиримидиновых 
нуклеотидов, входящих в состав нуклеиновых кислот, фосфо-
липидов и билирубина. Участвует в биосинтезе белка, необхо-
дима для процессов роста, регенерации, обменных процессов.

Парааминобензойная кислота (ПАБК, витамин В10, 
витамин Н1) является предшественником в биосинтезе 
кофакторов — тетрагидрофолата (участвует в синтезе пури-
нов и пиримидинов и, следовательно, РНК и ДНК) и тетра-
гидрометаноптерина. Способствует усвоению пантотеновой 
кислоты. Парааминобензойная кислота участвует в метабо-
лизме белков, эритропоэзе.

Таурин — серосодержащая аминокислота, образуемая из 
цистеина и метионина. Содержится в сердечной мышце, цент-
ральной нервной системе, лейкоцитах, скелетной мускулатуре, 
грудном молоке. Поступает с пищей из продуктов животно-
го происхождения. Способствует улучшению энергетических 
процессов, стимулирует репаративные и регенеративные про-
цессы, активизирует сердечную мышцу, нервную систему.

Холин (витамин В4, витамин Вp) входит в состав фос-
фолипидов лецитина и сфингомиелина, играет роль в их 
синтезе и обмене в печени, является донором метильных 
групп в реакциях трансметилирования, действует как липо-
тропный и гепатопротекторный фактор. Холин является 
метаболическим предшественником ацетилхолина — одного 
из основных нейромедиаторов.

Сведения об основных пищевых источниках витаминов 
и витаминоподобных веществ в продуктах питания, их 
функциях и проявлениях недостаточности представлены 
в Приложении 2.

Минеральные вещества 
Макроэлементы 
Кальций — необходимый элемент минерального 

матрикса кости, выступает регулятором нервной систе-
мы, участвует в мышечном сокращении. Дефицит кальция 
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приводит к деминерализации позвоночника, костей таза 
и нижних конечностей, повышает риск развития остеопо-
роза. Достаточное поступление с пищей кальция в организм 
необходимо для осуществления следующих функций: фор-
мирования и сохранения костной ткани и ткани зубов; регу-
ляции функции кровеносных сосудов и передачи нервных 
импульсов; всасывания других микронутриентов (витами-
ны D и K, магний и фосфор).

Калий является основным внутриклеточным ионом, 
принимающим участие в регуляции водного, кислотного 
и электролитного баланса, участвует в процессах проведе-
ния нервных импульсов, регуляции давления. Нормальное 
функционирование организма зависит от регуляции кон-
центрации калия внутри клетки и в межклеточной жидко-
сти. Натрий, хлор, фосфор и калий, обычно рассматривае-
мые как электролиты, являются минеральными веществами, 
наиболее важными в регуляции водного баланса.

Магний является кофактором многих ферментов, в том 
числе энергетического метаболизма; участвует в синтезе 
белков, нуклеиновых кислот; обладает стабилизирующим 
действием на мембрану; необходим для поддержания гомео-
стаза кальция, калия и натрия. Достаточное поступление 
магния в организм необходимо для проведения нервных 
импульсов, осуществления мышечного сокращения и обес-
печения нормального ритма сердца.

Натрий является основным внеклеточным ионом, при-
нимающим участие в переносе воды, глюкозы крови, гене-
рации и передаче электрических нервных сигналов, мышеч-
ном сокращении. Натрий (Na) и хлор (Cl) необходимы 
организму для осуществления следующих функций: прове-
дения электрического импульса, что жизненно необходимо 
для функционирования сердца и осуществления мышечного 
сокращения как гладкой, так и поперечно-полосатой муску-
латуры; передачи нервных импульсов, всасывания глюкозы 
и воды, регуляции объема циркулирующей крови и артери-
ального давления.

Фосфор в форме фосфатов принимает участие во мно-
гих физиологических процессах, включая энергетический 
обмен (в виде высокоэнергетического аденозинтрифосфата), 
регуляции кислотно-щелочного баланса; входит в состав 
фосфолипидов, нуклеотидов и нуклеиновых кислот; уча-
ствует в клеточной регуляции путем фосфорилирования 
ферментов; необходим для минерализации костей и зубов.

Хлор необходим для образования и секреции соляной 
кислоты в организме. Физиологические функции хлорида 
включают регуляцию объема жидкости и электролитный 
баланс (поддержание осмотического давления); обеспечи-
вает электронейтральность, функционирование нервных 
и мышечных клеток. Секреция желудочной кислоты (HCl) — 
главный аспект метаболизма хлорида. Хлорид необходим 
для активации пепсиногенеза и следующего за ним перева-
ривания белков и абсорбции минеральных веществ.

Микроэлементы 
Железо входит в состав различных по своей функции 

белков, в том числе ферментов. Участвует в транспорте 
электронов, кислорода, обеспечивает протекание окисли-
тельно-восстановительных реакций и активацию перекис-
ного окисления. Недостаточное потребление ведет к гипо-
хромной анемии, миоглобиндефицитной атонии скелетных 
мышц, повышенной утомляемости, миокардиопатии.

Цинк входит в состав более 300 ферментов, участвует 
в процессах синтеза и распада углеводов, белков, жиров, 
нуклеиновых кислот и в регуляции экспрессии ряда генов. 
Недостаточное потребление приводит к анемии, вторичному 
иммунодефициту, циррозу печени, половой дисфункции, 
наличию пороков развития плода.

Йод участвует в функционировании щитовидной желе-
зы, обеспечивая образование гормонов (тироксина и три-

йодтиронина). Он необходим для роста и дифференцировки 
клеток всех тканей организма человека, митохондриаль-
ного дыхания, регуляции трансмембранного транспорта 
натрия и гормонов. Недостаточное поступление приводит 
к эндемическому зобу с гипотиреозом и замедлению обме-
на веществ, артериальной гипотензии, отставанию в росте 
и умственном развитии у детей.

Медь входит в состав ферментов, обладающих окисли-
тельно-восстановительной активностью и участвующих в 
метаболизме железа; стимулирует усвоение белков и угле-
водов. Участвует в процессах обеспечения тканей организма 
человека кислородом. Клинические проявления недостаточ-
ного потребления выражены нарушениями формирования 
сердечно-сосудистой системы и скелета, развитием диспла-
зии соединительной ткани.

Марганец участвует в образовании костной и соедини-
тельной ткани, входит в состав ферментов, включающихся 
в метаболизм аминокислот, углеводов, катехоламинов; необ-
ходим для синтеза холестерина и нуклеотидов. Недостаточное 
потребление сопровождается замедлением роста, нарушения-
ми в репродуктивной системе, повышенной хрупкостью кост-
ной ткани, нарушениями углеводного и липидного обмена.

Селен — эссенциальный элемент антиоксидантной 
системы защиты организма человека, обладает иммуномо-
дулирующим действием, участвует в регуляции действия 
тиреоидных гормонов.

Хром участвует в регуляции уровня глюкозы крови, уси-
ливая действие инсулина. Дефицит приводит к снижению 
толерантности к глюкозе.

Данные по содержанию минеральных веществ в продук-
тах питания представлены в Приложении 1.

Функциональное взаимодействие 
витаминов в организме 
В отношении витаминов группы В существует такое 

устоявшееся понятие, как «функционально связанные 
витамины». Недостаточность витамина В2 приводит к сни-
жению активности витамин В2-зависимых ферментов, уча-
ствующих в превращении в организме витамина В6 в его 
активные коферментные формы; в свою очередь недоста-
ток витамина В6 приводит к нарушению синтеза никоти-
намидных коферментов — биологически активных форм 
ниацина (витамина РР). Это послужило основанием для 
введения понятия «вторичный эндогенный, или сопут-
ствующий, дефицит витаминов группы В». Улучшение 
обеспеченности одним витамином способствует эффек-
тивному превращению другого витамина в его биологи-
чески активную коферментную форму. Так, невозмож-
но ликвидировать нарушения, обусловленные дефицитом 
витамина В6, если существует недостаток витамина В2, 
поскольку в превращениях витамина В6 принимают уча-
стие витамин В2-зависимые ферменты, активность которых 
снижается при недостаточной обеспеченности организма 
рибофлавином. Другими словами, ликвидировать недоста-
точность витамина В6 приемом этого витамина без оптими-
зации рибофлавинового статуса невозможно.

Во многих случаях витамины взаимно усиливают ока-
зываемые ими физиологические эффекты (влияние на 
кроветворение фолиевой кислоты и цианокобаламина). 
Синергичными, т. е. усиливающими действие друг друга, 
являются все витамины группы В. Совместное действие 
витаминов группы В приводит к эффекту, которого невоз-
можно достичь применением каждого из них в отдельности.

Важным условием осуществления витамином D своих 
функций является достаточная обеспеченность организма 
всеми витаминами, участвующими в образовании гормо-
нально активной формы витамина D, что необходимо для 
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осуществления контролируемых ею многочисленных физио-
логических процессов, включая обмен кальция и остеогенез. 
Витамин D не может превратиться в свои активные формы 
и эффективно взаимодействовать с рецептором при дефици-
те витаминов В2, В6, С, К [1]. Коферментная форма витами-
на В6 играет важную роль в модификации структуры рецеп-
торов (VDR) гормонально активной формы витамина D [2]. 
Витамин К участвует в посттрансляционной модификации 
кальцийсвязывающих белков, в том числе кальцийсвязыва-
ющего белка, синтез которого на генетическом уровне инду-
цирует гормонально активная форма витамина D.

Таким образом, необходимым условием реализации 
витамином D его функции по поддержанию гомеостаза 
кальция и ремоделированию скелета является оптимальное 
обеспечение организма другими витаминами, принимаю-
щими непосредственное участие в образовании активных 
форм витамина D. Недостаток этих витаминов, даже при 
нормальном снабжении организма витамином D, тормо-
зит реализацию его функции. Ликвидировать недостаток 
витамина D и обусловленный им рахит у ребенка невоз-
можно без устранения недостаточности других витаминов 
(С, Е, К, группы В) [1, 2]. Другими словами, при недостаточ-
ной обеспеченности организма другими витаминами прием 
витамина D не всегда может скорректировать нарушения, 
причиной которых является недостаток активных форм 
витамина D. В связи с этим становится ясно, чтобы эффек-
тивно использовать витамин D для профилактики рахита 
и снижения риска болезней недостаточности этого витамина 
необходимо применять его в сочетании с полным набо-
ром всех необходимых для реализации его биологических 
свойств витаминов в дозах, соответствующих возрастной 
физиологической потребности организма.

1.2. Потребность в микронутриентах 

Потребность человека в витаминах и минеральных веще-
ствах (физиологическая потребность) — объективная вели-
чина, которая сложилась в ходе эволюции.

Норма физиологических потребностей — усред-
ненная величина необходимого поступления пищевых 
и биологически активных веществ (витаминов), обеспе-
чивающих оптимальную реализацию физиолого-биохи-
мических процессов, закрепленных в генотипе человека.

На основании научных данных по изучению физиологи-
ческой потребности устанавливается возрастная рекоменду-
емая норма потребления (РНП) витаминов и минеральных 
веществ [3].

Рекомендуемая норма потребления (норма физио-
логических потребностей) — величина суточного потре-
бления витамина (M+2SD), достаточная для удовлет-
ворения физиологических потребностей не менее чем 
97,5% населения с учетом возраста, пола, физиологиче-
ского состояния и физической активности.

Совершенно очевидно, что размер рекомендуемого 
потребления больше, чем потребность, и полностью обеспе-
чивает витаминами ребенка.

Нормы физиологических потребностей в энергии и 
пищевых веществах для различных групп населения РФ 
[3] являются государственным нормативным документом, 
определяющим величины физиологически обоснованных 
современной наукой о питании возрастных норм потре-
бления незаменимых (эссенциальных) пищевых веществ. 

Потребности организма детей закономерно увеличиваются 
с возрастом, постепенно достигая потребностей взрослого 
человека (Приложение 3).

Каждая страна имеет собственные национальные нормы. 
При отсутствии отдельных показателей в национальных 
нормах используют международные нормативы или норма-
тивы других стран (Приложение 4). 

Градации уровней потребления 
витаминов 

Дефиниции, используемые далее при изложении мате-
риала, удобно представить в виде схемы (рис. 1.1), из кото-
рой следует, что как недостаточное, так и избыточное потре-
бление витамина сопровождается риском развития болезни.

Недостаточная величина потребления — величина, 
ниже которой у большинства здоровых людей через 
определенный отрезок времени будут возникать симпто-
мы недостаточности, выявляемые клинически, функцио-
нально или биохимическими методами.

Верхний допустимый уровень потребления — наи-
больший уровень суточного потребления витаминов, 
который не представляет опасности развития неблаго-
приятных воздействий на показатели состояния здоровья 
практически у всех лиц из общей популяции.

Верхний предел безопасного потребления — величи-
на потребления пищевых веществ, которая безопасна для 
большинства здоровых людей и выше которой у некото-
рых людей через какое-либо время могут проявляться 
побочные явления и симптомы токсичности.

U-образная зависимость многих физиологических пока-
зателей от дозы получаемого с рационом витамина (соответ-
ственно, обратная ей куполообразная зависимость от уров-
ня витамина в крови) характерна для всех витаминов.

Недостаточное поступление того или иного витамина с 
пищей ведет к его дефициту в организме и развитию соот-
ветствующей болезни витаминной недостаточности, в осно-
ве которой лежат первичные дефекты, обусловленные нару-
шением зависящих от данного витамина биохимических, 
чаще всего ферментативных процессов.

В зависимости от глубины и тяжести витаминной недо-
статочности выделяют три ее формы: авитаминоз, гипови-
таминоз и субнормальную обеспеченность витаминами 
(обозначаемую также как маргинальная или биохимическая 
форма витаминной недостаточности).

Авитаминоз — практически полное истощение витамин-
ных ресурсов организма с развернутой клинической карти-
ной его недостаточности (цинга, рахит, бери-бери, пеллагра).

Гиповитаминоз — состояние выраженного снижения 
запасов витамина в организме, при которых, как правило, 
наблюдается ряд малоспецифических и нерезко выра-
женных клинических симптомов, нередко общих для 
различных видов гиповитаминозов, но также отмечаются 
более специфические клинические проявления.

Полигиповитаминоз — сочетанная недостаточность 
сразу нескольких витаминов.
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Субнормальная обеспеченность витаминами пред-
ставляет собой более раннюю доклиническую стадию 
дефицита витаминов, проявляющуюся в основном нару-
шениями метаболических и физиологических реакций, 
в которых участвует данный витамин.

Гиповитаминозы и авитаминозы, основная причина 
которых — недостаточное поступление витаминов с пищей, 
называются первичными, алиментарными или экзогенными. 
Для более точного определения к слову авитаминоз добав-
ляют обозначение витамина (авитаминоз C и др.). В нашей 
стране авитаминозы практически не встречаются.

1.3. Способы оценки 

обеспеченности витаминами 

Методы оценки витаминной обеспеченности зависят как 
от природы того или иного витамина, так и от цели обсле-

дования, характера обследуемого контингента, его числен-
ности и т. п. (рис. 1.2).

Биохимические методы оценки обеспеченности име-
ют более объективный характер по сравнению с данными 
о количестве витаминов, поступающих в организм человека 
с пищей, без учета особенностей физиологических и метабо-
лических процессов у обследуемых лиц.

Оценка обеспеченности витаминами 
по клиническим признакам 
Недостаточное потребление витаминов неизбеж-

но приводит к ухудшению общего состояния организма. 
В табл. 1.1 систематизированы клинические проявления 
(микросимптомы) дефицита витаминов в соответствии 
с общепринятым описанием статуса больного (состояние 
кожи, волос, системы пищеварения, костно-мышечной 
системы и т. д.), а также субъективной оценкой состоя-
ния человека. Поскольку на практике чаще встречаются 
сочетанные недостаточности витаминов (полигиповита-

Рис. 1.1. Теоретическое описание неблагоприятного влияния на здоровье как недостаточного, так и избыточного 
потребления микронутриентов 

Риск недостаточного 
потребления

Риск избыточного 
потребления

РНП 
(RLV)

ВДУП 
(UL)

NOAEL ВПБП
(LOAEL)

Р
и

с
к

Доза в рационе

Потребление пищи

Пределы безопасного потребления

Факторы 
неопределенности

Примечание. NOAEL — уровень, не вызывающий неблагоприятного влияния; LOAEL (верхний предел безопасного потребления, 
ВПБП) — наименьший уровень потребления, оказывающий неблагоприятный эффект; UL (Tolerable upper intake level) — прием-
лемый верхний уровень потребления, или верхний допустимый уровень потребления (ВДУП); RLV (Reference labelling values) — 
величина для расчета при маркировке пищевого продукта; РНП — рекомендуемая норма потребления, или рекомендуемая 
суточная норма потребления (Recommended daily allowance for labelling purposes, RDA).

Рис. 1.2. Способы оценки витаминного статуса организма

Оценка обеспеченности человека витаминами

Клиническая оценка

Клинические проявления 
(микросимптомы 
гиповитаминоза)

Биохимические методы

• Содержание в крови
• Экскреция с мочой
• Активность витаминзависимых 

ферментов и степень их активации
• Накопление продуктов 

метаболизма (in vivo)
• Нагрузочные тесты

Расчет содержания витаминов 
в рационе по таблице химического 

состава пищевых продуктов

• По меню-раскладке
• Анкетно-опросный (24-часовое, 

или суточное, воспроизведение)
• Весовой метод (взвешивание 

блюд)
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минозы), а недостаток разных витаминов может вызывать 
одинаковые проявления, эта таблица очень удобна для 
практических врачей и позволяет правильно подобрать 
композиционный состав назначаемого витаминно-мине-
рального комплекса.

Полигиповитаминозы «незаметны» и потому ковар-
ны. Ярко выраженных симптомов они не имеют, и потому 
могут длиться месяцами и годами, долгое время оставаясь 
нераспознанными. С одной стороны, поиски конкретного 
заболевания в таких случаях могут не увенчаться успехом, 
с другой — не всегда вышеописанные симптомы могут быть 
полностью отнесены только к недостатку витаминов.

Биохимические методы оценки 
витаминной обеспеченности 
С помощью биохимических методов путем определения 

содержания витаминов или их метаболитов в плазме крови, 
эритроцитах, моче, собранной за сутки, и утренней порции, 
собранной натощак за 1 ч (табл. 1.2, 1.3), оценивается обес-
печенность организма витаминами. Эта группа методов 
позволяет судить о конечном результате — степени насыще-
ния организма витаминами.

Неинвазивные методы оценки 
витаминной обеспеченности ребенка 
по экскреции витаминов с мочой 
В последнее время все бо �льшее внимание уделяется 

неинвазивным методам оценки витаминной обеспеченно-
сти. Несмотря на использование одноразовых инструмен-

тов, прокол кожи для получения крови в связи с опасно-
стью ВИЧ-инфицирования перестал казаться безобидным 
мероприятием. Кроме того, родителей, считающих своего 
ребенка здоровым, сложно убедить в необходимости взятия 
образца крови.

Для детей младенческого возраста собрать часовую мочу 
трудно, поэтому используют величину экскреции витамина 
с мочой в разовой порции мочи в расчете на выделенный 
креатинин (табл. 1.4).

Оценить обеспеченность витаминами кормящих жен-
щин можно по суточной секреции с молоком (см. раздел 2.1).

1.4. Потребление витаминов 

детским населением 

Естественным образом организм ребенка получает вита-
мины из пищевых продуктов и нуждается в постоянном 
ежедневном их поступлении для поддержания количества 
витаминов в организме на необходимом уровне. Витамины 
не накапливаются и довольно быстро выводятся из орга-
низма. Однако в настоящее время получить необходимое их 
количество с пищей оказывается затруднительным.

В овощах и фруктах содержатся в основном каро-
тин (предшественник витамина А), другие каротиноиды, 
аскорбиновая, фолиевая кислота и витамин К (табл. 1.5). 
Растительные масла богаты витамином E и К1. Мясо и мяс-
ные продукты являются исключительно важным источни-
ком витамина В12 и вносят немалый вклад в обеспечение 
человека витаминами В1, В2 и В6. Молоко и молочные про-
дукты поставляют в организм витамины A, обеспечивают 
до 50% суточной потребности в витамине В2, растительные 

Симптомы Витамины Макро- и микроэлементы

Бледность кожи и слизистых оболочек С, В
12

, РР, ФК, биотин, А Fe, Zn

Сухость кожи С, В
6
, биотин, А Fe, Si

Себорейное шелушение кожи В
2
, В

6
, биотин, А Zn, Mn

Кожные высыпания (угри, фурункулы) В
6
, РР, А Fe

Склонность к геморрагиям С, Е, К Cu

Проблемы с волосами (сухость, тусклость, выпадение, сечение, 
перхоть)

В
6
, биотин, А Fe, Zn, Mn, Si

Конъюнктивит В
2
, В

6
, А -

Светобоязнь, нарушение сумеречного зрения А, В
2

-

Хейлоз В
2
, В

6
, РР Zn

Ангулярный стоматит В
2
, В

6
Fe

Гипертрофия сосочков языка В
2
, В

6
, РР -

Глоссит В
2
, В

6
, В

12
, РР, биотин, ФК -

«Географический» язык В
2
, В

6
, РР, биотин -

Диспептические расстройства, поносы, нарушение моторики 
кишечника

В
12

, РР, ФК, А Mg, Fe, Zn, Mn, Co

Снижение аппетита А, В
1
, В

2
, В

6
, В

12
, биотин Mn

Тошнота В
1
, В

6
Mg, Fe, Mn

Парастезии и параличи В
1
, В

12
Ca, Mg, K, I

Периферические полиневриты В
1
, В

6
Co, Mo

Микроцитарная гипохромная анемия В
6
, В

12
, ФК Fe, Zn, Ni, Co, Mo

Высокая восприимчивость к инфекциям С, А Fe, Zn, I

Повышенная утомляемость, слабость, снижение работоспособности С, В
1
, В

2
, В

12
, А, Е Fe, Mg, K, I, Si

Раздражительность, беспокойство, повышенная возбудимость С, В
1
, В

6
, В

12
, РР, биотин Ca, Fe, Mg, I, Cr, Mo, Si

Бессонница В
6
, РР -

Судороги В
6

Ca, Mg

Табл. 1.1. Неспецифические клинические проявления недостаточности микронутриентов
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Витамин Показатель
Нормальные значения

В традиционных единицах В единицах СИ

С Концентрация аскорбиновой кислоты в плазме крови 0,4–1,5 мг/дл 22,7–85 мкмоль/л

В
1

ТДФ-эффект 1,00–1,25

В
2

ФАД-эффект 1,00–1,25

Концентрация рибофлавина в эритроцитах � 130 нг/мл � 345 нмоль/л

Концентрация рибофлавина в плазме крови 5,0–20,0 нг/мл 13,3–53,1 нмоль/л

В
6

ПАЛФ-эффект 1,0–2,5

Концентрация пиридоксаль-5’-фосфата в плазме крови 8–20 нг/мл 30–71 нмоль/л

Ниацин
Концентрация окисленных никотинамидных 
коферментов (НАД+НАДФ) в эритроцитах 

� 40 мкг/мл -

А Концентрация ретинола в плазме крови 30–80 мкг/дл 1,0–2,8 мкмоль/л

Е Концентрация токоферолов в плазме крови 0,8–1,5 мг/дл 19–35 мкмоль/л

В
12

Концентрация цианкобаламина в плазме крови � 170 пг/мл � 125 пмоль/л

ФК Концентрация фолиевой кислоты в плазме крови � 1,5 нг/мл � 3,0 нмоль/л

D Концентрация 25(ОН)D в сыворотке крови 30–100 нг/мл 75–250 нмоль/л

Витамин Экскреция с мочой Норма

С

Аскорбиновая кислота, мг/ч -

Дети 1-го месяца жизни 250 мг/г креатинина

Дети 5–10 лет � 0,2

Дети старше 12 лет и взрослые � 0,4

В
1

Тиамин, мкг/ч -

Дети 5–7 лет � 10

Дети 9–11 лет � 11

Дети старше 12 лет и взрослые � 12

В
2

Рибофлавин, мкг/ч -

Дети 1-го месяца жизни 2 мг/г креатинина

Дети 5–7 лет � 9

Дети 9–11 лет � 10

Дети старше 12 лет и взрослые � 13

В
6

4-пиридоксиловая кислота, мкг/ч -

Дети 5–7 лет 60–150

Дети старше 9 лет и взрослые 70–260

Ниацин 1-метилникотинамид, мкг/ч � 400

В
12

Метилмалоновая кислота, мкмоль на 1 ммоль креатинина Менее 1,5

Табл. 1.2. Критерии нормальной обеспеченности витаминами организма практически здоровых детей по содержанию 
в крови [4]

Табл. 1.3. Критерии нормальной обеспеченности витаминами организма условно здоровых детей разного возраста 
по экскреции с мочой [4]

Примечание. ТДФ — тиаминдифосфат, ФАД — флавинадениндинуклеотид, ПАЛФ — пиридоксальфосфат, 
НАД+НАДФ — никотинамиддинуклеотид/никотинамидадениндинуклеотидфосфат.

Витамин Здоровые дети Недоношенные дети

В
2
, мг/г креатинина 1,4 2,0

В
1
, мг/г креатинина 0,7 -

С, мг/г креатинина 220 250

Табл. 1.4. Критерии адекватной обеспеченности детей первого месяца жизни по экскреции витаминов с мочой [5]
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масла поставляют витамин E, животные жиры — витами-
ны A и D [8].

Витамин К1 (филлохинон) содержится в зеленых листо-
вых овощах — шпинате, белокочанной и цветной капусте, 
брокколи, брюссельской капусте, салате, рябине, отрубях, 
во фруктах — киви, бананах. Витамин К2 в форме менахинона 
МК-4 содержится в мясных продуктах. Длинноцепочечные 
менахиноны (МК-7, МК-8, МК-9) образуются при фер-
ментации и содержатся в таких продуктах, как сыр, творог, 
квашеная капуста.

Основным источником витамина D являются яйца и 
печень (табл. 1.6).

Причины неадекватной обеспеченности 
витаминами 
Причиной неадекватной обеспеченности витаминами 

и минеральными веществами являются как несбалансиро-
ванные рационы питания, так и качество самих продуктов, 

пищевая ценность которых при использовании современ-
ных технологий производства значительно снижена [9]. 
Неудовлетворительная обеспеченность витаминами обу-
словлена также потреблением рафинированных высоко-
калорийных, но бедных витаминами пищевых продуктов 
(белый хлеб, макаронные, кондитерские изделия, сахар), 
а также нерациональным питанием, однообразием в выборе 
пищевых продуктов и др.). В соответствии с рекомендаци-
ями оптимального питания, в сутки детям рекомендуется 
потреблять 3–6 порций овощей, от 2 до 4 порций свежих 
фруктов, не менее 2 порций молока и молочных продук-
тов, 2–3 порции мяса и/или рыбы в сутки [10]. По данным 
Федеральной службы государственной статистики, значи-
тельная часть детей потребляет эти продукты в недостаточ-
ном количестве [11]. Так, только половина детей потребляет 
молоко ежедневно, 35% — несколько раз в неделю [12]. 
Недостаточное потребление морской рыбы жирных сортов 
приводит к недостаточному поступлению витамина D, йода, 
эссенциальных полиненасыщенных жирных кислот (доко-
загексаеновой кислоты) (табл. 1.7).

Табл. 1.6. Основные пищевые источники витамина D

Табл. 1.7. Частота потребления рыбы и обеспеченность витамином D [13]

Табл. 1.5. Доля потребления витаминов (в % от суммарного суточного) за счет пищевых продуктов — основных источников 
этих микронутриентов в питании детей. Расчеты произведены на основании данных [6, 7]

Пищевой продукт
Витамин, %

В
1

В
2

С А Е

Хлебобулочные изделия 22 - - - 30

Крупы, макароны 16 - - - 9

Картофель 8 - 20 - -

Овощи свежие - - 24 - -

Фрукты свежие - - 45 - -

Мясо, птица 13 17 - 7 -

Молоко и молочные продукты 8 39 - 17 -

Яйца, сыр - 12 - 23 -

Сливочное масло - - - 21 -

Растительное масло - - - - 30

Пищевой продукт Порция, г
Степень обеспечения суточной потребности 

в витамине за счет 1 порции продукта, %

Печень трески консервированная 25 250

Рыба морская жирных сортов 75 100–300

Рыба консервированная (сардины, 
скумбрия, сельдь, лосось, тунец) 

50 25–38

Яйца куриные 40 5–20

Печень 50 15

Частота употребления 

рыбы

25(OH)D в сыворотке крови, нг/мл

< 10 10–19 20–29

Реже 1 раза в мес, % 75,6 55,6 12,5

Реже 1 раза в нед, % 24,4 32,5 17

Чаще 1 раза в нед, % - 11,9 70,5

Примечание. Источником витамина считали пищевой продукт при условии, что его потребление обеспечивало не менее 5% 
от суммарного суточного потребления витамина.
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К основным нарушениям полноты и сбалансирован-
ности питания населения нашей страны относятся превы-
шение калорийности рациона над уровнем энергозатрат, 
что приводит к избыточной массе тела и ожирению почти 
у 20% детей, а также избыточное потребление жира (более 
35% калорийности), добавленного сахара и соли, недоста-
точное потребление большинства витаминов группы B, D, 
С, Е, каротиноидов, некоторых минеральных веществ, в том 
числе в условиях природного йододефицита [14].

Имеются сведения о достаточном расчетном содержании 
или близком к рекомендуемому уровню потребления вита-
минов (особенно A, С, Е) в рационе детей [15, 16]. Однако 
фактическое поступление витаминов всегда ниже расчетных 
величин.

Потери витаминов при кулинарной обработке в зависи-
мости от витамина, вида продукта и способа приготовления 
могут составлять от 10–30 до 40–90% [17]. К факторам, вли-
яющим на устойчивость витаминов в ходе хранения и пере-
работки пищевых продуктов, относятся кислотность, кис-
лород воздуха, свет, другие компоненты пищи, обладающие 
окислительными или восстанавливающими свойствами, 
продолжительность и способ хранения и т. д. Значительная 
часть витаминов разрушается при длительном хранении 
и интенсивной технологической переработке пищевых про-
дуктов. Биологическая доступность, т. е. степень усвоения 
разных витаминов из различных продуктов, колеблется 
в широких пределах — от 5 до 80% от их общего содержания, 
измеренного химическими методами. Например, усвоение 
витамина В2 из мяса и молочных продуктов приближает-
ся к 90–100%, тогда как из круп — только к 40–70% [18]. 
В результате недостаточное потребление витаминов дет-
ским населением стало принимать массовый характер.

Антивитамины 
Антивитамины — это вещества, частично или полностью 

исключающие витамины из обменных реакций организма 
путем их разрушения, инактивирования или препятствия 
их ассимиляции.

Антивитамины делятся на 2 группы — структуроподоб-
ные соединения, т. е. типичные антиметаболиты, и соеди-
нения, которые путем изменения молекулы частично или 
полностью лишают витамин его действия.

Обеспеченность витаминами 
организма детей 
Оценка витаминного статуса детей, проживающих в 

Москве, показывает, что недостаточность витаминов груп-
пы В (сниженный уровень в сыворотке крови или моче) 
обнаруживается примерно у 60% обследованных детей, 
витамина Е — у 30–40%, витамина А — у 17%, витами-
на С — у 8%. У школьников коренной национальности 
Севера достаточно часто выявлялся дефицит витами-
нов А, С, Е [19]. По данным обследования детей [20], посе-
щающих детские дошкольные учреждения в Дмитровском 
районе Московской области в зимне-весенний период 
2015 г., лишь 18,4% были обеспечены всеми витаминами 
(рис. 1.3).

Сочетанный недостаток 3–4 водорастворимых вита-
минов (полигиповитаминоз) отмечался у 44,9% детей. 
У значительного количества детей наблюдается недо-
статочная обеспеченность витамином D [21–23]. В воз-
расте от 7 до 14 лет обеспечены витамином D (уровень 
25(OH)D в плазме крови более 30 нг/мл) не более 10% 
детей Центрального и Северо-Западного регионов России 
(n = 790) [24].

При обследовании зимой 2016 г. детей, посещающих 
дошкольное учреждение в Екатеринбурге, оказалось, что 
недостаток витамина В2 обнаруживался у 31,4% обсле-
дованных детей, витамина В1 и В6 — достоверно чаще 
(у 68,6–76,5%). Лишь 21,6% детей были обеспечены всеми 
исследованными витаминами. Полигиповитаминозы (соче-
танный дефицит 3 витаминов) обнаруживались у 27,5% 
детей [25]. Таким образом обеспеченность водораствори-
мыми витаминами детей, проживающих в разных регионах, 
оказалась практически одинаковой.

Витамин D является витамином, синтез которого при 
достаточном облучении открытой поверхности кожи 
ультрафиолетовым излучением спектра B (длина вол-
ны 290–315 нм) может осуществляться в коже. Однако 
в силу недостаточного пребывания на солнце и, наоборот, — 
длительного в помещении эндогенный синтез витами-
на D в коже под действием ультрафиолетового излучения 
не обес печивает потребности организма ребенка в этом 
витамине. Даже если ребенок гуляет в солнечную погоду, 
этот вклад уменьшается при использовании солнцезащит-
ных кремов и одежды, а также в атмосфере городского смога 

Рис. 1.3. Относительное количество детей с недостатком отдельных витаминов (по экскреции с мочой) из 50 обследованных [21]
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или пыли. Сейчас повсеместно, и особенно в странах, в кото-
рых естественная инсоляция солнечным лучами спектра B 
(УФ-В) очень мала, идет ориентация не только на форми-
рование «солнцеулавливающего» поведения (если выдался 
солнечный день — прогулка обязательна), но и на «рыбо-
улавливающую» и «витамин D-улавливающую» дие-
ту [26]. В климатогеографических условиях Российской 
Феде рации значительно повышается роль витамин D-ори-
ентированного питания, так как невозможно достичь адек-
ватной обеспеченности ребенка витамином D без обога-
щения им рациона [27]. При сочетании неблагоприятных 
факторов (недостаточная интенсивность излучения УФ-В, 
темный цвет кожи, интенсивный загар, высокая облач-
ность, смог, использование солнцезащитных кремов, гипо-
динамия и т. д.) количество витамина D, синтезируемого 
в коже под действием солнечного излучения, значительно 
снижается (рис. 1.4).

У подавляющего большинства обследованных детей 
(70–80%) наблюдается сочетанный дефицит трех и более 
витаминов, т. е. полигиповитаминозные состояния незави-
симо от возраста, времени года, места проживания [28].

Таким образом, неоптимальная обеспеченность витами-
нами организма ребенка стала массовым явлением.

Последствия дефицита витаминов 
и минеральных веществ у детей 
Дефицит незаменимых пищевых веществ, в том числе 

витаминов и минеральных веществ, отрицательным образом 
сказывается на здоровье ребенка.

Недостаток витаминов — фактор риска многих алимен-
тарно-зависимых заболеваний (атеросклероз, гипертониче-
ская болезнь, гиперлипидемия, ожирение, сахарный диабет, 
остеопороз, подагра, некоторые злокачественные новооб-
разования).

В эпидемиологических исследованиях установлена 
ассоциация между недостаточной обеспеченностью орга-
низма витамином D и возникновением трех взаимовлия-
ющих друг на друга состояний — окислительного стресса, 
воспаления, эндотелиальной дисфункции. В свою очередь, 
воспаление является патологическим звеном ожирения, 

гипертензии, дислипидемии, инсулинорезистентности, 
причем дефицит витамина D сам по себе обнаруживает 
выраженную коррелятивную связь с этими же процес-
сами. С дефицитом витамина D ассоциированы детское 
и подростковое ожирение и сниженное содержание адипо-
нектина, сниженный иммунитет [29]. Недостаток других 
витаминов (С, В6, В2, ФК, Е) вызывает функциональную 
недостаточность витамина D, нарушая превращения этого 
витамина в его метаболически активные гормональные 
формы [1, 2]. Помимо этого, обеспеченность отдельными 
витаминами (В1, Е, С, В6) оказывает влияние на антиок-
сидантный статус организма. Из этого становится ясно, 
насколько опасен сочетанный дефицит витамина D и ряда 
других витаминов.

Недостаток витамина K у грудных детей обычно обу-
словлен недостаточной зрелостью систем синтеза бел-
ков — факторов свертывания крови, низким содержанием 
его в грудном молоке и недостаточно сформированной 
микробиотой кишечника ребенка, что может приводить 
к спонтанным кровотечениям. Клиническим признаком 
недостаточности витамина K является повышенная крово-
точивость. У новорожденных детей могут наблюдаться кро-
вотечения изо рта, носа, пупка, мочевых путей, желудочно-
кишечные кровотечения, внутричерепные, внутрикожные 
крово излияния.

1.5. Пути коррекции дефицита 

микронутриентов 

Полноценное питание составляет основу жизнедеятель-
ности человека и является одним из важнейших факторов, 
обеспечивающих нормальный рост и развитие ребенка, спо-
собствующих снижению риска развития алиментарно-зави-
симой патологии, обеспечивающих активное долголетие, 
участвующих в формировании и реализации адаптационно-
го потенциала организма. В этой связи оптимизация вита-
минного статуса детского населения, безусловно, относится 
к технологиям снижения потерь от алиментарно-зависимых, 
социально значимых заболеваний, а также является факто-
ром повышения качества жизни.

Рис. 1.4. Сезонные изменения концентрации 25(OH)D
3
 у детей в зависимости от продолжительности солнечных дней [13]
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Проблема микронутриентной недостаточности у населе-
ния имеет место во всех странах, в том числе экономически 
развитых. Ликвидация дефицита микронутриентов являет-
ся чрезвычайно острой проблемой для всех стран.

Коррекция витаминного состава рациона путем под-
бора и дополнительного введения в него традиционно 
используемых продуктов-витаминоносителей неизбежно 
приводит к увеличению потребления пищевых веществ и 
энергии, что нежелательно, так как влечет за собой избы-
точное увеличение массы тела. Именно поэтому для обо-
гащения рациона витаминами целесообразно использовать 
другие подходы.

Мировая практика показывает, что восполнить недо-
статочное поступление витаминов с пищей можно путем 
обогащения рациона этими незаменимыми пищевыми веще-
ствами. Одним из путей является технологическая моди-
фикация пищевых продуктов — обогащение сырья, исполь-
зуемого при производстве пищевых продуктов (например, 
хлебопекарная мука), или обогащение витаминами пище-
вых продуктов массового потребления, т. е. непосредствен-
ное добавление в пищевой продукт витамина или их смеси 
в процессе производства [30]. Использование витаминизи-
рованных пищевых продуктов является наиболее физиоло-
гичным. По данным немецких ученых, по некоторым вита-
минам достичь рекомендуемых норм потребления у детей 
можно только при использовании обогащенных пищевых 
продуктов.

Наиболее приемлемым путем является законодательно 
регламентированное обогащение сырья, используемого при 
производстве пищевых продуктов массового потребления 
(например, хлебопекарная мука высшего сорта — витамина-
ми группы B до уровня, характерного для муки 1-го сорта, 
а также молоко и молочная продукция). Одна порция вита-
минизированных продуктов содержит от 15 до 50% реко-
мендуемого суточного потребления витаминов и/или мине-
ральных веществ. Для обогащенных высококалорийных 
пищевых продуктов (с энергетической ценностью 350 ккал 
и более на 100 г) содержание витаминов и минеральных 
веществ должно составлять от 15 до 50% от нормы физио-
логической потребности организма в расчете на 100 ккал 
(1 стандартную порцию). Обогащение приобрело глобаль-
ную тенденцию, особенно в странах со средним уровнем 
дохода. Однако в настоящее время в Российской Федерации 
обогащение пищевой продукции осуществляется отдель-
ными изготовителями этих продуктов по собственной 
 инициативе.

Обогащенная пищевая продукция — пищевая про-
дукция, в которую добавлены одно или более пище-
вые и (или) биологически активные вещества и (или) 
пробиотические микроорганизмы, не присутствующие 
в ней изначально, либо присутствующие в недостаточ-
ном количестве или утерянные в процессе производства 
(изготовления); при этом гарантированное изготовителем 
содержание каждого пищевого или биологически актив-
ного вещества, использованного для обогащения, доведе-
но до уровня, соответствующего критериям для пищевой 
продукции — источника пищевого вещества или других 
отличительных признаков пищевой продукции, а макси-
мальный уровень содержания пищевых и (или) биоло-
гически активных веществ в такой продукции не должен 
превышать верхний безопасный уровень потребления 
таких веществ при поступлении из всех возможных источ-
ников (при наличии таких уровней). (Технический регла-
мент Таможенного союза ТР ТС 021/2011 «О безопасно-
сти пищевой продукции»).

Специализированная пищевая продукция — пище-
вая продукция, для которой установлены требования 
к содержанию и (или) соотношению отдельных веществ 
или всех веществ и компонентов и (или) изменено содер-
жание и (или) соотношение отдельных веществ относи-
тельно естественного их содержания в такой пищевой 
продукции и (или) в состав включены не присутству-
ющие изначально вещества или компоненты (кроме 
пищевых добавок и ароматизаторов) и (или) изготови-
тель заявляет об их лечебных и (или) профилактических 
свойствах, и которая предназначена для целей безопасно-
го употребления этой пищевой продукции отдельными 
категориями людей. 

Суточная порция обогащенного пищевого продукта 
содержит не менее 15% и не не более 50% от рекоменду-
емого суточного потребления витамина и/или минераль-
ного вещества.

Содержание витаминов в суточной порции специали-
зированной пищевой продукции, предназначенной для 
питания беременных и/или кормящих женщин, может 
составлять от 15 до 100% от рекомендуемого суточного 
потребления.

Обогащенные пищевые продукты массового потребле-
ния предназначены для использования в питании детей 
старше 3 лет и взрослых.

Как отмечено в Постановлении Главного государствен-
ного санитарного врача РФ от 14.06.2013 № 31 «О мерах 
по профилактике заболеваний, обусловленных дефицитом 
микронутриентов, развитию производства пищевых продук-
тов функционального и специализированного назначения», 
обогащенные пищевые продукты производятся в недоста-
точном количестве. В настоящее время только 14% предпри-
ятий выпускают обогащенные пищевые продукты: по объему 
производства — 5%, в том числе по хлебу и хлебобулочным 
изделиям — лишь 6,4%, по молоку и молочным продуктам — 
3,1%, по напиткам — 8,1%, что отрицательно сказывается 
на состоянии здоровья всех групп населения.

В условиях недостаточного производства обогащенных 
витаминами пищевых продуктов необходимо использовать 
еще один способ улучшения микронутриентного статуса, 
а именно включение в рацион витаминно-минеральных 
комплексов (ВМК).

Дозы витаминов в составе витаминно-
минеральных комплексов для детей 
Витамины — это компоненты пищи, они не относят-

ся к лекарственным средствам. Витамины применяют 
как специфические средства для предупреждения и лече-
ния гипо- и авитаминозов, вызванных их дефицитом 
в питании (табл. 1.8). Вместе с тем в отношении витами-
нов существует определенная путаница, обусловленная, 
в первую очередь, использованием в питании разных доз 
витаминов, а также их применением в качестве неспеци-
фических средств в лечении некоторых заболеваний [31]. 
Таким образом, существуют профилактическая и лечеб-
ная технологии применения витаминов. Прием витаминов 
в лекарственных дозах может приводить к нежелательным 
побочным эффектам. Именно поэтому витамины в тера-
певтических дозах принимают только по назначению и под 
наблюдением врача.

При использовании в физиологических дозах витамины 
не относятся к лекарственным средствам и принципиально 
отличаются от них по целому ряду признаков (табл. 1.9).
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Поступая в очень высоких концентрациях, микрону-
триенты начинают вести себя как ксенобиотики, а имен-
но: наряду со специфическим транспортом посредством 
переносчиков начинает происходить пассивный транспорт 
в кишечнике, при этом их метаболизм осуществляется уже 
не только с помощью специфических ферментов, облада-
ющих высоким сродством, но и неспецифических фермен-
тов с низким сродством к микронутриентам. Комиссия 
по диетическим продуктам, питанию и аллергии Комитета 
по продовольствию Европейского ведомства по безопасно-
сти пищевых продуктов (Committee on Food Scientific Panel 
on Dietetic Products, Nutrition and Allergies of European Food 
Safety Authority) на основе тщательного изучения данных, 
касающихся витаминов и минеральных веществ, установи-
ла верхний допустимый уровень их потребления (Tolerable 
upper intake levels for vitamins and minerals scientific) [33], т. е. 
величину потребления, которая безопасна для большинства 

здоровых людей и выше которой у отдельных людей через 
какое-либо время могут проявляться побочные эффекты 
и симптомы токсичности (табл. 1.10).

В 2012 г. Комиссией по диетическим продуктам, пита-
нию и аллергии Комитета по продовольствию Евро-
пейского ведомства по безопасности пищевых продуктов 
(Committee on Food Scientific Panel on Dietetic Products, 
Nutrition and Allergies of European Food Safety Authority) 
установлен верхний (максимальный) допустимый (пере-
носимый) уровень потребления (Tolerable upper intake 
levels for vitamins and minerals) витамина D для взрослых — 
100 мкг (4000 МЕ) [34].

Прием ряда витаминов в дозах, существенно превыша-
ющих физиологическую потребность, может давать неже-
лательные побочные эффекты, а в ряде случаев (витами-
ны D и А) вести к серьезным патологическим расстройствам, 
обозначаемым как гипервитаминозы.

Табл. 1.8. Дозы витаминов в витаминно-минеральных комплексах разного назначения

Табл. 1.10. Верхний допустимый (приемлемый) уровень потребления некоторых витаминов и минеральных веществ детьми [33]

Табл. 1.9. Сходство и различия витаминов и лекарственных средств [по 32]

Примечание. ВМК — витаминно-минеральный комплекс. 

Примечание. н/у — не установлен.

Название (доза) Размер Предназначение

Профилактическая технология 
(физиологические)

Дозы, близкие к физиологической 
потребности или рекомендуемому 
суточному потреблению

Предотвращение гиповитаминозов
Полное обеспечение потребности 
организма в витаминах

Лечебная технология 
(терапевтические дозы) — 
витаминотерапия

Превышают потребность 
в 10–100 раз

Быстрая ликвидация авитаминоза. 
Выступают в роли фармакологических 
веществ, оказывая положительный эффект 
при некоторых патологических процессах

Сравниваемые параметры Лекарственные средства Витамины

Природа
Чужеродные организму человека 
соединения

Незаменимые пищевые вещества 
природного происхождения

Присутствие в крови и тканях 
организма

Только при приеме лекарственного 
средства у больного человека

Постоянно у здоровых и больных

Необходимость Больным для выздоровления Здоровым, чтобы не заболеть

Поступление Курсами при их приеме
Постоянно с пищей и ВМК, 
на протяжении всей жизни

Абсорбция в кишечнике Пассивный транспорт Активный транспорт

Перенос в крови Связаны с альбуминами
Связаны со специфическими 
белками-переносчиками

Метаболизм Неспецифические ферменты (Р-450 и др.) Специфические ферменты

Витамины и минеральные 

вещества

Возраст, лет

1–3 4–6 7–10 11–14 15–17

А, мкг, ретиноловый экв 800 1100 1500 2000 2600

Бета-каротин, мг н/у н/у н/у н/у н/у

D, мкг 25 (1000 МЕ) 25 (1000 МЕ) 25 (1000 МЕ) 50 (2000 МЕ) 50 (2000 МЕ)

Е, мг, токофероловый экв 100 120 160 220 260

В
6
, мг 5 7 10 15 20

Фолиевая кислота, мг 0,2 0,3 0,4 0,6 0,8

Никотиновая кислота, мг 2 3 4 6 8

Никотинамид, мг 150 220 360 600 700
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Кальциферолы в дозах, существенно превышающих 
физиологическую потребность, обладают высокой ток-
сичностью, вызывая развитие D-гипервитаминоза за счет 
увеличения концентрации 25(ОН)D в плазме крови, при-
водящее к гиперкальциемии и кальцификации внутрен-
них органов и тканей — почек, аорты, сердца, что может 
вести к тяжелым осложнениям вплоть до летального исхо-
да. При гипервитаминозе наблюдается тошнота, головная 
боль, потеря аппетита, общая слабость, нарушение сна, 
повышение температуры тела. У лиц с интоксикацией 
витамином D уровень 25(OH)D в сыворотке крови обыч-
но заметно повышен (более 150 нг/мл). Выраженные 
клинические проявления D-гипервитаминоза обнаружи-
ваются обычно при приеме от 1 до нескольких млн МЕ 
витамина D.

Согласно действующему законодательству РФ, мини-
мальное содержание витаминов и минеральных веществ 
в ВМК должно быть не менее 15% от рекомендуемого суточ-
ного потребления для конкретного возраста детей.

Документы, регламентирующие 
количественный и качественный состав 
витаминно-минеральных комплексов 
Биологически активные добавки к пище (БАД) — 

природные и (или) идентичные природным биоло-
гически активные вещества, а также пробиотические 
микроорганизмы, предназначенные для употребления 
одновременно с пищей или введения в состав пищевой 
продукции (Технический регламент Таможенного союза 
ТР ТС 021/2011 «О безопасности пищевой продукции»). 
Таким образом, витаминные комплексы являются типич-
ными БАД и большая часть из них официально зареги-
стрирована в качестве БАД.

Содержание витаминов и вспомогательных ингре-
диентов в составе витаминно-минеральных комплексов 
регламентируется «Едиными санитарно-эпидемиологиче-
скими и гигиеническими требованиями к товарам, подлежа-
щим санитарно-эпидемиологическому надзору (контролю) 
Таможенного союза ЕврАзЭС)», Техническим регламентом 
Таможенного союза ТР ТС 021/2011 «О безопасности пище-
вой продукции». 

Суточная доза витаминов и минеральных веществ 
в составе ВМК или БАД к пище для детей от 1,5 до 3 лет 
не должна превышать 50% суточной физиологической 
потребности в указанных веществах, установленной 
национальным законодательством государств — членов 
Таможенного союза. 

Суточная доза БАД к пище для детей старше 3 лет 
не должна превышать (в% от суточной физиологиче-
ской потребности в указанных веществах, установленной 
национальным законодательством государств — членов 
Таможенного союза): для витамина А, D, минеральных 
веществ (селен, медь, цинк, йод, железо) — 100%, для 
водорастворимых витаминов — 200%.

При производстве (изготовлении) пищевой продук-
ции для детского питания для детей всех возрастных 
групп с целью придания специфического аромата и вкуса 
допускается использовать только натуральные пищевые 
ароматизаторы (вкусоароматические вещества) (ст. 8, 
п. 12 ТР ТС 021/2011). 

В питании детей от 3 до 14 лет разрешается исполь-
зовать БАД, включающие только витамины и минераль-
ные соли, пищевые волокна, пробиотики и пребиотики, 
а также растительное сырье, указанное в приложении 10 
«Единых требований…». 

При производстве (изготовлении) пищевой продук-
ции для детского питания запрещено использование 
бензойной кислоты и ее солей; кроме того, она не должна 
содержать подсластителей (ст. 8 «Единых требований…»).

Для пищевых продуктов, содержащих красители (азо-
рубин Е122, желтый хинолиновый Е104, желтый «сол-
нечный закат» FCF Е110, красный очаровательный АС 
Е129, понсо 4R Е124 и тартразин Е102), должна нано-
ситься предупреждающая надпись: «Содержит краситель 
(красители), который (которые) может (могут) оказывать 
отрицательное влияние на активность и внимание детей». 

Представленные в аптечной сети ВМК различаются 
по композиционному составу (набор витаминов и мине-
ральных веществ) и дозам и бывают весьма несбалансиро-
ванными (содержание одного из витаминов может состав-
лять около 100% от рекомендуемого суточного потребления, 
тогда как другого — едва достигать 15% от рекомендуемой 
возрастной нормы).

Витаминно-минеральные комплексы, содержащие дозы, 
превышающие разрешенные для БАД к пище, регистри-
руются в качестве лекарственных средств. Достоверную 
информацию об их составе и назначении следует искать 
в государственном реестре лекарственных средств.

Для удобства принято называть витаминно-мине-
ральные комплексы с физиологическими дозами микро-
нутриентов БАД к пище, диетическими добавками или 
комплексами витаминов и минеральных веществ. Вита мин-
но-минеральные комплексы, содержащие высокие лекар-
ственные дозы, принято называть витаминными и витамин-
но-минеральными препаратами.

Эффективность витаминно-
минеральных комплексов 
Между дозой витамина и сроком достоверного повы-

шения его уровня в крови существует обратная зависи-
мость: чем меньше доза витамина, тем более длительный 
срок требуется для ликвидации витаминной недостаточ-
ности, и, наоборот, чем более высокая доза, тем более 
короткий срок необходим для оптимизации витаминной 
обеспеченности [35, 36]. При этом продолжительность 
приема, необходимая для достоверного повышения кон-
центрации конкретного витамина в крови, весьма отлича-
ется для разных витаминов. Дозы, составляющие 30–50% 
от физиологической потребности организма в витаминах, 
не могут ликвидировать существующий дефицит в корот-
кие сроки, а пригодны лишь для предотвращения ухуд-
шения витаминной обеспеченности [37]. Учитывая рас-
пространенность недостаточности витаминов группы B 
и витамина D у детей, это означает, что в предназначенных 
для них ВМК дозы этих микронутриентов должны при-
ближаться к 100% от РНП.

Будучи пищевыми веществами, витаминные комплексы 
и ВМК могут быть зарегистрированы и как лекарственные 
средства, и в качестве БАД к пище. При этом в отличие 
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от лекарственных средств в показаниях к применению БАД 
к пище может быть указано только то, что БАД является 
дополнительным источником витаминов и/или витаминов 
и минеральных веществ.

Достоверная информация о биологически актив-
ных добавках, прошедших государственную регистра-
цию и разрешенных к ввозу и обороту на террито-
рии Российской Федерации, а также сведения об их 
гигиенической характеристике, области применения, 
дозировке и способе применения, противопоказаниях 
к применению, размещены в интернете на официаль-
ном сайте Федеральной службы по надзору в сфере 
защиты прав потребителей и благополучия человека 
(Роспотребнадзор; http://fp.crc.ru/).

Реализация биологически активных добавок к пище, 
так же как и лекарственных средств, осуществляется через 
аптечную сеть, а БАД к пище — и через специализированные 
отделы торговой сети.

Некоторые заблуждения в отношении 
витаминов 
Среди населения и зачастую среди медицинских 

сотрудников бытует мнение о том, что синтетические вита-
мины плохо усваиваются организмом. На самом деле, это 
неверно. Синтетические витамины идентичны природным 
по структуре, биологической активности и хорошо усва-
иваются организмом. В последние годы этому получены 
новые убедительные подтверждения [38–40]. Наконец, при 
оценке степени усвоения витамина из пищевого продукта 
за 100% принимают усвоение из препарата синтетического 
витамина.

Иногда можно услышать фразу о том, что летом орга-
низм ребенка за счет овощей и фруктов запасается вита-
минами. В конце лета наблюдается некоторое улучшение 
обеспеченности витамином C, каротиноидами и жирора-
створимыми витаминами [41], т. е. теми витаминами, кото-
рые содержатся в весомых количествах во фруктах и ово-
щах, а также в используемых при приготовлении салатов 
растительных маслах (источник витамина Е) и сметане 
(содержит витамин А), а также витамином D, который 
синтезируется в коже под действием ультрафиолетового 
облучения. Дефицит же витаминов группы B, основными 
источниками которых являются продукты животного про-
исхождения и зерновые, сохраняется.

Следует еще раз напомнить, что фраза «свежие овощи 
и фрукты — источник витаминов» не имеет под собой осно-
вания. В этих, без сомнения, ценных пищевых продуктах 
полностью отсутствуют витамины D и В12, а другие витами-
ны группы B содержатся в незначительном количестве [4].

Иногда встает вопрос об «аллергенности» витаминов. 
Следует отметить, что в основе развития аллергии лежат 
иммунологически опосредованные реакции воспаления, 
при которых в организме человека вырабатываются анти-
тела (иммуноглобулины Е) или лимфоциты, специфически 
реагирующие на чужеродные высокомолекулярные соеди-
нения, чаще всего на белки, гликопротеины. Витамины 
не обладают такой высокой молекулярной массой, и при 
введении их в организм нормальным, физиологическим, 
путем с пищей и в количествах, соответствующих потребно-
стям человека, не вызывают образование антител. В пода-
вляющем большинстве случаев аллергию или ложные 
аллергические (псевдоаллергические) реакции вызывают 
не сами витамины, а, скорее, вспомогательные вещества, 

которые используются при производстве поливитаминных 
комплексов или обогащенных пищевых продуктов. Если 
какой-то поливитаминный комплекс у лиц, предрасполо-
женных к развитию аллергических реакций, вызвал неже-
лательную реакцию, иногда достаточно просто сменить 
производителя.

По всей видимости, следует согласиться с мнением ряда 
авторов [42], что существует необходимость разработки 
определенных образовательных мероприятий, повышаю-
щих осведомленность как медицинских работников и роди-
телей, так и детей и подростков о пользе витаминов и пра-
вильном выборе ВМК.

Польза от дополнительного приема 
детьми витаминно-минеральных 
комплексов 
В настоящее время в России лишь менее половины детей 

младше 13 лет потребляют мультивитаминные комплексы 
[11]. Среди подростков эта доля еще меньше. Девочки-
подростки потребляют комплексы витаминов примерно 
в 2 раза чаще, чем мальчики. Витамины в дозах, близких 
к физиологической потребности организма, обеспечива-
ют витаминную полноценность рациона и снижают риск 
нехватки витаминов. Положительный эффект систематиче-
ского потребления обогащенных витаминами пищевых про-
дуктов или ВМК проявляется снижением частоты полиги-
повитаминозных состояний, увеличением числа адекватно 
обеспеченных всеми витаминами людей, смягчением кли-
нических проявлений недостаточности микронутриентов, 
улучшением клинического состояния больных, уменьше-
нием длительности пребывания в стационаре. Длительный 
срок приема таких доз, вплоть до 1–3 лет, сопровождается 
снижением заболеваемости, сокращением продолжитель-
ности заболевания, повышением физической и умственной 
работоспособности, улучшением когнитивных функций 
у детей [43]. Доказано, что дополнительный прием витами-
нов приводит не только к улучшению витаминного статуса 
у детей и уменьшению частоты анемий, но и снижает заболе-
ваемость острыми респираторными инфекциями, особенно 
у детей из группы часто болеющих, а также сопровождается 
повышением познавательных функций [43–45].

Обоснование целесообразности 
приема комплекса витаминов 
Прием комплексов витаминов (сочетание микронутри-

ентов в составе ВМК) целесообразен не только потому, что 
у детей обнаруживаются полигиповитаминозные состоя-
ния (одновременный недостаток нескольких витаминов), 
но и вследствие существования функциональной взаимо-
связи витаминов в организме. При полигиповитаминоз-
ных состояниях невозможно ликвидировать дефицит 
одного витамина, не устранив дефицит других витаминов. 
Так, для превращения витамина D в активную гормональ-
ную форму и осуществления им своих функций в орга-
низме необходима адекватная обеспеченность организма 
витаминами С, В2, В6 и К. Для образования коферментной 
формы витамина В6 необходима нормальная обеспечен-
ность витамином В2, для витамина РР — обеспеченность 
витаминами В2 и В6.

Таким образом, для устранения существующего дефици-
та всех витаминов предпочтительно назначение поливита-
минов, причем дозы витаминов должны быть не избыточ-
ными, а адекватными для поддержания витаминного статуса 
организма на оптимальном уровне.
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* * *
Рацион детей, состоящий из натуральных продуктов, 

вполне адекватный энерготратам и даже избыточный по 
калорийности, не в состоянии полностью обеспечить их 
организм целым рядом микронутриентов. Вследствие недо-
статочного пребывания на солнце и длительного — в поме-
щении эндогенный синтез витамина D в коже под действием 
ультрафиолетового излучения не обеспечивает потребность 
организма ребенка в этом витамине.

Проблема несбалансированного питания стоит настоль-
ко остро, что в последние годы был принят ряд норма-
тивных документов в этой области, в частности Основы 
государственной политики Российской Федерации в обла-
сти здорового питания населения на период до 2020 года. 
План реализации этой политики предусматривает обога-
щение витаминами и минеральными веществами пищевых 
продуктов массового потребления, предназначенных для 
питания взрослых и детей старше 3 лет, обучение насе-
ления принципам рационального питания и разработки 
специализированного, в том числе лечебного, питания, обо-
гащенного микронутриентами. В настоящее время ведется 
существенная нормативно-правовая работа по корректи-
ровке суточных рационов взрослого и детского населения 
с учетом, в частности, обеспечения витаминами и мине-
ральными веществами.

Профилактические дозы, т. е. дозы, близкие к физио-
логической потребности организма ребенка в витами-
нах, обеспечивают витаминную полноценность рациона, 
снижают риск дефицита витаминов и их последствий. 
Эффективность применения ВМК показана как в лечении, 
так и в профилактике аллергических заболеваний у детей. 
Основным требованием к ВМК для детей является полный 
набор витаминов и минеральных веществ, дефицит которых 
выявляется наиболее часто в дозах, покрывающих потреб-
ности растущего ребенка.

Профилактика витаминной недостаточности у детского 
населения нацелена на обеспечение полного соответствия 
между потребностями растущего организма в витаминах 
и их поступлением с пищей. Перечисленные выше осо-
бенности действия витаминов, наличие межвитаминных 
взаимодействий, а также высокая частота встречаемости 
среди детей именно полигиповитаминозных состояний слу-
жат основанием для применения комбинированных форм 
витаминов. Одновременное поступление витаминов более 
физиологично, их сочетание более эффективно по сравне-
нию с раздельным или изолированным назначением каж-
дого из них.

Не вызывает сомнения, что при выборе витаминно-
минеральных комплексов для детей следует отдавать пред-
почтение комплексам, содержащим полный набор вита-
минов, причем в количестве, сопоставимом с РНП, и ряд 
минеральных веществ, дефицит которых наиболее часто 
обнаруживается у детского населения России (йод, кальций, 
железо, магний и цинк).

Основные требования к ВМК для детей сводятся 
к тому, чтобы набор витаминов в них был полным, а дозы 
витаминов приближались к возрастной физиологической 

потребности. Большинство имеющихся в аптечной сети 
ВМК, предназначенных для детей, вполне отвечают этим 
принципам.

Учитывая, что недостаточная обеспеченность витамина-
ми организма нарушает многие витаминозависимые мета-
болические процессы, при лечении любого заболевания 
следует иметь в виду, что большинство детей неадекватно 
обеспечены витаминами. В то же время следует понимать, 
что назначение витаминов может скорректировать только 
те нарушения обмена веществ, причиной которых является 
недостаток этих пищевых веществ. Назначение ВМК создаст 
благоприятный фон для лечения. В соответствии с Приказом 
Минздрава России от 21.06.2013 № 395н «Об утверждении 
норм лечебного питания» в Нормы лечебного питания при 
соблюдении диет включены ВМК в дозе 50–100% от физио-
логической нормы потребления. В перспективе необходимо 
создание ВМК целенаправленного действия для решения 
различных клинических задач — лечебных и профилактиче-
ских, а также ВМК, ориентированных на разные категории 
больных.

Если питание ребенка раннего, дошкольного и младшего 
школьного возраста во многом зависит от уровня образо-
вания и знаний о принципах здорового питания родителей, 
то у подростка уже должны иметься определенные пред-
ставления о здоровом образе жизни, роли тех или иных 
компонентов пищи для поддержания здоровья и активного 
долголетия. Необходима большая разъяснительная работа, 
создание образовательных программ в средствах массовой 
информации, направленных не только на взрослую ауди-
торию, но и на подрастающее поколение, повышающих 
осведомленность как медицинских работников и родителей, 
так и детей-подростков о пользе витаминов и правильном 
выборе ВМК.

При выборе ВМК не следует доверять агрессивной и 
часто недобросовестной рекламе.

Принимать витамины лучше во время еды. Так они пере-
мешиваются с едой, равномерно распределяются в желудке 
и проходят естественный путь в желудочно-кишечном трак-
те. Запивать витамины лучше водой. Для лучшего усвоения 
жирорастворимых витаминов (A, D, E, K) в пище должны 
присутствовать жиры, например сметана, сливочное или 
растительное масло.

Для поддержания оптимального витаминного статуса 
организма алгоритм применения витаминных комплексов 
и ВМК состоит в краткосрочном (курс 3–4 нед) приеме 
витаминов в дозе вплоть до 200% от РНП для вывода обес-
печенности организма на оптимальный уровень, а затем 
в переходе на длительный прием низких доз для поддержа-
ния адекватной обеспеченности (рис. 1.5).
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2.1. Обеспеченность 

микронутриентами беременных 

и кормящих женщин 

как критерий, определяющий 

необходимость дотации витаминов 

и микроэлементов новорожденным 

и детям грудного и раннего возраста

Обеспеченность младенцев макро- и микроэлементами 
во многом определяется состоянием питания внутриутроб-
ного ребенка, которое в свою очередь зависит от питания 
беременной женщины. В постнатальном онтогенезе основ-
ной фактор, влияющий на содержание макро- и микрону-
триентов, — это характер питания младенца, у детей на груд-
ном вскармливании во многом зависящий от состояния 
питания матери.

2.1.1. Обеспеченность 
микронутриентами беременных 
женщин и их детей в период 
внутриутробного развития 
Питание будущей матери — значимый внешний фактор 

для исхода беременности. От полноценности питания зави-
сит накопление микронутриентов в депо и формирование 
органов и жизненно важных функций внутриутробного 
ребенка [1]. Особое внимание уделяют изучению взаимо-
связи обеспечения внутриутробного ребенка витаминами 
и минералами с последующим интеллектуальным и физи-
ческим развитием младенца. Для беременных потребность 
в микронутриентах составляет в среднем на 25% выше, чем 
у небеременных того же возраста. Исследования лаборато-
рии обмена витаминов и минеральных веществ Института 
питания свидетельствуют о том, что дефицит микронутри-
ентов имеют от 50 до 70% беременных. Дефицит витаминов 
группы В выявляется у 20–100% обследованных, аскор-
биновой кислоты — у 13–50%, каротиноидов — у 25–94% 
на фоне относительно удовлетворительной обеспеченности 
витаминами А и Е [2, 3].

Фармакологические исследования обмена водо- и жиро-
растворимых витаминов в диаде «мать–дитя», проведенные 
в североевропейском регионе, показали дефицит витами-
нов А, Е, В1, В2 и у матерей, и у их новорожденных детей. 
Нормальные концентрации этих веществ наблюдались 
у 42% матерей и 68% новорожденных. Курение во время 
беременности способствовало уменьшению уровней вита-
минов и у матери, и у ребенка [4].

Обеспеченность беременных витаминами зависит также 
от сезона года, материального достатка семьи, полноценно-
сти питания и наличия осложнений беременности [5].

Несмотря на установленную большинством авторов недо-
статочную обеспеченность большинства беременных витами-
нами, многие вопросы дотации им витаминно-минеральных 
комплексов (состав препаратов, сроки и длительность приме-
нения) остаются дискуссионными. Так, отмечено, что прием 
указанных препаратов только в последние месяцы беремен-
ности не удовлетворяет потребностям плода [6].

Отечественные исследователи провели изучение вита-
минно-минерального статуса здоровых родильниц в зависи-

мости от сроков и длительности приема ими витаминно-мине-
ральных комплексов [7]. У женщин, которые не принимали 
эти добавки во время беременности, в сыворотке крови 
были выявлены достоверно сниженные уровни фолиевой 
кислоты, витамина В12; уровни витаминов В1, В2, В6 и вита-
мина Е соответствовали нижним границам нормы. При при-
еме витаминно-минеральных комплексов только в первом 
триместре беременности к моменту родов отмечен досто-
верный дефицит цианкобаламина (витамин В12); уровни 
прочих витаминов были на нижних границах нормы. При 
приеме витаминов только во втором триместре, а также 
на протяжении первого и второго триместров содержание 
витаминов у родильниц было практически таким же; чаще 
всего отмечался дефицит витамина В12 и фолиевой кисло-
ты (у 52,7–86,4% женщин), реже — дефицит других вита-
минов (от 6% по витамину А до 27,07% по рибофлавину). 
У женщин, принимавших витаминно-минеральные добавки 
только в последние 3 месяца беременности, на момент родов 
уровни всех изучаемых витаминов находились на нижних 
границах нормы. При условии приема комплексов как 
во втором, так и в третьем триместре беременности к момен-
ту родов у большинства женщин достигался нормальный 
физиологический уровень витаминов в плазме крови, лишь 
отдельные родильницы имели избирательные дефициты 
некоторых микронутриентов.

Авторами установлено: если женщины принимали вита-
минно-минеральные комплексы на протяжении всей бере-
менности, практически все они имели достаточную обес-
печенность витаминами к моменту родов. Таким образом, 
установлена целесообразность регулярного и длительного 
приема беременными витаминных комплексов даже при 
физиологическом течении беременности. Этот вывод совпа-
дает с мнением многих зарубежных специалистов, указыва-
ющих на важную роль витаминизации беременных в про-
филактике различных осложнений беременности и пороков 
развития плода [8]. (Более подробно результаты исследо-
ваний отечественных ученых представлены в разделе 2.1.7) 

2.1.2. Обеспеченность 
микронутриентами кормящих женщин 
и грудных детей первого года жизни 
По мнению большинства исследователей, потребности 

в витаминах у здоровых грудных детей соответствуют коли-
честву витаминов, которое ребенок потребляет ежедневно 
с молоком матери [9–11], при условии, что женщина адек-
ватно обеспечена этими микронутриентами. 

Кормление грудью является, с одной стороны, физиоло-
гическим процессом, с другой — это значительная нагрузка 
на организм женщины, которая требует достаточной обеспе-
ченности питанием и энергией. Однако, отдельные ранние 
исследования показывали, что качество молока неполно-
ценно питающихся женщин сопоставимо с таковым у имею-
щих достаточное питание.

Тем не менее в 1991 г. был опубликован первый доклад 
Комитета по питанию Института медицины (США), где 
указывалось на риск истощения нутритивных возможно-
стей женщины при неадекватном ее питании во время лак-
тации. В докладе указано, что в рекомендациях по питанию 
кормящих матерей необходимо учитывать различия их 
культуры и образа жизни, так как для некоторых женщин 
ограничительные диеты являются дополнительным пово-

ГЛАВА II. КОРРЕКЦИЯ ВИТАМИННО-МИНЕРАЛЬНОГО 

СТАТУСА В ПЕДИАТРИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ 



27

дом для отказа от грудного вскармливания. Именно поэто-
му диетические рекомендации для лактирующих матерей 
должны быть разнообразными и не слишком ограничитель-
ными. Установлено, что проблемы недостаточной лакта-
ции чаще имеют место в промышленно развитых странах 
и реже — в развивающихся.

Многие микронутриенты, в том числе некоторые вита-
мины, в женском молоке находятся в небольшом коли-
честве, однако они чаще присутствуют в женском молоке 
в биологически активных формах (Приложение 5).

Комитет по питанию кормящих матерей США [9] указы-
вает, что «общее количество питательных веществ, которые 
женщина секретирует в грудное молоко, напрямую связано 
с объемом и продолжительностью лактации». Кроме того, 
кормящие женщины, получающие полноценное сбаланси-
рованное питание (2700 ккал/сут), имеют адекватную обес-
печенность всеми нутриентами, за исключением кальция 
и цинка. Комитет обосновал рекомендации по оптимально-
му среднему потреблению микронутриентов на 1000 ккал 
для беременных и кормящих женщин.

Насыщенность рациона белками, витаминами и мине-
ралами определялась по национальным стандартам для 
женщин в возрасте от 19 до 50 лет, была рассчитана обе-
спеченность пищевыми веществами для трех различных 
уровней потребления энергии (энергетических затрат). 
Рекомендуемое потребление энергии для кормящих жен-
щин — 2700 ккал, базовое потребление обычно составляет 
2200 ккал; если женщина получает 1800 ккал — это ограни-
ченный рацион.

Следует отметить, что и в тех случаях, когда мать полу-
чает рацион, обеспечивающий 2700 ккал, не удается достичь 
необходимого уровня потребления кальция и цинка; при 
потреблении 2200 ккал обычен дефицит кальция, магния, 
цинка, тиамина, витамина B6 и витамина Е; при калорий-
ности 1800 ккал рацион женщины дефицитен по всем выше-
упомянутым нутриентам, а также витамину В2, фолиевой 
кислоте, фосфору и железу, если эти вещества не даются 
дополнительно. Рекомендации по потреблению микрону-
триентов женщинами в периоды беременности и лактации 
приведены в Приложениях 6 и 7.

При дефицитном питании женщины получают на 30% 
меньше кальция, на 20% меньше магния и на 20% меньше 
витамина А, чем женщины с достаточным уровнем питания.

Кормящим женщинам рекомендуется использовать 
в рационе фрукты, овощи, цельнозерновые продукты, 
молочные продукты, богатые кальцием, а также продукты, 
богатые белками [9]. Если рацион женщин неполноцен-
ный, следует дать диетические рекомендации по включению 
в него необходимых продуктов. При обнаружении у жен-
щины значительных нарушений рациона целесообразны 
консультации диетолога для коррекции его недостатков 
и назначение витаминных и минеральных добавок для кор-
мящих женщин.

Минздравом РФ установлены рекомендации по потреб-
лению витаминов и минеральных веществ кормящими мате-
рями в зависимости от периода лактации (см. Приложение 7).

2.1.3. Обеспеченность кормящих 
матерей и грудных детей 
водорастворимыми витаминами 
Водорастворимые витамины легко переходят в грудное 

молоко из плазмы крови женщин, поэтому их содержание 
в молоке колеблется в зависимости от питания матери. 
У новорожденных и детей раннего возраста, так же как 
и у взрослых, водорастворимые витамины без затрудне-
ний элиминируются почками или желчью, и не сохраня-
ются в каких-либо значимых количествах, за исключением 

витамина В12. С учетом вышеперечисленных особенностей 
метаболизма водорастворимые витамины считаются безо-
пасными, даже если назначаются в дозах, превышающих 
рекомендуемые. Недоношенные дети в связи с функцио-
нальными особенностями систем выделения имеют низкую 
толерантность к чрезмерному потреблению водораствори-
мых витаминов, а также более восприимчивы к развитию 
дефицитных состояний в случае дефицита их поступления.

Женское молоко — важный источник водорастворимых 
витаминов, содержание которых зависит от рациона матери.

Витамин С (аскорбиновая кислота) 
Витамин С является важным участником ферментных 

и гормональных процессов, а также внутриклеточных хими-
ческих реакций, необходимых в том числе для синтеза 
коллагена.

Грудное молоко содержит 43 мг/дл витамина С. При раз-
личных нагрузках, в том числе во время лактации, потреб-
ность организма в витамине С увеличивается. Отмечено, 
что в тканях новорожденного, включая мозг, содержание 
витамина С относительно выше, чем в любом другом пери-
оде онтогенеза.

Влияние потребления витамина С на его концентра-
цию в грудном молоке и потребление младенцем изуче-
но L. Byerley и A. Kirksey [12] у 25 кормящих матерей 
с достаточным питанием; изучалось также влияние дие-
тических добавок с различным содержанием этого вита-
мина (от 0 до 1000 мг витамина С ежедневно — в 10 раз 
больше РНП). Отмечены значительные колебания 
содержания аскорбиновой кислоты в грудном молоке — 
от 44 до 158 мг/л; достоверной корреляции с потреблением 
витамина С матерью не установлено, так же как и влияния 
добавки витамина С на объем лактации.

Независимо от уровня потребления витамина С матерью 
средняя концентрация этого витамина в грудном молоке 
была вдвое больше, чем включено в состав молочных смесей.

В течение 30 мин после приема матерью витамина С его 
содержание в молоке увеличивается.

У здоровых кормящих женщин через 6 месяцев после 
родов молоко содержало 35 мг/л витамина С при обычном 
питании и 38 мг/л при приеме поливитаминной добавки, 
содержащей 90 мг витамина С [13]. Отмечено влияние 
социально-экономического статуса женщины на содержа-
ние аскорбиновой кислоты в молоке.

Общая обеспеченность младенца витамином С при груд-
ном вскармливании колеблется от 49 до 86 мг/сут.

Установлено, что добавка в питание матери витами-
на С выше определенного количества не влияет на его уро-
вень в молоке [14].

Витамины группы В 
Содержание в грудном молоке витаминов группы В зави-

сит от диеты матери и иногда значительно снижается при 
неадекватном ее питании. Поэтому строгая вегетариан-
ская диета у матери обязательно должна включать добав-
ку витамина В12 во время беременности и лактации [15]. 
Иссле дования, проведенные у жительниц Индии, также 
указывают на сниженный «порог безопасности» дефицита 
витамина В12 — дотация 0,3 мг/сут или 0,05 мг/кг в сутки 
позволяет обеспечить потребление, ниже которого у младен-
цев повышается уровень метилмалоновой кислоты в моче.

Рекомендуемая дневная норма потребления тиамина 
(витамин В1) — не менее 1,3 мг/сут (в сравнении с нормати-
вом потребления для нелактирующих женщин 1,1 мг/сут), 
т. е. дополнительно 0,2 мг/сут, если общая калорийность 
рациона женщины меньше 2200 ккал/сут.

Содержание тиамина в молоке увеличивается в процессе 
лактации, но в женском молоке оно остается пониженным. 
В исследовании Р. А. Nail [16] установлено значительное 
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повышение уровня витамина В1 в молоке здоровых женщин 
от 1-й до 6-й недели после родов, но влияния добавки в раци-
он (1,7 мг витамина В1 в сутки) не отмечено. Количество 
витамина В1, секретируемого в молоко, по-видимому, огра-
ничено [17], однако при недостаточном питании матери 
использование добавки В1 значительно увеличивает его 
количество в молоке [14]. Описаны случаи В1-авитаминоза 
у младенцев при дефицитном питании матери.

Рекомендуемый минимальный уровень потребления 
рибофлавина (витамин В2), обеспечивающий адекватный 
уровень его в молоке кормящих матерей (исследование выпол-
нено в Гамбии), составил 2,5 мг/сут [18] — это выше уровня 
потребления, рекомендуемого в США и Великобритании.

Дефицит витамина В2 важен для новорожденных в связи 
с недостатком его бактериального синтеза в кишечнике; этот 
витамин необходим для окислительных процессов и роста 
протоплазмы. Средний его уровень в грудном молоке — 
36 мг/дл.

Обеспеченность здоровых кормящих женщин (уро-
вень В2 в грудном молоке) оказалась значительно ниже 
среди тех, которые не получали добавок на 1-й неделе лакта-
ции (36,7 мг/дл) по сравнению с молоком матерей, которые 
получали 2 мг/сут витамина В2 в составе поливитаминной 
добавки (80 мг/дл). При сроках лактации от 1 до 6 недель 
после родов различий между этими группами женщин 
не отмечено [16].

Содержание ниацина (витамина В3) в грудном моло-
ке зависит от его потребления матерью с пищей: обычно 
в диетах, бедных белком и другими витаминами группы В, 
содержание В3 недостаточно.

Ниацин — никотинамид — важный компонент нуклео-
тидных коферментов пиридина, участвующий во внутри-
клеточном газообмене.

Грудное молоко содержит 147 мг/дл этого нутриента. 
Уровень ниацина в молоке зависит от диетических добавок.

У здоровых кормящих женщин было изучено усвоение 
и содержание в молоке пиридоксина (витамин В6) [19, 20]. 
Грудное молоко содержит от 12 до 15 мг/дл витамина В6. 
Основная форма В6 в грудном молоке — пиридоксаль; 
пиридоксин — это форма В6 в составе фортификаторов 
для молочных смесей и витаминных комплексов для жен-
щин. Общепризнано, что уровень пиридоксаль-5-фосфата 
в плазме крови наряду с массой тела при рождении — одни 
из самых значимых предикторов роста младенцев [20, 21].

Уровень этого витамина в грудном молоке прямо про-
порционален дозе, принятой матерью. Усредненная диета 
матери имеет сниженные уровни витамина В6 [22].

Отмечены заметные суточные колебания уровня вита-
мина В6 в грудном молоке с «пиками» спустя 3 и 5 ч после 
приема витаминной добавки. Значительно снижен уровень 
витамина В6 в молоке, если женщина получает его менее 
2,5 мг/сут. При приеме матерями добавки витамина В6 

(до 20 мг пиридоксина гидрохлорида) уровень витамина 
в молоке достигает «пика» спустя 5 ч [23].

Важное значение для обеспечения младенца витами-
ном В6 в первые месяцы грудного вскармливания имеют его 
запасы, накопленные при беременности. Для большинства 
детей только женское молоко без дополнительных продук-
тов питания становится недостаточным для удовлетворения 
потребностей в витамине B6 после 6-месячного возраста [24]. 
Рекомендуемая суточная доза для детей до 6-месячного воз-
раста составляет 0,30 мг. Дефицит витамина B6 был связан 
с нарушениями в работе центральной системы у некоторых 
грудных младенцев [25].

Американская академия педиатрии рекомендует под-
держивать содержание витамина В6 [18] в молоке кормящих 
матерей на уровне 0,35 мг/100 ккал от рождения до кон-
ца первого года жизни. Рекомендуемая суточная норма 
потребления витамина В6 для кормящей женщины состав-

ляет 0,5 мг ежедневно; уровень его в молоке тесно связан 
с особенностями рациона женщины и нередко является 
дефицитным [21]. Дополнительный прием 2,5 мг/сут при-
водит к увеличению содержания витамина в молоке в 2 раза 
(по сравнению с женщинами без обогащения питания) [26]. 
За период лактации секреция витамина В6 в молоко уве-
личивается более чем в 5 раз — от 0,01–0,02 мг/л в начале 
до 0,1–0,25 мг/л в зрелом молоке [9].

Витамин В5 (пантотеновая кислота) 
Входит в состав кофермента А — катализатора ацети-

лирования реакций. Уровни пантотеновой кислоты в жен-
ском молоке были изучены Johnston и др. [27]. Авторами 
установлено среднее значение пантотеновой кислоты 
670 мг/дл в молозиве и образцах заднего молока. Никаких 
изменений не наблюдалось в концентрациях этого витамина 
от 1 до 6 месяцев лактации. Выявлена положительная кор-
реляция с диетическим потреблением.

Обследование женщин, имевших дефицитное питание, 
показало повышение уровня пантотеновой кислоты в груд-
ном молоке после приема витаминной добавки. У матерей 
с достаточным питанием уровень пантотеновой кислоты 
в грудном молоке на фоне изменений диеты меняется незна-
чительно; на уровень витамина в молоке влияет общее его 
потребление за длительный период времени [27].

Витамин В7, витамин Н 
В некоторых исследованиях, посвященных биотину 

(витамин В7, витамин Н), указывается, что его содержание 
в грудном молоке колеблется от 5 до 9 мкг/л и добавки, 
достигающие даже 250 мкг/л, не оказывают на этот уровень 
выраженного эффекта (за исключением случаев со значи-
тельно более низкими уровнями) [28].

Фолиевая кислота 
Беременные и кормящие женщины подвержены риску 

дефицита фолиевой кислоты на фоне нарастания анаболи-
ческих процессов. Пока не разовьется мегалобластическая 
анемия, судить о наличии дефицита фолатов затруднитель-
но. Уровни фолатов в грудном молоке поддерживаются 
за счет материнских резервов [14].

Добавка фолатов женщинам с достаточным питанием 
не влияет на уровни витамина в молоке, хотя при обследо-
вании женщин с низким уровнем фолатов (менее чем 60% 
от РНП) установлено, что витаминная добавка повышает 
уровень фолатов в их молоке. Содержание фолиевой кис-
лоты в грудном молоке повышается в первые недели лакта-
ции. Ежедневное потребление матерью фолиевой кислоты 
в период лактации должно составлять 500 мкг [14].

2.1.4. Обеспеченность кормящих 
матерей и грудных детей 
жирорастворимыми витаминами 
Транспорт жирорастворимых витаминов в грудное моло-

ко осуществляется с жирами; их уровень менее связан 
с изменением питания матери. Поскольку витамины А и D 
депонируются в тканях, влияние диетических добавок на их 
уровень трудно оценить. Содержание этих витаминов в груд-
ном молоке не изменяется до определенного предела их 
содержания в организме. Высокое содержание �-каротина 
в диете кормящей женщины не приводит к чрезмерным 
уровням этой субстанции или витамина А в грудном молоке, 
однако увеличение дотации витамина А в рационе непол-
ноценно питающихся женщин достоверно повышает его 
содержание в грудном молоке.

Содержание витамина А составляет 15–110 мкг/дл, или 
280 МЕ в зрелом грудном молоке (см. Приложение 5).
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Таким образом, поступление витамина А и его предшест-
венников-каротиноидов (например, каротина) считается 
достаточным для удовлетворения суточной потребности 
ребенка (от 500 до 1500 МЕ в сутки), если ребенок получает 
не менее 200 мл грудного молока ежедневно.

Содержание витамина А в молозиве в 2 раза выше, чем 
в зрелом грудном молоке. В течение первых 6 месяцев 
лактации содержание ретиноловых эквивалентов в груд-
ном молоке женщин из развивающихся стран, родивших в 
срок, составляет всего 330 мг/дл по сравнению с 660 мг/л 
в грудном молоке женщин в развитых странах [29, 30]. 
Содержание ретинола в молоке женщин после преждевре-
менных родов выше.

Дотация витамина А и сывороточная концентрация его 
во время беременности влияют на его содержание в грудном 
молоке. В развивающихся странах женское молоко является 
важным источником витамина А даже после достижения 
ребенком возраста 1 года.

Stoltzfus и соавт. [31] проведено двойное слепое иссле-
дование, в котором матери получили 312 ммоль витами-
на А (ретинола пальмитат) или плацебо перорально. Уровни 
витамина А у женщин основной группы в течение 6 месяцев 
были значительно более высокими, чем в группе контроля. 
При обследовании детей этой когорты женщин в основной 
группе только 15% младенцев имели низкие концентрации 
ретинола, в группе сравнения — 36%.

Витамин Е (токоферол) включает в себя жирораствори-
мые соединения и их ненасыщенные производные (�, �, � 
и �-токоферолы). 1 МЕ витамина Е равна 1 мг синтетиче-
ского токоферола, или 0,74 мг натурального �-токоферола 
ацетата.

Витамин Е обеспечивает деятельность мышц, резистент-
ность эритроцитов к гемолизу, а также другие биохимические 
и физиологические процессы. Потребность в витамине Е 
связана с содержанием полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК) в клеточных структурах и в пище. Достаточный 
уровень в плазме — 1 мг/дл: этот уровень может поддержи-
ваться при вскармливании пищей с соотношением витами-
на Е/ПНЖК равным 0,4 мг/1 г. Потребность в витамине Е 
для младенцев до 6 месяцев составляет 3 мг/сут, после 
6 мес — 4 мг/сут. Потребность лактирующей женщины, 
согласно российским рекомендациям, составляет 19 мг/сут 
(см. Приложение 7).

Еще в 1965 г. в докладе Kramer и соавт. [39], посвящен-
ном витамину Е, указывалось, что замена в рационе матерей 
свиного сала подсолнечным маслом приводит к увеличе-
нию содержания витамина Е в грудном молоке на 50%. 
Бесконтрольное использование витаминных кремов с целью 
оздоровления также может увеличить всасывание этого 
витамина и его уровень у младенца, особенно если крем 
наносится непосредственно на грудь.

Наиболее высокие уровни �-токоферола установлены 
в молозиве — 1,5 мг/дл, в зрелом молоке — 0,25 мг/дл 
(см. Приложение 5). Содержание в сыворотке витамина Е у 
ребенка на грудном вскармливании быстро увеличивается и 
поддерживается на достаточном уровне.

Соотношение токоферол/линолевая кислота в зрелом 
молоке — 0,79 мг/г, что сопоставимо с суточной нормой 
потребления — 0,5 мг — для доношенных детей; но этого 
может быть недостаточно для недоношенных детей, особен-
но для тех, которые получали препараты железа [40].

Витамин К необходим для синтеза факторов свер-
тывания крови, которые крайне важны при рождении. 
Содержание витамина К в грудном молоке вариабельно 
и составляет от 0,6 до 10 мкг/л (см. Приложение 5) и ниже, 
если женщина не принимает его препарат дополнитель-
но [41]. При однократной дотации витамина уровень его 
в молоке увеличивался в течение 12 ч и снова снижается 
через 48 ч [42].

Если младенцу вводят 1 мг витамина К1 при рождении, 
как это практикуется во многих странах, концентрация 
витамина К1 и у детей на грудном, и на искусственном 
вскармливании в течение первой недели жизни остает-
ся повышенной. Если профилактика дефицита витами-
на К у новорожденных не проводится, различий в уровнях 
факторов свертывания независимо от вида вскармлива-
ния нет; однако описан случай смерти ребенка в возрасте 
6 недель от внутричерепного кровоизлияния при низком 
уровне витамина К в молоке его матери.

Наибольшая потребность младенца в витамине К имеет 
место в процессе рождения и в первые дни жизни в связи 
с высоким риском кровотечений (в т. ч. внутричерепных 
кровоизлияний). Наиболее важны особенности рациона 
матери в последнем триместре беременности, хотя транс-
плацентарная передача витамина К замедлена, и в пуповин-
ной крови уровень его незначителен. Синтез менахинона 
(витамин К2) бактериями в кишечнике младенца минима-
лен, т. к. лактобациллы его не синтезируют. Исследования 
по добавкам витамина кормящим женщинам показали, что 
малые дозы недостаточны для устранения дефицита вита-
мина К у матери. Greer и соавт. [43] установили, что 
среднее потребление витамина К женщинами составляет 
от 0,8 до 1,03 мг/кг в день, а содержание этого витамина 
в грудном молоке составляет 0,1–0,2 мг/дл, что не обес-
печивает необходимую суточную потребность — 1 мг/кг 
в день. Дотация матери 5 мг/день витамина К повышает 
его концентрацию в грудном молоке до 4,5–6 мг/дл; одно-
временно с этим увеличивается уровень витамина К в сыво-
ротке крови у детей, получавших исключительно грудное 
вскармливание.

После внутримышечного введения 1 мг витамина К 
ребенку при рождении необходимость дальнейшего при-
менения витамина К у здоровых детей и кормящих матерей 
не доказана. Если ребенок получил при рождении перо-
ральный препарат, его дозу — 2 мг — зарубежные педиатры 
рекомендуют повторить через 7 и 28 дней.

Достигнут консенсус, что необходима профилактика 
кровотечений вследствие позднего витамин-К-дефицита 
[44]. После изучения различных схем пероральной профи-
лактики в Австралии, Германии, Нидерландах, Швейцарии 
было подтверждено, что прием перорально 1 мг витами-
на К менее эффективен, чем его внутримышечное введение 
младенцу. M. Cornelissen и др. [45] сообщили, что наиболее 
эффективна профилактическая схема: начальная доза 1 мг, 
затем 2,5 мг витамина К перорально для младенцев на груд-
ном вскармливании. В настоящее время продолжаются 
исследования нового комбинированного препарата вита-
мина К. Наименее инвазивная дотация витамина К ребен-
ку — использование препарата матерью, однако в 50-е годы 
применение даже больших доз витамина К в родах не вли-
яли на частоту геморрагической болезни новорожден-
ных. Содержание витамина К в молочных смесях высокое, 
но случаев токсичности его не описано.

Назначение витамина К новорожденным 
Поскольку парентеральное введение витамина К предот-

вращает состояния, опасные для жизни новорожденных 
(при этом риск онкологических заболеваний не доказан), 
зарубежными педиатрами рекомендуется:
1) всем новорожденным вводить внутримышечно от 0,5 до 

1 мг витамина К;
2) продолжать исследования эффективности и безопасно-

сти пероральных форм витамина К;
3) пероральная форма витамина К назначается при рожде-

нии — 2 мг, далее повторно — от 1 до 2 недель и в возрас-
те 4 недель детям на грудном вскармливании. Если дети 
в этом возрасте переносят диарею, следует повторить 
 прием.
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Витамин К продуцируется микрофлорой кишечника, 
но достаточное количество его синтезируется лишь спустя 
несколько дней после рождения. При адекватном есте-
ственном вскармливании установлены нормальные уровни 
К-зависимых факторов гемостаза.

В отдельных публикациях указывается, что у 5% детей, 
находящихся на грудном вскармливании, возможен дефи-
цит витамина К, который может обусловить позднюю фор-
му геморрагической болезни новорожденных.

Для обеспечения более надежной профилактики гемор-
рагий Cornelissen и др. [45] рекомендуют второй перораль-
ный прием витамина К1 в 3 месяца. В то же время другие 
авторы [46] полагают, что, несмотря на низкие концен-
трации филлохинона в плазме крови у детей на грудном 
вскармливании (менее 0,25 нг/мл) в течение 6 месяцев 
жизни, добавки витамина К1 нецелесообразны.

В отдельных исследованиях [41] подтвержден снижен-
ный уровень витамина К1 у детей на грудном вскармливании 
по сравнению с детьми, вскармливаемыми смесью с много-
кратно превышенной рекомендуемой дозой (0,5 нг/сут), 
но сведений о потенциальной токсичности высоких доз 
витамина К нет.

Витамин К рекомендовано назначать всем детям при 
рождении (независимо от предполагаемого характера 
вскармливания) с целью профилактики геморрагической 
болезни новорожденных, связанной с дефицитом этого 
витамина в первые дни жизни [47].

2.1.5. Обеспеченность беременных 
женщин, кормящих матерей 
и младенцев витамином D — 
важная парадигма профилактической 
педиатрии 
В последние десятилетия была установлена значимая 

роль дефицита витамина D у детей и взрослых в фор-
мировании различной патологии — не только костной 
системы, но и эндокринных заболеваний (сахарный диабет 
1-го типа), в увеличении риска инфекционно-воспалитель-
ных и аутоиммунных заболеваний [48], а также онкологиче-
ской патологии. Поэтому вопросы обеспеченности беремен-
ных, кормящих и детей первого года жизни витамином D 
приобретает особую значимость. Многоцентровые исследо-
вания, выполненные во многих странах мира, установили, 
что ограниченные запасы витамина D у младенцев связаны 
с весьма частым дефицитом его у женщин детородного воз-
раста [49–53] — это глобальная проблема общественного 
здравоохранения.

Особый интерес представляют исследования о связях 
генетических механизмов, ответственных за синтез актив-
ного метаболита витамина D — 25(ОН)D — в тканях, с тако-
выми, определяющими клеточную пролиферацию, апоптоз 
и ангиогенез. Установлено, что витамин D активно уча-
ствует в регуляции врожденных и адаптивных иммунных 
реакций, в ингибировании провоспалительных цитокинов.

При исследовании обеспеченности витамином D в диа-
де беременная мать–новорожденный отмечено, что уровень 
витамина D [25(OH)D] в пуповинной крови составляет 
60–85% от его содержания в сыворотке крови матери [54]: 
таким образом, при дефиците этого витамина у беременной 
внутриутробный ребенок получает его недостаточный стар-
товый «запас», что может отразиться на состоянии костной 
массы ребенка в школьном возрасте [55].

В целом, по данным опубликованных аналитических 
статей, от 15 до 84% беременных женщин во всех странах 
имеют низкий уровень запасов витамина D (в сыворотке 
< 25 нмоль/л), что связано с высоким риском остеопении 

плода и является существенной проблемой, требующей 
решения [56–58].

Этот дефицит усугубляется у младенцев, кормящие 
матери которых не получают достаточного количества вита-
мина в период лактации [54]. Содержание витамина D 
в грудном молоке ранее было принято считать относи-
тельно стабильным (0,05 мг/дл) и независимым от диеты. 
Однако у многих кормящих женщин обеспеченность вита-
мином D оказывается неадекватной. Во многих странах 
(Индия, ОАЭ) дефицит витамина D у матерей и младенцев 
имеет масштабы эпидемии, при этом сниженные сывороточ-
ные уровни 25(ОН)D у матерей и детей достоверно корре-
лируют с повышенными уровнями паратгормона у матерей 
и щелочной фосфатазы у младенцев, что характеризует 
высокие риски нарушений гомеостаза и ставит на повестку 
дня вопрос о направленной коррекции дефицита [59, 60].

В то же время некоторые авторы утверждают, что доста-
точные запасы витамина D у матерей и новорожденных 
(при рождении) могут позволить избежать дефицита этого 
витамина у ребенка первого полугодия жизни, получающего 
исключительно грудное вскармливание, при его достаточ-
ной инсоляции [48].

Влияние содержания витамина D в диете кормящей 
матери было оценено в двойном слепом исследовании жен-
щин белой расы в условиях умеренного климата в зимний 
период [32]. Установлена прямая связь диеты матери с уров-
нем 25(ОН)D как у матери, так и у младенца [33]. Было про-
ведено сравнение с группой младенцев, диета матерей кото-
рых не обогащалась, но эти женщины получали 0; 500 или 
2500 МЕ эргокальциферола ежедневно: соответственно, 
в молоке его уровень составил 39; 218 и 3040 мг/мл. Влияние 
диеты на уровень 25-гидроксивитамина D было менее выра-
женным [34], т. к. основным источником противорахитных 
стероидов считается солнечный свет (а не содержание вита-
мина в грудном молоке).

Главная активная форма витамина в грудном молоке — 
это 25(ОН)D, и это важно для грудного ребенка, т. к. эта 
форма наиболее легко им усваивается. Содержание этого 
нутриента в молоке может варьировать и быть недостаточ-
ным в условиях холодного климата, зимнего времени года 
со сниженной инсоляцией, а также у темнокожих.

Для младенцев характерна сниженная обеспеченность 
витамином D. Как следует из отчета Центра по контро-
лю и профилактике заболеваний (Centers for Disease 
Control and Prevention, CDC), в т. ч. по сведениям о рахите 
в условиях достаточной инсоляции, дети, находящиеся 
на грудном вскармливании, должны получать витамин D 
дополнительно независимо от его уровня у матери и дли-
тельности пребывания на воздухе. Эта рекомендация 
поддержана дерматологами, которые не советуют подвер-
гать ребенка воздействию солнца и предлагают применять 
солнцезащитные кремы.

Многочисленные исследования продемонстрирова-
ли, что обеспеченность матерей 25-гидроксивитамином D 
может быть повышена с помощью добавок [35]. Женщинам 
из группы риска следует начинать прием этих препаратов во 
время беременности (что предотвращает снижение уровня 
холекальциферола в организме) и продолжать в период 
лактации для поддержания адекватного уровня витамина D 
в грудном молоке. Некоторые авторы считают, что исполь-
зование этих добавок для матерей более предпочтительно, 
чем прием витамина грудными детьми, поскольку мать так-
же испытывает дефицит витаминов [36, 37].

Наиболее целесообразной считается комбинированная 
стратегия предотвращения дефицита витамина D — одно-
временно у матери и у ребенка (обеспечение дотации бере-
менной, кормящей, младенцу) [61].

В исследовании, проведенном в России, показано, что 
осложненный акушерско-гинекологический анамнез и пато-
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логия течения беременности являются значимыми антена-
тальными факторами формирования тяжелого дефицита 
витамина D у новорожденных. При этом прием матерью 
поливитаминных комплексов, содержащих 500 МЕ/сут 
холекальциферола, во втором-третьем триместрах беремен-
ности в 2,2 раза снижает риск развития тяжелого гиповита-
миноза D, однако не позволяет достичь уровня нормальной 
обеспеченности витамином D у новорожденных [165].

Для беременных исследователи рекомендуют различные 
дозировки витамина D — от 600 [62, 63] до 4000 МЕ/сут. 
В исследованиях, выполненных в Европе [64], установлено, 
что при ежедневной дотации витамина D 800 МЕ только 
у 30% беременных поддерживается концентрация 25(ОН)D 
в сыворотке более 50 нмоль/л, поэтому беременным из групп 
высокого риска рекомендуется не менее 800–1600 МЕ/сут.

Wagner и соавт. [38] использовали высокие дозы витами-
на D для матерей с целью достижения достаточного обеспе-
чения им в диаде мать–ребенок: установлено, что дотация 
матери 1600 МЕ витамином D в день в течение 3 месяцев 
минимально влияет на обеспеченность матери и младен-
ца; доза в 3600 МЕ/сут позволяет достигнуть клинически 
значимого повышения уровня витамина D2 как у матери, 
так и у ребенка. При недостаточной инсоляции или у лиц 
со смуглой кожей предполагаемая минимальная доза вита-
мина D для матери — 4000 МЕ/сут.

Опасения токсичности избыточного потребления вита-
мина D основывались на сообщениях о связях чрезмерных 
дозировок с заболеваниями сердца, синдромом надклапан-
ного аортального стеноза и синдромом Уильямса (William), 
однако была установлена генетическая природа этих заболе-
ваний. Гипервитаминоз при назначении высоких доз вита-
мина D (терапевтическая ошибка) приводит к гиперкальци-
емии при концентрации циркулирующего 25(ОН)D более 
100 нг/мл (при норме в сыворотке 30 нг/мл).

Хотя рахит считается болезнью прошлого, его значи-
мость вновь наросла с 80-х годов — отчасти из-за повышен-
ной частоты его у недоношенных (особенно у маловесных), 
а также из-за увеличения распространенности грудного 
вскармливания (в т. ч. у женщин, избегающих молочных 
продуктов — источника витамина D).

Речь идет не только о рахите, но и о начальных призна-
ках дефицита витамина D — уменьшении абсорбции каль-
ция в кишечнике и потере фосфора с мочой при сохранении 
нормального уровня кальция. При прогрессировании дефи-
цита наблюдаются деминерализация костей, повышение 
уровня щелочной фосфатазы с последующей гипокальцие-
мией, гипофосфатемией и клиническими признаками рахи-
та. С дефицитом витамина D связаны многие заболевания, 
включая аутоиммунные (например, ревматоидный артрит, 
диабет I типа, болезнь Крона, онкологические и сердечно-
сосудистые заболевания, инсулинорезистентность).

Для профилактики рахита и других D-дефицитных 
состояний Американская академия педиатрии рекомендует 
младенцам первого года жизни дотацию 400 МЕ витамина D 
в день независимо от вида вскармливания [65]; такую же дозу 
для детей до 1 года рекомендуют в Великобритании [66].

Оценивалась эффективность ежедневной комбиниро-
ванной дотации 2000 МЕ кормящей матери и 400 МЕ вита-
мина D2 ее младенцу [67]. После 3-месячного курса отме-
чено существенное улучшение обеспеченности младенцев 
витамином D.

Wagner и соавт. [68] выполнено исследование с дота-
цией кормящим матерям высокой дозы витамина D3 — 
6400 МЕ/сут в течение 6 месяцев лактации. За этот период 
содержание в крови у младенцев 25(ОН)D увеличилось 
с 32,5 до 115 нмоль/л, что было сходным с детьми, получав-
шими ежедневно 300 МЕ витамина D3 в сутки.

Таким образом, обеспечение грудного ребенка витами-
ном D через молоко его матери является перспективным 

направлением, однако это не исключает необходимости 
назначения витамина D непосредственно младенцам неза-
висимо от вида вскармливания. В первую очередь в про-
филактической дотации витамина D нуждаются дети, 
находящиеся на грудном вскармливании, но дозировки, 
рекомендуемые в разных странах, существенно различаются.

В США было выполнено двойное слепое рандоми-
зированное исследование обеспеченности витамином D 
младенцев на грудном вскармливании до достижения 
возраста 9 месяцев [69]. В течение этого периода дети полу-
чали различные ежедневные дозы витамина D — 200, 400, 
600 и 800 МЕ (4 подгруппы детей). У большинства детей 
в возрасте одного месяца был отмечен низкий сыворо-
точный уровень 25(ОН)D, затем на протяжении периода 
наблюдения обеспеченность детей витамином D существен-
но увеличивалась пропорционально получаемой дозе вита-
мина D. Однако связей между уровнем обеспеченности, 
дозировкой витамина D, физическим развитием и забо-
леваемостью детей острыми респираторными вирусными 
инфекциями не установлено.

Все дети с 4–6 месяцев получали блюда прикорма; 
эффективность дотации витамина D у них оценива-
лась преимущественно в сезон наименьшей инсоляции 
(осенне-зимне-весенний). В возрасте 12 месяцев — через 
3 месяца после окончания дотации — уровни витами-
на D в плазме у детей несколько снижались и не зави-
сели от полученных доз. Авторы провели множествен-
ный регрессионный анализ корреляций между исходным 
(в 1 мес) и заключительным (в 9 мес) уровнями витами-
на D: была установлена значительная степень корреля-
ции, что объясняется возможным влиянием генетических 
факторов (наследственно обусловленные индивидуаль-
ные особенности усвоения и метаболизма витамина D). 
Различные дозы полученного витамина D оказались вза-
имосвязанными (прямая корреляция) с уровнем каль-
ция в сыворотке крови; на уровень паратгормона разные 
дозировки достоверного влияния не оказали. Основной 
вывод этого исследования заключается в том, что име-
ется дозозависимый эффект витамина D в отношении 
сывороточного уровня 25(ОН)D, что дает некоторые раз-
личия в обеспеченности детей: для младенцев с исходно 
низкой обеспеченностью дозировки 600 и 800 МЕ/сут 
более действенны, чем 200 и 400 МЕ/сут, при этом риск 
гиперкальциемии даже при дозе 800 МЕ/сут отсутство-
вал; у части детей повторно выявленные низкие уровни 
25(ОН)D объяснялись генетическими влияниями.

В то же время авторам не удалось выявить никаких нега-
тивных последствий периодического снижения у младенцев 
сывороточного уровня 25(ОН)D, поэтому сделан вывод 
о достаточной профилактической эффективности приме-
нения витамина D независимо от дозы (по всей видимости, 
в это исследование включены только здоровые доношенные 
дети); таким образом, авторы рекомендуют для всех мла-
денцев на грудном вскармливании ежедневную дотацию 
витамина D 400 МЕ с первых дней жизни.

Эта рекомендация совпадает с дозировками, представ-
ленными другими специалистами: всем детям, находящимся 
на грудном вскармливании (или получающим менее 500 мл 
обогащенной молочной смеси), рекомендуется с рождения 
давать по 400 МЕ/сут витамина D [11].

Многоцентровое исследование «Родничок» (n = 1230), 
проведенное в 15 регионах России, выявило крайне низ-
кую обеспеченность витамином D детей 2–3-летнего воз-
раста. В то же время дети до 2 лет, регулярно получавшие 
витамин D для профилактики рахита, были обеспечены 
значительно лучше [166]. В частности, дефицит витамина D 
[уровни 25(ОН)D < 20 нг/мл] встречался у 35,2% детей 
до 6 мес, у 20,4% — второго полугодия жизни, у 45,1% — 
в возрасте 2 лет и у 62,1% — в возрасте 3 лет (табл. 2.1).
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Протоколы и стандарты по профилактическому приме-
нению витамина D в регионах нашей страны находятся в ста-
дии разработки. В отечественной педиатрии общепринятый 
возраст начала профилактического применения витамина D 
у доношенных детей составляет 4 недели (1 месяц) неза-
висимо от вида вскармливания. Рекомендуемая ежедневная 
профилактическая доза витамина D3 — 400–500 МЕ.

Резюме 
В женском молоке присутствуют все водо- и жирорас-

творимые витамины. Концентрация витаминов в молоке 
во многом определяется питанием кормящей матери и при-
емом поливитаминных препаратов. Следует подчеркнуть, 
однако, что уровень витамина D в женском молоке крайне 
низок, что требует его дополнительного назначения детям, 
находящимся на естественном вскармливании.

Хотя диетические добавки увеличивают объем лакта-
ции и улучшают качество грудного молока у неполноценно 
питающихся женщин, наиболее физиологичным и эконо-
мически оправданным способом оптимизации состава груд-
ного молока остается сбалансированная диета матери без 
чрезмерных добавок. Возможности использования добавок 
к питанию матери продолжают изучаться.

2.1.6. Минеральные вещества грудного 
молока 
Содержание основных минеральных веществ в грудном 

молоке индивидуально.

Кальций 
Кальций определяет рост костей, поэтому у многих ис -

следователей вызывает озабоченность сниженный уровень 
общего кальция в грудном молоке. Имеющейся информа-
ции недостаточно для определения истинной потребности 
кормящей женщины. Исследования с помощью радиоак-
тивного изотопа кальция у женщин вне беременности пока-
зали, что кальций выделяется (теряется) через кишечник 
и почки. Поглощение и депонирование этого элемента зави-
сит также от его запасов в организме. Длительный дефицит 
кальция приводит к «экономии» — снижению — его исполь-
зования. В период лактации абсорбция и ретенция кальция 
увеличиваются.

Уровни кальция и фосфора в сыворотке крови выше 
у лактирующих женщин (по сравнению с нелактирующими) 
[70]. Лактация стимулирует увеличенную фракционную 
абсорбцию кальция и уровень сывороточного кальцитриола. 
Это становится наиболее очевидным после прекращения 
лактации. В период лактации изменения в абсорбции, мета-
болизме и экскреции кальция способствуют ретенции этого 
минерала [71]. При низком уровне потребления кальция 
прямого эффекта от использования добавок женщинами 
не наблюдается ни в отношении содержания кальция в груд-
ном молоке, ни в костной ткани матери [72]; уровень каль-
ция в моче оказался выше в группе матерей, получавших 
добавки. Значимыми факторами риска дефицита кальция 
и остеопороза у женщины являются семейные случаи остео-

пороза, светлая кожа, сниженная масса тела и низкий рост, 
отказ от кормления грудью, курение, ожирение [70].

Трансмиссионное сканирование показало, что у кормя-
щих женщин за 100 дней лактации мобилизуется 2% каль-
ция ткани скелета: содержание кальция в грудном моло-
ке при дефиците его потребления сохраняется, вероятно, 
за счет его запасов в скелете. Содержание кальция в моло-
ке матерей, имеющих детей с/без рахита, одинаково. Это 
обстоятельство важно для женщин моложе 25 лет, т. к. 
содержание кальция в костях нарастает до 22 лет жизни; пик 
костной массы достигается в течение детородного возраста.

Минеральная плотность костной ткани зависит также 
от концентрации эстрадиола, который стимулирует проли-
ферацию остеобластов и усиливает экспрессию генов кол-
лагена. Относительно низкий уровень эстрогена в период 
лактации способствует увеличению мобилизации кальция 
из костей. Длительная аменорея ассоциирована с усилением 
этого процесса, поэтому наибольшее снижение костной мас-
сы происходит в начале периода лактации. Пролактин явля-
ется синергистом мобилизации кальция. Имеет значение 
соотношение кальция и белка в пище: женщины на высоко-
белковых диетах нуждаются в повышенном потреблении 
кальция [73].

Повышенная дотация кальция с пищей у кормящих 
матерей предотвращает снижение минерализации костей, 
по крайней мере в первые 6 недель лактации.

Железо 
Содержание железа в грудном молоке не всегда зависит 

от дотации железа в рационе питания и от уровня сыво-
роточного железа у матери. Увеличение приема железа 
с пищей приводит к его нарастанию в сыворотке крови, 
но не увеличивает содержания в грудном молоке. Для 
матери, тем не менее, важно восполнение запасов железа 
в послеродовом периоде. При добавлении железа к грудно-
му молоку оно может связываться с лактоферрином и инги-
бировать его действие. Установлено, что дети, получавшие 
исключительно грудное вскармливание 7 и более месяцев, 
не имели проявлений анемии в возрасте 12 и 24 месяцев [74]. 
Однако 50% младенцев на грудном вскармливании в тече-
ние более короткого периода имели на первом году жизни 
анемию, если не получали дополнительно железа с продук-
тами прикорма. При смешанном вскармливании желательно 
использовать смеси с низким содержанием железа во избе-
жание инактивации лактоферрина грудного молока.

Обширное исследование с включением анализа состоя-
ния детей было посвящено влиянию добавок железа на рост 
и заболеваемость [75]. Дети получали препараты (добавки) 
железа или плацебо. При стартовом уровне гемоглобина 
у детей менее 110 г/л препараты железа имели терапевти-
ческий эффект. Показатели роста и окружности головы 
были значительно ниже у детей, получавших железо. Если 
уровень гемоглобина был более 110 г/л, прием железа чаще 
вызывал диарею. Авторы высказали предложение не давать 
препараты железа без необходимости.

Потребность в железе в 1,8 раз выше у матерей-вегета-
рианок в связи с низкой биодоступностью железа из рас-
тительной пищи [76].

Табл. 2.1. Обеспеченность витамином D детей России: результаты исследования «Родничок» (n = 1230) [166]

Уровни витамина 25(ОН)D 

в плазме крови

Дети

Возраст

0–6 мес 6 мес – 1 год 2-й год 3-й год

Дефицит (< 20 нг/мл) 35,2% 20,4% 45,1% 62,1%

Недостаточность (21–29 нг/мл) 25,4% 20,0% 26,2% 24,8%

Норма (> 30 нг/мл) 39,5% 59,6% 28,7% 13,2%
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Добавки (препараты) железа признаны безопасными [77], 
что подтверждено двойным слепым рандомизированным 
контролируемым исследованием препаратов железа у 77 здо-
ровых доношенных младенцев, находившихся на грудном 
вскармливании, с дотацией 7,5 мг/сут железа в виде сульфа-
та или плацебо (возраст детей — от 1 до 6 месяцев). Прием 
железа в возрасте до 6 месяцев приводил к увеличению 
уровня гемоглобина и среднего объема эритроцита, а также 
был связан с более высокой остротой зрения и более высоким 
индексом психомоторного развития в возрасте 13 месяцев.

Необходимое содержание железа в пище кормящих жен-
щин составляет 18 мг/сут.

Фосфор, магний, цинк, медь 
Уровни этих веществ в грудном молоке не зависят от их 

поступления с пищей, тем не менее для матерей важно вос-
полнение их запасов [74].

С учетом РНП многие кормящие женщины получают 
пограничное количество магния; дотация этого элемента кор-
мящим должна быть в 2–3 раза больше (от 310 до 320 мг/сут) 
его уровня, определяемого в грудном молоке.

Greer и соавт. [71] измеряли концентрации магния в груд-
ном молоке и в сыворотке крови матерей и новорожденных 
в течение 6-месячного периода. При этом отмечено прогрес-
сивное увеличение уровня сывороточного магния в сочета-
нии с уменьшением содержания фосфора в молоке. Уровни 
магния в молоке не претерпевали существенных изменений 
от 3 до 26 недель. Очевидно, что повышение уровня магния 
в сыворотке крови новорожденных может быть частично 
вызвано уменьшением фосфора при грудном вскармливании.

Потребность в цинке в период лактации в 4–13 раз выше 
его содержания в молоке, т. к. он плохо всасывается (толь-
ко 20%). Изотопные исследования у кормящих женщин 
выявили уровень абсорбции от 59 до 84% потребляемого 
цинка. Абсорбция цинка в период беременности быстро 
увеличивается и незначительно снижается в период лакта-
ции, превышая при этом в 2 раза абсорбцию до беременно-
сти в связи с потребностью производства грудного молока 
[74]. Уровень цинка в грудном молоке не связан с влиянием 
добавок и постепенно уменьшается со временем [78, 79]. 
Обогащение питания приводит к увеличению абсорбции 
цинка у матери и повышению его уровня в сыворотке крови.

Пролактин-гормон, связанный с инициированием и под-
держкой лактации, является цинкопосредованным гормо-
ном; уровень цинка связан также с синтезом, депонировани-
ем и секрецией пролактина. Повышение доступности цинка 
может ингибировать образование и секрецию пролактина 
гипофизом. Были изучены соотношения уровней цинка 
в плазме крови, величины пролактина, транспорта и уровня 
цинка в молоке [80]. При этом не установлено различий 
в уровнях пролактина и цинка в молоке в зависимости 
от наличия дополнительной дотации цинка или ее отсут-
ствия. Низкие уровни цинка установлены у женщин, дли-
тельно употребляющих алкоголь: их суточная потребность 
в цинке удваивается.

Серьезных рисков для нарушений здоровья при низком 
потреблении цинка не установлено; но этот элемент важен 
для адекватного функционирования иммунной системы.

Рекомендованное дневное потребление для цинка 
составляет 12–13 мг/сут при беременности и лактации; 
согласно российским нормам потребления — 15 мг/сут 
(см. Приложение 7).

Дополнительный прием железа не оказывает существен-
ного влияния на уровни меди, селена и цинка в сыворотке 
матери и в грудном молоке [81].

Селен 
Существует корреляция между количеством селена в 

грудном молоке и потреблением его кормящей женщиной 

с пищей [82]; уровень этого элемента в плазме зависит от его 
формы.

Дети на грудном вскармливании имеют более высокую 
обеспеченность селеном по сравнению со сверстниками, 
вскармливаемыми смесями, т. к. в грудном молоке селен 
более биологически доступен [83]. Селенопротеины уча-
ствуют в различных ферментных процессах в организме; 
возможна токсичность при избыточном потреблении селе-
на, но более важна проблема дефицита селена, с которым 
связаны болезнь Кешана (Keshan) и болезнь Кашина–Бека 
(Kashin–Beck) (накопление липидных пероксидов). В пери-
од лактации потребность в селене составляет 70 мкг еже-
дневно в сравнении с 55 мкг для нелактирующих женщин.

Хром 
Уровень хрома в грудном молоке составляет 

3,54 ± 40 нмоль/л (0,18 нг/мл) и не зависит от рациона 
матери [84]. Абсорбция его у кормящих женщин составляет 
0,79 ± 0,08 ммоль/дл, что превышают таковую у нелактиру-
ющих женщин. Индикатором сывороточного уровня хрома 
служит его экскреция в моче.

Предполагаемые РНП для детей, вскармливаемых  грудью, 
составляют 10 мг, что значительно больше, чем уровни, 
измеренные в исследовании Anderson и др. [84]. РНП для 
взрослых составляют 45 мг в период лактации и 25 мг для 
нелактирующих женщин того же возраста [85].

Йод 
Количество йода в грудном молоке зависит от его 

содержания в пище матери. Концентрация йода в молоке 
может превысить таковую в крови, поэтому существует 
опасность накопления кормящей матерью радиоактивно-
го йода, а также риск чрезмерного потребления йода при 
использовании йодированных продуктов и йодсодержа-
щих чистящих средств.

Проблема дефицита йода отмечается во многих странах: 
так, в Бостоне (США) 47% женщин имели недостаточную 
концентрацию йода в грудном молоке [86]. Курение также 
расценивается как фактор риска концентрации йода в груд-
ном молоке в среднем до 26 мкг/л.

Авторы считают целесообразным прием кормящей 
матерью йодсодержащих витаминных препаратов не менее 
150 мкг/сут. Суточная потребность кормящей матери 
составляет 290 мкг, однако более 450 мкг/сут является чрез-
мерной дозой [87].

Потребность младенца составляет 110 мкг/сут. В послед-
ние годы концентрация йода в грудном молоке выше, чем 
зарегистрированная в 30-е годы прошлого века. Уровни 
йода в грудном молоке колеблются от 29 до 490 нг/л, 
составляя в среднем 178 нг/л, что выше суточной дозы для 
младенцев [85].

Фтор 
Грудное молоко содержит 16 ± 5 мг фтора в литре и 

отражает его уровень в питьевой воде. Избыточное содер-
жание фтора может привести к флюорозу [88] у грудных 
детей, поэтому не рекомендуется дополнительных добавок 
для грудных детей, живущих в районах, где вода доста-
точно фторируется; если фторирования воды нет, кормя-
щая мать должна получать добавку фтора. Концентрация 
фтора в продуктах детского питания варьирует широко — 
от 0,01 до 0,72 мг/кг, поэтому при рациональном введении 
прикорма необходимости в добавках нет [18].

Резюме 
Относительно низкое содержание минеральных веществ 

в женском молоке обеспечивает его низкую осмолярность 
и уменьшает нагрузку на незрелую выделительную систе-
му. К макроэлементам относятся кальций, фосфор, калий, 
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натрий, хлор и магний. Остальные минеральные вещества 
являются микроэлементами и присутствуют в тканях орга-
низма человека в малых количествах. Десять из них в насто-
ящее время отнесены к классу эссенциальных: железо, цинк, 
йод, фтор, медь, селен, хром, молибден, кобальт и марганец.

Минеральные вещества поступают в организм с пищей 
и водой, а выделяются — с мочой, калом, по�том, слущенным 
эпителием и волосами.

Установлено, что железо, кальций, магний, цинк усва-
иваются из женского молока существенно лучше, чем 
из молочных смесей. Это объясняется, прежде всего, их 
оптимальным соотношением с другими минеральными 
веществами (в частности, кальция с фосфором, железа 
с медью и др.). Высокую биодоступность микроэлементов 
обеспечивают также транспортные белки женского молока, 
в частности лактоферрин — переносчик железа, церуло-
плазмин — переносчик меди. Невысокий уровень железа 
в женском молоке компенсируется его высокой биодоступ-
ностью (до 50%).

Недостаточность микроэлементов, участвующих в об-
 мен ных процессах, сопровождается снижением адаптаци-
онных возможностей и иммунологической защиты ребенка, 
а выраженный их дефицит приводит к развитию патоло-
гических состояний — нарушению процессов построения 
костного скелета и кроветворения, изменению осмотиче-
ских свойств клеток и плазмы крови, снижению активности 
целого ряда ферментов.

Состав женского молока изменяется в процессе лак-
тации, особенно на протяжении первых дней и месяцев 
кормления грудью, что позволяет оптимально обеспечить 
потребности грудного ребенка при условии адекватного 
полноценного питания матери.

Грудное вскармливание целесообразно продолжать 
до 1–1,5 лет, при этом частота прикладываний ребенка к 
груди после 1 года уменьшается до 1–3 раз/сут, и значи-
мость содержания микронутриентов в молоке матери для 
обеспеченности ребенка снижается.

Таким образом, поступление витаминов и микроэле-
ментов ребенку первого года жизни во многом определяет-
ся обеспеченностью беременных женщин; после рождения 
(при грудном вскармливании) — полноценностью питания 
кормящих матерей. На эти важные составляющие раци-

она младенца, безусловно, оказывают влияние особенно-
сти региональных пищевых привычек женщин, их уровень 
общей и санитарной культуры, материальная обеспечен-
ность. С учетом особенностей рационов питания и климато-
географических характеристик нашей страны Мин здра вом 
РФ разработаны рекомендации по нормативам потребления 
микронутриентов беременными и кормящими женщинами, 
а также по использованию специализированных обогащен-
ных витаминами и минеральными веществами пищевых 
продуктов и витаминно-минеральных комплесов для обо-
гащения рациона.

2.1.7. Особенности обеспеченности 
микронутриентами женщин 
в Российской Федерации 
На основании российских научных данных по изучению 

физиологической потребности Минздравом РФ установ-
лена РНП витаминов и минеральных веществ [89], в том 
числе для женщин в периоды беременности и лактации 
(см. Приложение 7).

Потребности организма женщины в период беремен-
ности в нутриентах закономерно возрастают от 1-го триме-
стра к 3-му и в период кормления грудью. Соответственно, 
по сравнению с женщинами детородного возраста РНП 
для беременных женщин во второй половине беременно-
сти и кормящих женщин по разным витаминам на 10–50% 
выше, поскольку женщина должна обеспечить витаминами 
не только свой организм, но и организм ребенка. Потребность 
женщины в йоде при беременности и кормлении грудью 
возрастает еще более заметно, увеличиваясь в 1,5–1,9 раза 
по сравнению с таковой у небеременных женщин.

Потребление с пищей витаминов и минеральных 
веществ беременными и кормящими женщинами 
Анализ фактического питания кормящих женщин 

показал [90, 91], что потребление витаминов A, С, В1 и В2 
не достигает рекомендуемых норм (рис. 2.1). Особенно ощу-
тим недостаток витамина В1 и кальция. Их потребление едва 
достигает половины от РНП. Весьма ощутим недостаток 
большинства минеральных веществ.

Рис. 2.1. Степень удовлетворения потребности кормящих женщин в витаминах и минеральных веществах за счет рациона [91, 92]
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Даже максимально разнообразный рацион не может 
удовлетворить потребность организма в витаминах. Главным 
образом это объясняется тем, что современному человеку, 
в отличие от его предков, требуется меньший объем пищи. 
Связано это с резким — почти в 2 раза для взрослого челове-
ка — снижением энерготрат за последние 50–70 лет. Однако 
потребность в витаминах и минеральных веществах у чело-
века осталась прежней.

Расчеты показывают, что даже идеально построенный 
рацион взрослых, рассчитанный на 2500 ккал в день, дефи-
цитен по большинству витаминов и минеральных веществ 
по крайней мере на 20% [92]. Определенный вклад в это 
вносят некоторые национальные особенности питания, 
религиозные запреты, вегетарианство, редуцированные 
диеты, однообразие в выборе пищевых продуктов и др. 
[93]. Приказом Минздрава России от 19 августа 2016 г. 
№ 614 утверждены Рекомендации по рациональным нормам 
потребления пищевых продуктов, отвечающие современном 
требованиям здорового питания. По данным Феде ральной 
службы государственной статистики (2014), значительная 
доля взрослых потребляет эти продукты в недостаточном 
количестве [94]. Это означает, что рацион современной 
женщины, составленный из натуральных продуктов, вполне 
адекватный энерготратам и даже избыточный по калорий-
ности, оказывается не в состоянии обес печить организм 
необходимым количеством витаминов и минеральных 
веществ.

Обеспеченность витаминами беременных 
и кормящих женщин 
Исследования последних лет, проводимые НИИ пита-

ния и другими учреждениями Минздрава России, показыва-
ют, что дефицит витаминов среди беременных и кормящих 
женщин продолжает сохраняться у значительной части 
обследованных независимо от времени года [95, 96]. Как 
следует из рис. 2.1, дефицит витаминов группы B выявля-
ется у 20–50% обследованных, аскорбиновой кислоты — 
у 13–21%, каротина — у 40% при относительно хорошей 
обеспеченности витаминами А и Е (4,3–13%). При этом 
недостаточность витаминов обнаруживается у женщин вне 
зависимости от сезона года и места проживания [97–99].

Как видно из рис. 2.2, практически не обнаруживает-
ся женщин, полноценно обеспеченных всеми витаминами. 
У подавляющего большинства обследованных (70–80%) 

наблюдается сочетанный дефицит трех и более витаминов, 
т. е. полигиповитаминозные состояния независимо от воз-
раста, времени года, места проживания и профессиональной 
деятельности.

Таким образом, недостаточное потребление витаминов 
является массовым и постоянно действующим фактором.

Последствия дефицита витаминов и минеральных 
веществ у женщин в период беременности 
и кормления грудью 
Дефицит витаминов в преконцептуальный период и тем 

более во время беременности, когда потребность женского 
организма в этих незаменимых пищевых веществах осо-
бенно велика, наносит ущерб здоровью матери и ребенка, 
повышает риск развития перинатальной патологии, увели-
чивает детскую смертность, является одной из причин недо-
ношенности, врожденных уродств, нарушений физического 
и умственного развития детей.

В табл. 2.2 систематизирован далеко не полный пере-
чень клинически доказанных возможных последствий 
дефицитов микронутриентов у беременных женщин. Как 
следует из этой таблицы, врожденные пороки плода могут 
быть следствием дефицита не только фолиевой кислоты, 
но и других витаминов, а также цинка.

Дефицит витаминов группы B способствует возникно-
вению и развитию железодефицитной анемии, поскольку 
обеспеченность витаминами С и В2 влияет на всасывание 
и транспорт железа, в синтезе гема участвуют фолиевая кис-
лота и витамин В12, в созревании эритроцитов — витамин В6.

Недостаточность витамина В6 нередко является одной 
из причин раннего токсикоза, а его достаточное поступле-
ние нормализует обмен триптофана и тем самым оказывает 
нейропротекторное действие. Кроме того, недостаток вита-
мина В6 способствует задержке жидкости в организме.

Дефицит фолата при беременности существенно повы-
шает риск возникновения врожденных пороков, обуслов-
ленных дефектами нервной трубки (порок развития нервной 
системы эмбриона), а также гипотрофии и недоношенности.

Дефицит витаминов В6, В12 и фолиевой кислоты сопро-
вождается повышением уровня гомоцистеина в крови, обла-
дающего не только цито-, но и нейротоксическим действием, 
а также увеличивающего у беременных угрозу выкидыша.

Эпидемиологические исследования по принципу слу-
чай-контроль показывают корреляцию между дефицитом 

Рис. 2.2. Относительное количество беременных с недостаточностью витаминов и �-каротина (Москва, 2015 г., n = 100 чел.) [129]
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витамина D и неблагоприятным исходом беременности 
не только вследствие ограничения роста плода, но и в связи 
с развитием преэклампсии и бактериального вагиноза [107]. 
Кроме того, достаточное поступление витамина D во время 
беременности имеет важное значение для развития скелета 
плода, формирования зубной эмали, а также общего роста 
плода и его развития. Предполагается, что дефицит вита-
мина D воздействует на иммунную функцию не только 
матери, но и новорожденного и младенца в течение первого 
года жизни.

Дефицит йода в преконцептуальный период и тем более 
во время беременности наносит ущерб здоровью матери 
и ребенка, повышает риск перинатальной патологии, выки-
дышей, увеличивает вероятность мертворождения, рож-
дения глухонемых и умственно отсталых детей, является 
одной из причин недоношенности, врожденных уродств, 
нарушений нервно-психического развития детей [110].

Материнское молоко остается незаменимым пищевым 
продуктом для детей первых месяцев жизни. Недостаточное 
или неправильное питание матери во время беременности 
и лактации, т. е. дефицит незаменимых пищевых веществ, 
в том числе витаминов и, как следствие, выделение молока 
с пониженным содержанием витаминов может являться 
одной из причин развития алиментарно-зависимых состоя-
ний у детей раннего возраста, таких как гипотрофия, гипо-
витаминозы, анемия. Многочисленными исследованиями 
доказано, что недостаточная или пограничная обеспечен-
ность витаминами кормящих женщин отрицательно сказы-
вается на показателях роста, а также нервно-психического 
развития ребенка.

Женщины, дополнительно не принимавшие витамины 
в течение беременности и кормления грудью, не в состоя-
нии обеспечить своего ребенка необходимым количеством 
витаминов. Количество молока и содержание в нем витами-
нов покрывает потребность ребенка в витаминах не более 
чем наполовину. Оценка обеспеченности витаминами детей, 
получающих молоко женщин, не принимающих поливи-
тамины, показала, что более чем у половины младенцев 
(52–67%) имеется сниженный уровень витаминов. Эти 

результаты согласуются с тем, что дети, рожденные женщи-
нами, недостаточно обеспеченными витамином В2, в тече-
ние всего периода грудного вскармливания также имели 
дефицит этого витамина [111]. Именно поэтому содержание 
витаминов в грудном молоке рассматривают как неинва-
зивный метод диагностики гиповитаминозных состояний 
у кормящих женщин [112].

Не следует при этом забывать, что гиповитаминоз отри-
цательно сказывается и на самочувствии женщины: отмеча-
ются повышенная утомляемость, раздражительность, ухуд-
шается состояние кожи, волос, замедляется восстановление 
организма после родов.

Роль полиненасыщенных жирных кислот 
семейства омега-3 
Насыщенные жирные кислоты и длинноцепочечные 

полиненасыщенные жирные кислоты (ПНЖК) являются 
основными структурными и функциональными компонен-
тами клеточных мембран, от которых зависят такие харак-
теристики, как микровязкость и проницаемость мембран.

К незаменимым длинноцепочечным ПНЖК, которые 
организм человека не способен синтезировать и должен 
получать только с пищей растительного происхождения, 
относятся 18-атомные кислоты семейств омега-6 и оме-
га-3: линолевая кислота (ЛК) с двумя двойными связями 
(C18:2 �-6) и альфа-линоленовая кислота (АЛК) с тремя 
двойными связями (C18:3 �-3). Длинноцепочечные ПНЖК 
имеют особое значение для оптимального развития и функ-
ционирования органа зрения и нервной системы. Эти 
жирные кислоты являются предшественниками физиологи-
чески значимых частично незаменимых длинноцепочечных 
ПНЖК — арахидоновой (эйкозатетраеновой) (С20:4 �-6; 
АРК) семейства �-6 и эйкозапентаеновой (С20:5 �-3; ЭПК) / 
докозагексаеновой (С22:6 �-3; ДГК) семейства �-3. Однако 
у человека способность к синтезу ЭПК и ДГК из АЛК 
незначительна и не обеспечивает полностью физиологиче-
ских потребностей организма. От 50 до 70% поступивших 
с пищей ЛК и АЛК в течение первых суток после их потре-
бления подвергаются бета-окислению, обеспечивая энер-

Табл. 2.2. Некоторые возможные последствия пищевых дефицитов отдельных микронутриентов у беременных женщин [100–103]

Дефицит Последствия

ФК, В
1
, В

6
, Е, А, I, Zn Врожденные пороки плода (дефект развития нервной трубки)

В
2
, РР Риск порока сердца у новорожденного

В
2
, В

6
Риск дефекта конечностей 

ФК, I, Zn Гипотрофия плода

ФК, В
1
, D Недоношенность, преждевременные роды

В
6
, В

12
, фолат, Е, I Угроза выкидыша

В
2
, В

6
, В

12
, фолат, Fe, Co Анемия

В
1
, В

6
, С, Е Риск развития гестоза

С, D, В
12

Развитие гестационного сахарного диабета [104–107]

D Нарушение формирования скелета ребенка [108], гестационный диабет, недоношенность [109]

D, Е Риск преэклампсии

С, Е Эклампсия

В
6

Ранний токсикоз, отеки беременных

D, Ca Рахит у ребенка

А, D Повышенная восприимчивость к инфекциям

В
1

Острая сердечная недостаточность у новорожденных

В
12

Повышение массы тела новорожденных

I
Мертворождение, повышение перинатальной и детской смертности, неврологический 
кретинизм (умственная отсталость, глухонемота, косоглазие), микседематозный кретинизм 
(умственная отсталость, низкорослость, гипотиреоз), психомоторные нарушения
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гетические потребности организма [92]. Примерно десятая 
часть поступающей с пищей АЛК превращается в ЭПК, 
и лишь около 5% — в ДГК [106, 113]. Иногда в литерату-
ре в силу своей исключительной значимости можно даже 
встретить устаревшее обозначение ПНЖК как витамин F.

ДГК является основной ПНЖК в клеточных мембра-
нах сетчатки глаза (в фоторецепторах), а также в нервных 
клетках [114]. В клетках серого вещества коры головного 
мозга здорового человека содержится 13% ДГК и 9% АРК. 
Содержание ДГК в сетчатке глаза достигает 20%, тогда как 
в жировой ткани — менее 1%. Наиболее быстрые темпы 
накопления ДГК в мозге ребенка происходят во время бере-
менности и в первый год жизни ребенка. На эти этапы раз-
вития непосредственно влияет состояние питания матери 
в течение беременности и всего первого года жизни ребенка, 
если он находится на грудном вскармливании.

В России, в соответствии с МР 2.3.1.2432-08, физио-
логическая норма потребления �-6 жирных кислот для 
взрослого человека составляет 5–8% от калорийности 
суточного рациона, �-3 — 1–2%. Оптимальное соотноше-
ние ПНЖК �-6 и �-3 должно составлять 5:1. Источником 
ЭПК и ДГК в питании человека служат морепродукты 
(рыба, крабы, моллюски, креветки). Одной из проблем пита-
ния современного человека является то, что соотношение 
ПНЖК �-6/�-3 в пищевых продуктах составляет 15:1/25:1 
[113, 115, 116]. Это обусловлено потреблением мясной про-
дукции, полученной от животных, вскармливаемых зерном 
с высоким содержанием �-6 ПНЖК [115]. Так, в Европе 
потребление �-6 ЛК за последние двадцать лет возросло 
на 50% [113]. Считается, что во время беременности потре-
бление ДГК должно составлять 200 мг/сут, при этом потре-
бление до 3 г/сут является безопасным.

В табл. 2.3 суммированы данные, подтверждающие зна-
чение ДГК для нормального течения беременности и раз-
вития новорожденного. Обогащение рациона беременных 
препятствует ее преждевременному прерыванию и снижает 
риск осложнений при беременности [117]. В эпидемиоло-
гических исследованиях установлена прямая связь между 
недостаточной обеспеченностью �-3 жирными кислотами 
и повышенным риском преждевременных родов, развитием 
послеродовой депрессии, а также поведенческих расстройств 
у детей (дефицит внимания и гиперактивность) [118, 119].

Обеспеченность беременной женщины АК и ДГК соот-
носится с когнитивными, двигательными и зрительными 
функциями у детей, обследованными в возрасте 7–8 лет. 
Обеспеченность ребенка ДГК при рождении напрямую 
ассоциирована с моторикой и остротой зрения. Показано, 
что повышенное потребление полиненасыщенных жирных 
кислот снижает риск преэклампсии у беременных [121]. 
Однако, справедливости ради следует отметить, что в ряде 
работ связи между содержанием ДГК в грудном молоке 
и нервно-психическим развитием ребенка (визуальное вос-
приятие, мелкая моторика, восприимчивость речи) не обна-
ружено [126].

Низкий �-3 индекс (процент суммы ЭПК + ДГК от суммы 
всех жирных кислот в эритроцитах) в конце беременности 
связан с более высокой вероятностью депрессии у женщин 
через 3 месяца после родов [120]. В ходе обследования мате-
рей и детей — участников проекта Viva (США), который пред-
ставлял собой проспективное наблюдательное исследование 
в период с 1999 по 2002 г., было выявлено, что более хороший 
�-3 ПНЖК статус матери и плода ассоциируется с более низ-
ким риском ожирения у ребенка в возрасте 3 лет [125].

Не меньшее значение могут иметь противовоспали-
тельные свойства ДГК [127]. По результатам плацебокон-
тролируемого исследования, дополнительное потребление 
с 18-й по 22-ю неделю беременности по 400 мг ДГК умень-
шало возникновение респираторных заболеваний в пер-
вый месяц жизни ребенка и продолжительность симптомов 
болезни на 1, 3 и 6-м месяцах жизни [122].

При обследовании 108 пар мать–новорожденный было 
установлено, что низкие уровни циркулирующей в кро-
ви ДГК связаны с нарушением у плода чувствительности 
к инсулину и, возможно, вовлечены в «программирование» 
восприимчивости к диабету типа 2 у матерей с гестацион-
ным диабетом [123].

2.1.8. Обоснование применения 
специализированных пищевых 
продуктов и витаминно-минеральных 
комплексов в период беременности 
и лактации 

Специализированные пищевые продукты 
для беременных женщин и кормящих матерей 
В настоящее время для оптимизации питания беремен-

ных женщин и коррекции нарушений питания разработа-
ны и широко используются специализированные пищевые 
продукты. Это сухие и жидкие продукты на молочной или 
безмолочной основе, обогащенные витаминами и минераль-
ными веществами. Основные группы специализированных 
пищевых продуктов для беременных и кормящих женщин 
представлены на рис. 2.3.

Основные группы специализированных продуктов 
для беременных и кормящих женщин 

• Смеси, основой которых служат коровье и козье молоко, 
изолят соевого белка, к которым добавляют раститель-
ные масла, важнейшие витамины и микроэлементы. Эти 
продукты обогащают рационы дополнительным количе-
ством пищевых веществ: например, «Фемилак» (Россия), 
«Мадонна» (Россия), «Аннамария-прима» (Россия), 
«Юнона» (Россия), «Nuppi EMA» (Эстония), «Беллакт-
Мама», «Беллакт-Мама +» (Беларусь), «Амалтея» (Новая 
Зеландия), «Мадонна Плюс ДЦ-ПНЖК Омега-3» (Россия).

Табл. 2.3. Некоторые возможные последствия дефицита докозагексаеновой кислоты у беременных кормящих женщин и польза 
от ее дополнительного приема

Последствия недостаточности Польза от дополнительного приема

Риск послеродовой депрессии у матери [118, 120] Снижение риска преэклампсии у беременных [121]

Дефицит внимания и гиперактивность у детей [118]
Уменьшение числа и продолжительности респираторных 
заболеваний в первый месяц жизни ребенка [122]

Снижение когнитивных, двигательных и зрительных 
функций у детей

Увеличение массы тела недоношенного ребенка при рождении
Увеличение окружности головы и длины тела недоношенного 
ребенка
Увеличение остроты зрения, координации движения рук и глаз, 
внимания [123]

Нарушение чувствительности к инсулину у плода [123, 124] Снижение риска ожирения у ребенка [125]
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• Продукты, содержащие лактогонные добавки, увеличи-
вающие секрецию грудного молока, например «Млечный 
путь» (Россия), «Лактамил» (Россия).
 Эти продукты можно включать в рацион женщин для 
улучшения их обеспеченности витаминами наряду с тра-
диционными поливитаминно-минеральными комплек-
сами, специально предназначенными для беременных 
и кормящих женщин. При назначении специализиро-
ванных продуктов следует учитывать степень удовлет-
ворения суточной потребности в витаминах и минераль-
ных веществах при потреблении данных продуктов. 
Одновременный прием специализированных продуктов 
и витаминно-минеральных комплексов не рекомендуется.

• Жидкие молочные витаминизированные напитки «Агу 
Мама» для беременных и кормящих женщин, 2,5% (Россия).

• Витаминизированные соки и напитки, дополнитель-
но обогащенные основными витаминами и железом 
(«ФрутоНяня» для беременных женщин, Россия), вита-
минами и кальцием («ФрутоНяня» для кормящих мам, 
Россия).

• Лактогонные (травяные) чаи «Florina» AG Фарм 
(Россия), «Бабушкино Лукошко» (Россия), «Bebivita» 
(Швейцария), «Hipp Natal» (Швейцария), «Fleur Alpine 
Organic» (Чехия).

• Продукты на зерновой основе: сухие смеси на зерно-
молочной основе с фруктово-овощными добавками, 
пудинги для беременных и кормящих матерей, в том 
числе обогащенные пребиотиками, витаминами и мине-
ральными веществами («Пудинг Хайнц для мам с пре-
биотиками», Россия).

Основные цели использования специализированных 
пищевых продуктов для беременных и кормящих 
женщин 

1. Коррекция рационов беременных и кормящих женщин 
по основным пищевым веществам (сухие инстантные 
молочные смеси).

2. Коррекция по отдельным пищевым веществам: витамин-
но-минеральному комплексу (соки и напитки, молочные 
напитки, инстантные каши, пудинги).

3. Стимуляция лактации (продукты, содержащие лакто-
гонные добавки).
Такое деление продуктов носит условный характер, так 

как большинство из них оказывают комплексный лечебно-
профилактический эффект.

При необходимости соблюдения матерью безмолочной 
диеты или диеты с ограничением молочных продуктов в ее 
питании может быть использована смесь на основе сои.

Специализированные продукты для беременных и кор-
мящих женщин могут также использоваться для коррекции 
рациона у женщин с различной алиментарно-зависимой 
патологией (табл. 2.4).

Требования к витаминно-минеральным комплексам 
для беременных и кормящих женщин 
Еще одним из способов устранения полигиповита-

минозов и недостатка ПНЖК является дополнительный 
постоянный регулярный прием витаминно-минеральных 
комплексов (ВМК). Обнаруженная достоверная поло-
жительная корреляция между содержанием витаминов 
в рационе и грудном молоке обосновывает целесообраз-

Рис. 2.3. Основные группы специализированных продуктов для беременных и кормящих женщин

Основные группы специализированных продуктов питания для беременных и кормящих женщин

Витаминизированные 
соки и напитки

Лактогенные 
чаи

На основе 
коровьего молока

На зерновой 
основе

На основе козьего 
молока

Сухие инстантные 
смеси

На основе сои

Питьевое молоко, 
питьевые йогурты

Табл. 2.4. Перечень специализированных пищевых продуктов для питания беременных и кормящих женщин с различной 
алиментарно-зависимой патологией*

Примечание. * — Письмо Минздравсоцразвития РФ от 15.05.2006 № 15-3/691-04 «Рекомендуемые наборы продуктов 
для питания беременных женщин, кормящих матерей и детей в возрасте до трех лет».

Патология Группа продуктов

Недостаточное потребление белка, 
энергии, макро- и микронутриентов

Сбалансированные молочные и соево-молочные смеси, обогащенные 
полиненасыщенными жирными кислотами (ПНЖК), витаминами, макро- 
и микронутриентами

Недостаточное потребление 
микронутриентов, в т.ч. женщинам 
с избыточной массой тела и ожирением

Сухие смеси, обогащенные витаминами.
Сухие смеси, обогащенные некоторыми микронутриентами с низким 
содержанием жира

Гиповитаминозы
Биологически активные добавки к пище, содержащие витаминно-минеральные 
комплексы

Анемии

Специализированные смеси, обогащенные витаминами, макро- 
и микроэлементами, ПНЖК. Фруктовые смеси, обогащенные витаминами, 
макро- и микроэлементами, ПНЖК. Биологические активные добавки к пище — 
источники поливитаминов и железа

Остеопороз

Специализированные смеси, обогащенные витаминами, макро- 
и микроэлементами, включая кальций. Фруктовые соки для беременных 
и кормящих женщин, обогащенные витаминами и кальцием, отечественного 
и зарубежного производства. Молоко и йогурты, обогащенные кальцием, 
предназначенные для беременных и кормящих женщин

Гипогалактия
Сухие молочные и молочно-соевые смеси, обогащенные микронутриентами, 
с лактогонными добавками
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ность постоянного применения поливитаминных комплек-
сов в питании кормящих женщин. Это подтверждается тем, 
что содержание витаминов в молоке женщин, принимавших 
витамины в течение всей беременности и прекративших 
их прием сразу же после рождения ребенка, уже через 
2 недели снижается до уровня, характерного для женщин, 
не принимавших витамины [90, 128, 129]. Ежедневный при-
ем ВМК, обеспечивающий дополнительное поступление 
от 100 до 150% от рекомендуемого суточного потребления 
витаминов для кормящих матерей, уже через 3 недели при-
вел к заметному увеличению суточной секреции витаминов 
с молоком. Витаминный состав этого молока занял проме-
жуточное положение между молоком женщин, не принимав-
ших и продолжающих прием поливитаминов. Увеличилась 
степень удовлетворения потребности младенца в витаминах 
за счет молока матери. Положительный сдвиг указыва-
ет на то, что более длительный прием поливитаминных 
комплексов постепенно обеспечит достижение суточного 
выделения витаминов, характерного для кормящих женщин, 
хорошо обеспеченных этими нутриентами, и необходимого 
для удовлетворения потребности их ребенка в витаминах.

Отсюда вытекает несколько важных выводов. Во-первых, 
женщинам, принимавшим витамины во время беременно-
сти, ни в коем случае не следует прекращать их прием после 
рождения ребенка. Во-вторых, женщинам, не принимаю-
щим витамины, независимо от срока лактации необходимо 
немедленно включить их в свой рацион.

Дозы витаминов в составе ВМК 
В настоящее время в аптечной сети имеется большое 

количество витаминно-минеральных комплексов отече-
ственного и зарубежного производства. Они отличаются 
по композиционному составу (набор витаминов и мине-
ральных веществ) и дозам. В соответствии с действую-
щей в РФ законодательной базой содержание витаминов 
и минеральных веществ может варьировать в диапазоне 
от 15 до 300% от рекомендуемого суточного потребления. 
В результате состав ВМК бывает весьма несбалансирован-
ным. Следующий пример наглядно демонстрирует сказан-
ное. В Швейцарии при анализе состава 254 ВМК [130] ока-
залось, что примерно половина из них содержит витамины 
в дозе, превышающей 150% от рекомендуемого суточного 
потребления. Примерно 2/3 ВМК содержали минеральные 
вещества в дозе 50–150% от их рекомендуемого потре-
бления. Йод, столь необходимый беременным женщинам, 
содержался только в 25% ВМК.

Между дозой витамина и сроком, необходимым для 
улучшения витаминной обеспеченности организма, имеется 
обратная зависимость. Более высокие дозы устраняют недо-
статок быстрее [131–133]. Это означает, что для беременных 
женщин целесообразнее использовать ВМК, в которых дозы 
этих микронутриентов приближаются к 100% от РНП.

В последние годы все чаще появляются предназначенные 
для планирующих беременность, беременных и кормящих 
женщин ВМК, в состав которых входят ДГК и ЭПК. Иногда, 
все компоненты БАД к пище содержатся в одной таблетке 
или капсуле, иногда представляют собой комплекс, состоя-
щий из таблетки с витаминами и минеральными вещества-
ми и жиросодержащей капсулы. Существуют комплексы, 
в состав которых входят Lactobacillus и/или Bifidobacterium.

Композиционный состав ВМК и функциональное 
взаимодействие витаминов и минеральных веществ 
Поскольку, как правило, у женщин детородного возраста, 

беременных и кормящих наблюдается дефицит не какого-то 
одного витамина, а полигиповитаминозные состояния, при 
которых организм испытывает недостаток одновременно 
нескольких витаминов, целесообразен прием не отдельных 
витаминов, а их комплексов. Сочетание микронутриентов 

в составе ВМК вполне естественно не только потому, что 
в пищевых продуктах и обычном рационе питания витами-
ны присутствуют одновременно, но и вследствие существо-
вания межвитаминных функциональных связей витаминов 
в организме.

Так, аскорбиновая кислота необходима для нормально-
го осуществления процессов стероидогенеза, в том числе 
синтеза важнейшего предшественника витамина D — холе-
стерина [134]. Аскорбиновая кислота играет важную роль 
в образовании в печени транспортной формы витамина D 
25-гидроксивитамина D (25-ОHD) и в почках — активных 
гормональных форм этого витамина — 1,25-дигидрокси-
витамина D (1,25(ОН)2D) и 24,25-дигидроксивитамина D 
(24,25(OH)2D).

Никотинамидные коферменты (производные витами-
на РР) необходимы в качестве источника восстановитель-
ных эквивалентов в процессах гидроксилирования витами-
на D с образованием 1,25(ОН)2D [135]. Фолиевая кислота 
необходима для поддержания пролиферативной способно-
сти клеток, в том числе клеток костной ткани в процессах 
ее роста и обновления [135]. Витамин Е как антиоксидант 
выступает в качестве протектора микросомальных и мито-
хондриальных гидроксилаз, в том числе участвующих 
в синтезе гормонально-активной формы витамина D [135]. 
Витамин К участвует в посттрансляционной модификации 
кальцийсвязывающих белков, в том числе кальцийсвязыва-
ющего белка, синтез которого на генетическом уровне инду-
цирует гормонально активная форма витамина D.

В процессах остеогенеза задействованы и другие 
микронутриенты. Значение витаминов С и В6 в остеоге-
незе определяется также их ролью в синтезе и созре-
вании коллагена — белка костной ткани, образующего 
соединительнотканные волокна, которые придают костям 
упругость при деформации, и формирующего центры 
нуклеации (зародышеобразования), облегчающие про-
странственно-ориентированное, упорядоченное отложение 
кристаллов основного минерального вещества костей — 
гидроксиапатита. Аскорбиновая кислота непосредственно 
участвует в процессе созревания коллагена, катализируя 
гидроксилирование в молекуле коллагена остатков про-
лина в гидроксипролин [135]. Дефицит витамина С у мор-
ских свинок, не способных так же, как и человек, синте-
зировать этот витамин, нарушая образование указанных 
форм витамина D, ведет к развитию вторичного функцио-
нального D-гиповитаминоза, который выражается в гипо-
кальциемии, снижении всасывания кальция в кишечнике, 
а также минеральной плотности скелета [134, 136, 137].

Существенная роль в поддержании структуры и прочно-
сти скелета принадлежит также витамину В6 [138], который 
в форме пиридоксальфосфата входит в состав лизилоксида-
зы — фермента, обеспечивающего образование поперечных 
«сшивок» между соседними белковыми цепями коллагена, 
что придает волокнам этого белка особую прочность [138]. 
Имеющееся в литературе сообщение о низкой обеспеченно-
сти витамином В6 людей с переломами шейки бедра согласу-
ется с представлением о том, что недостаток этого витамина 
может повышать риск и тяжесть остеопоротических изме-
нений [138]. Аналогичные нарушения могут развиваться 
при дефиците витамина В2, коферментная форма которого 
входит в состав монооксигеназ, катализирующих синтез 
транспортной и гормональной форм витамина D [135].

Правильность этого вывода, сделанного на основе экспе-
риментальных исследований, убедительно подтверждается 
результатами многочисленных эпидемиологических иссле-
дований, демонстрирующих положительную корреляцию 
между уровнем потребления витамина С и плотностью ске-
лета у людей, в частности у женщин постменопаузального 
возраста, наиболее подверженных остеопорозу и переломам 
костей [138].
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Недостаточное потребление цинка и меди также может 
оказывать негативное влияние на формирование кости, так 
как дефицит меди снижает скорость медьзависимого про-
цесса образования поперечных сшивок коллагена, осущест-
вляемого медьсодержащей лизилоксидазой, в ходе которого 
образуется органический матрикс костей, а само деление кле-
ток остеобластов является цинкзависимым процессом [139].

Концепция «Витамин D + 12 витаминов», сформулиро-
ванная В. Б. Спиричевым на основе многолетних исследо-
ваний коррекции сочетанной недостаточности витаминов 
[135, 140], заключается в комплексном применении всех 
13 витаминов.

Эффективность дополнительного приема 
витаминно-минеральных комплексов 
в преконцептуальный период, 
во время беременности и кормления грудью 
Сравнительные обследования показали, что у кор-

мящих женщин, регулярно принимавших поливитамин-
ные комплексы во время беременности и продолживших 
их прием после рождения ребенка, содержание витами-
нов А, Е, С, В2 в плазме крови находится на оптимальном 
уровне и значительно выше, чем у женщин, не принимав-
ших витамины [90, 128, 129].

Среди женщин, постоянно принимавших поливитами-
ны, дефицит витаминов А, С, Е не обнаруживался, а недо-
статочность витаминов В2 и В6 встречалась в 2–4 раза реже 
(табл. 2.5).

В полном соответствии с тем, что содержание витами-
нов в молоке определяется витаминным статусом кормя-
щей женщины, суточное выделение витаминов с грудным 
молоком женщин, включавших в рацион мультивитамины, 
в среднем в 2 раза превышает таковое у женщин, не полу-
чавших витамины.

Количество молока у женщин, дополнительно прини-
мавших витамины, также было значительно (в среднем 
в 1,85 раз) выше по сравнению с кормящими мамами, 

не получавшими витамины. Вследствие перечисленных 
выше факторов у большинства женщин из группы, обо-
гащавших свой рацион витаминами, молока оказалось 
достаточным по количеству (см. табл. 2.5) и качеству, т. е. 
по содержанию витаминов, для полноценного грудного 
вскармливания своего младенца [128, 141].

Доказано, что только адекватное потребление йода бере-
менными женщинами (не менее 200 мкг йода в сутки) 
позволяет существенно снизить у новорожденных частоту 
нарушений адаптации (в 2,3–2,5 раза), дисгармонично-
го физического развития (в 2,5–2,8 раза), перинатальной 
энцефалопатии (в 1,5–1,7 раза), острых инфекционных 
заболеваний (в 1,5–1,6 раза), неонатальной гипертиреотро-
пинемии (в 4,2–9,4 раза). Дети, получившие антенатальную 
йодную профилактику, имели лучшие показатели интел-
лекта, физического развития и адаптации, у них реже выяв-
лялись патологические состояния, относящиеся к спектру 
йододефицитных заболеваний [142].

В последние годы в литературе накопились данные, сви-
детельствующие о клинически доказанной пользе устране-
ния дефицита отдельных витаминов у беременных женщин 
[123, 143, 144]. В табл. 2.6 суммированы результаты приме-
нения поливитаминов и ВМК.

В последние годы в ходе сравнения эффективности 
использования при беременности ВМК и витаминных ком-
плексов получены доказательства преимущества сочетан-
ного включения витаминов и минеральных веществ. Прием 
ВМК беременными женщинами в возрасте 18–35 лет в тече-
ние 20 недель привел к достоверно большему увеличе-
нию в сыворотке крови матерей и новорожденных уровня 
кальция, магния и глутатиона по сравнению с показателя-
ми женщин и их детей, не принимавшими поливитамины 
[150]. Вес и окружность головы при рождении была больше 
у детей, чьи матери в течение 5 месяцев во время беремен-
ности получали содержащие кальций, железо и цинк ВМК, 
по сравнению с младенцами, чьи матери не получали поли-
витаминные добавки [150].

Параметр Не принимали Принимали

Относительное количество недостаточно обеспеченных витамином, %

А 0 0

Е 25 0

С 25 0

В
2

50 12,5

В
6

57 25

Выделение витаминов с грудным молоком, мкг/сут

А 90,6 ± 17,5 170,2 ± 31,4*

Е 749 ± 133 1504 ± 499

В
1

59,0 ± 16,1 120,7 ± 39,1

В
2

99,1 ± 23,6 234,5 ± 76,9

В
6

28,7 ± 7,4 61,9 ± 10,6*

Объем лактации, мл/сут 297 ± 107 550 ± 129

Относительное количество детей, которым достаточно 
выделенного молока, %

37,5 83,3

Степень удовлетворения потребности ребенка в витамине за счет молока матери, %

А 50 99

Е 42 101

В
2

42 99

Табл. 2.5. Сравнительная характеристика групп женщин, не принимавших поливитамины, и женщин, регулярно принимавших 
поливитаминные комплексы во время беременности и в период лактации, по обеспеченности витаминами 
(концентрация в крови) и показателям грудного молока (срок лактации 3–4 недели) [128, 141]

Примечание. * — достоверное отличие (р � 0,05). 
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Таким образом, совершенно очевидна несомненная поль-
за от дополнительного приема витаминов в физиологи-
ческих дозах. Восполнение дефицита микронутриентов 
у беременных женщин не увеличивает массу тела плода, 
а снижает риск рождения недоношенных и маловесных 
детей. Метаанализ данных за 2000–2012 гг. свидетельствует, 
что дополнительное потребление ДГК во время беремен-
ности и/или кормления грудью может продлить продолжи-
тельность беременности высокого риска, сопровождается 
увеличением массы тела ребенка при рождении, увеличе-
нием окружности головы и длины тела ребенка, может уве-
личить остроту зрения, координацию движения рук и глаз, 
внимание [123]. Так, потребление по 600 мг ДГК/сут во вто-
рой половине беременности привело к увеличению про-
должительности беременности (на 2,9 дней) и размера 
новорожденных (на 172 г), сопровождалось уменьшением 
количества недоношенных детей и детей с очень низкой 
массой тела при рождении [151].

Включение в мембраны эритроцитов эйкозапентаено-
вой кислоты, поступающей с рыбьим жиром, увеличи-
вается при одновременном приеме поливитаминов [152]. 
Использование ВМК и ДГК в рекомендуемых безопасных 
дозировках в популяциях с алиментарным недостатком 
этих микронутриетов может предотвратить многие нару-
шения развития центральной нервной системы. Устранение 
дефицита микронутриентов у беременных женщин про-
является в снижении риска врожденных пороков развития, 
а у кормящих женщин способствует лактации и повышению 
содержания витаминов в грудном молоке.

Польза и преимущество дополнительного приема ВМК 
в преконцептуальный период и во время беременности 
В ходе сравнения эффективности использования при 

беременности ВМК и витаминных комплексов получены 
убедительные доказательства преимущества сочетанного 
включения витаминов и минеральных веществ по срав-
нению с фолиевой кислотой и железом. Преимущества 
использования ВМК доказаны на основании анализа дан-
ных 17 исследований, включавших 137 791 женщину, в 15 из 
которых группу сравнения составили женщины, принимав-
шие железо и фолиевую кислоту (ФК) [153, 154].

Прием ВМК приводил к значительному снижению числа 
новорожденных с низким весом при рождении, снижению 
мертворождения или рождения детей с низким гестационным 
возрастом. Применение ВМК, содержащих ФК, значительно 
более эффективно для предотвращения дефектов нервной 
трубки по сравнению с более высокими дозами ФК [155]. 
Преконцептуальный прием ВМК снижает в более выра-
женной мере не только частоту дефектов нервной трубки, 
но и частоту других негенетических врожденных аномалий 
по сравнению с приемом комплекса микроэлементов. Сделан 
вывод о необходимости применения ВМК в ходе беремен-
ности вместо ФК и железа, содержащих эти микронутриенты.

Уже не вызывает сомнений, что дефицит микронутри-
ентов во время беременности отражается не только на тече-
нии беременности и родов, но и обусловливает отдаленные 

последствия для ребенка в виде повышенного риска хрони-
ческих заболеваний как в детском, подростковом возрасте, 
так и в последующие периоды жизни [156].

Исследования последних лет свидетельствуют о благо-
приятном влиянии приема ВМК беременными женщина-
ми с дефицитом микронутриентов на рост и дальнейшее 
развитие их потомства. В популяционных исследованиях 
проспективной когорты гипергомоцистеинемия у матери 
во время беременности (биомаркер дефицита ФК) была 
связана с повышенным риском ожирения и сахарного диа-
бета 2-го типа у матерей и их потомства [157–160].

Резюме 
Профилактика витаминной недостаточности у беремен-

ных и кормящих женщин направлена на обеспечение соот-
ветствия между потребностями в витаминах и их посту-
плением с пищей. По мнению отечественных диетологов, 
большинству женщин поливитаминные комплексы необхо-
димо принимать в течение всего срока кормления грудью. 
Прием витаминно-минеральных комплексов в течение всей 
беременности и кормления грудью улучшает обеспеченность 
витаминами женщин, которые недостаточно получают их 
с пищей. Это снижает риск врожденный дефектов разви-
тия, повышает количество и качество (содержание витами-
нов и минеральных веществ) грудного молока и, как след-
ствие, обеспечивает ребенка необходимыми нутриентами. 
Оптимизация витаминного статуса кормящей женщины и, 
следовательно, выделяемого молока является естественным, 
максимально сохраняющим преимущества грудного вскарм-
ливания и одновременно безопасным способом улучшения 
витаминной обеспеченности грудных детей [90, 101, 128].

Перечисленные выше особенности действия витаминов, 
существование межвитаминных взаимодействий, а также 
высокая частота встречаемости среди беременных и кор-
мящих женщин именно полигиповитаминозных состоя-
ний служат основанием для применения комбинированных 
форм витаминов. Одновременное поступление витами-
нов более физиологично, их сочетание более эффективно 
по сравнению с раздельным или изолированным назначени-
ем каждого из них.

Опасаться передозировки витаминов вследствие приема 
витаминно-минеральных комплексов не следует. Витамины 
группы В и витамин С (водорастворимые витамины) в орга-
низме человека в сколько-нибудь значительных количествах 
не депонируются, а их избыток выводится с мочой. Существует 
лишь 2 витамина — А и D, длительный прием которых, при-
чем в количествах, в сотни и даже в тысячи раз превышающих 
РНП, может вызвать гипервитаминоз. Тератогенное действие 
витамина А проявляется в дозах от 24 000 до 30 000 МЕ/сут. 
Допустимая доза витамина А для беременных — 6600 МЕ/сут 
(2 мг/сут) [161]. К тому же чаще всего в составе ВМК для 
беременных и кормящих женщин витамин А содержится 
в форме провитамина — бета-каротина.

Основное требование к ВМК для беременных и кормя-
щих женщин сводится к тому, чтобы набор витаминов в них 
был полным, а дозы витаминов приближались к физиологи-

Дополнительный прием 

физиологических доз витаминов
Эффект

Комплекс витаминов
Снижение риска рождения ребенка с низкой массой тела и анемией, 
преждевременных родов [102, 145]

ВМК

Снижение риска врожденных пороков развития ребенка [146].
Снижение риска диафрагмальной грыжи.
Уменьшение риска преждевременных родов и рождения недоношенных детей [147].
Предотвращение повреждения ДНК в лимфоцитах у женщин [148].
Уменьшение риска преэклампсии [149]

Табл. 2.6. Некоторые данные об эффектах при использовании витаминно-минеральных комплексов (ВМК) в питании 
беременных женщин 
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ческой потребности [162]. В идеале желательно, чтобы они 
содержали ДГК из рыбьего жира или водорослей и мине-
ральные вещества, дефицит которых часто выявляется 
у женщин России (йод, кальций, железо, магний, цинк). 
Большинство имеющихся в аптечной сети ВМК, предна-
значенных для беременных и кормящих женщин, вполне 
отвечают этим принципам. Комплексы, содержащие ДГК 
и/или пробиотики, имеют определенные преимущества для 
здоровья женщины и ребенка.

ВМК или БАД, содержащие неадекватные — слишком 
низкие или, наоборот, слишком высокие, хотя и не пре-
вышающие верхний допустимый уровень потребления, — 
дозы витаминов, могут иметь указания о противопоказа-
ниях для использования у беременных и лактирующих 
женщин [162].

Суммируя представленные выше рекомендации по 
нормативам потребления микронутриентов беременны-
ми и кормящими женщинами, можно сделать вывод 
о необходимости индивидуализированной оценки дефи-
цитности питания матерей и индивидуального подхода 
к коррекции рационов питания и применению витамин-
но-минеральных комплексов беременными и кормящи-
ми. Необходимо учитывать возраст и состояние здоровья 
женщины, паритет, полноценность и разнообразие ее 
питания.

2.1.9. Обеспеченность 
микронутриентами детей грудного 
и раннего возраста в зависимости 
от питания 

Обеспеченность микронутриентами детей первого 
года жизни, находящихся на смешанном 
и искусственном вскармливании 
При недостаточном количестве или при полном отсут-

ствии грудного молока (материнского или донорского) 
ребенок вынужденно переводится на смешанное или искус-
ственное вскармливание. Традиционно под смешанным 
вскармливанием имеют ввиду сочетание в питании ребенка 
не менее 1/5 суточного объема грудного молока с его заме-
нителями; под искусственным — вскармливание только 
смесями или с использованием небольшого объема грудного 
молока — менее 1/5 суточного рациона.

В настоящее время разработаны и используются адап-
тированные молочные смеси на основе коровьего моло-
ка, максимально приближенные по составу основных 
нутриентов к женскому молоку. Принято выделять сме-
си, предназначенные для здоровых детей от 0 до 6 месяцев 
(так называемые начальные, или стартовые, смеси), для 
детей от 6 до 12 месяцев («вторая», или «последующая», 
смесь), а также универсальные по составу смеси (для детей 
от 0 до 12 месяцев).

Все смеси — заменители женского молока — включа-
ют необходимое количество микронутриентов (минералов 
и витаминов). Соотношение кальция и фосфора в адаптиро-
ванных смесях приближается к таковому в женском моло-
ке — 1,5:1/2,0:1; соотношение железа и цинка — 2:1, железа 
и меди — 20:1, что обеспечивает наиболее оптимальное 
усвоение этих элементов [67].

Поскольку усвояемость витаминов из смесей более низ-
кая, чем из грудного молока, их уровень в смесях превы-
шает таковой в женском молоке в среднем на 15–20%. Так, 
смеси обычно содержат аскорбиновую кислоту в количестве 
5–10 мг/100 мл, витамин D — 40–50 МЕ/100 мл; во все 
смеси включены добавки витаминов группы В, токоферол, 

витамин А (в некоторых смесях содержится и его предше-
ственник — �-каротин). Содержание как макро-, так и микро-
нутриентов в детских смесях строго контролируется, оно 
должно соответствовать требованиям Технического регла-
мента Таможенного союза ТР ТС 033/2013 «О безопасности 
молока и молочной продукции», «Гигиеническим требова-
ниям безопасности и пищевой ценности пищевых продук-
тов», СанПиН 2.3.2.1078-01, п. 3.1.1.1.), которые гармонизи-
рованы с международными стандартами Codex Alimentarius 
Commission of FAO/WHO; European Society of Paediatric 
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition/ESPGHAN/, 
Директива ЕС 2006 г. для адаптированных молочных смесей.

Содержание микронутриентов в современных адаптиро-
ванных смесях практически полностью удовлетворяет физио-
логические потребности ребенка в минералах и витаминах, 
за исключением витамина D, поэтому, как правило, поливи-
таминные препараты у здоровых доношенных детей первого 
года жизни не применяются (об особенностях витаминно-
минеральной обеспеченности недоношенных детей см. ниже).

С 4–6-месячного возраста на обеспеченность ребенка 
витаминами начинает оказывать существенное влияние 
введение продуктов прикорма.

Прикорм и его связь с дотацией микронутриентов 
Как известно, начиная с возраста 4–6 месяцев исклю-

чительно лактотрофное питание перестает удовлетворять 
потребности бурно развивающегося организма младенца; 
хотя в последние годы существует рекомендация по сохра-
нению исключительно грудного вскармливания для детей 
до достижения 6-месячного возраста, большинство отече-
ственных педиатров придерживаются мнения о необхо-
димости индивидуального подхода к срокам введения 
продуктов прикорма. Исключительно грудное вскармли-
вание до возраста 6 месяцев рекомендуется практически 
здоровым доношенным детям, у которых темпы физи-
ческого и нервно-психического развития соответствуют 
возрастным нормативам, отсутствуют признаки развиваю-
щейся витаминно-минеральной недостаточности (анемия, 
рахит). Исключительно грудное вскармливание требует 
тщательного контроля полноценности пищевого раци-
она матери и подразумевает прием кормящей матерью 
поливитаминов (специальных витаминно-минеральных 
комплексов).

Национальная программа вскармливания детей перво-
го года жизни [163] предусматривает минимальный срок 
введения прикорма — 4 месяца, т. к. к этому возрасту дости-
гаются достаточная зрелость пищеварительных процессов 
и способность проглатывать густую пищу. Запаздывание 
с введением прикорма (позже 6 месяцев) сопряжено с повы-
шенным риском развития элементдефицитных состояний 
и вынужденно быстрым введением отдельных продуктов, 
что может способствовать аллергизации.

Поэтому период от 4 до 6 месяцев жизни является 
«критическим окном» для введения прикорма; конкретные 
сроки, продукты и темпы их введения подбираются индиви-
дуально для каждого младенца.

Следует отметить, что в последние годы цельное коровье 
молоко (главным образом кефир) детям первого года жизни 
не рекомендуется из-за высокой частоты аллергизации 
[163], поэтому его заменяют адаптированными смесями (так 
называемые «вторые» формулы, после 1 года — « третьи» 
формулы).

Каждый из продуктов прикорма — каши, овощные пюре, 
творог, желток, фрукты, мясной и рыбный фарш — содер-
жит необходимые ребенку макро- и микронутриенты, в т. ч. 
широкий спектр витаминов — водорастворимых и жирора-
створимых. Как правило, своевременное введение и разно-
образие прикорма позволяет на первом году жизни ребенка 
обеспечить его нарастающие потребности в микронутри-
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ентах (за исключением витамина D). Это обеспечивается 
применением специальных продуктов прикорма промыш-
ленного производства, т. к. они специально обогащают-
ся витаминами; в то время как блюда, приготавливаемые 
из сырья, приобретенного в торговой сети или на рынках, 
гарантированного набора витаминов не содержат.

Сроки введения блюд прикорма недоношенным детям 
практически не отличаются от таковых у доношенных, 
за исключением крайне незрелых младенцев, родившихся 
с очень низкой и экстремально низкой массой тела [164]. 
Если эти младенцы находились на вскармливании адап-
тированной смесью «после выписки», допустимо введение 
прикорма с 6-месячного возраста. У недоношенных детей 
в связи с высоким риском развития железодефицитной 
анемии допускается более раннее введение мясного фарша 
(с 5,5 мес).

Назначение соков (как промышленного производства, 
так и свежеприготовленных) в последние годы и доно-
шенным, и недоношенным детям рекомендуется не ранее 
6–7 месяцев в связи с риском аллергических реакций.

Профилактическое применение витаминов у детей 
в возрасте 1 года – 3 лет 
Рекомендуемые нормы потребления витаминов и мине-

ральных веществ детьми раннего возраста представлены 
в Приложении 4.

Поскольку на втором году жизни питание ребенка ста-
новится более разнообразным, при полноценном рационе 
и сохраняющемся частичном использовании обогащенных 
продуктов промышленного производства (овощные, фрук-
товые и мясные консервы, специализированные детские 
кисломолочные продукты, готовые каши) ребенок не испы-
тывает дефицита большинства витаминов и микроэлементов.

Однако в этом возрасте в рацион ребенка вводятся более 
грубодисперсные блюда домашнего приготовления, хле-
бобулочные и некоторые кондитерские изделия, не содер-
жащие витаминных добавок. Помимо этого, сохраняется 
повышенная потребность ребенка в витамине D, которая 
не удовлетворяется содержанием его в пище, особенно 
в сезоны недостаточной инсоляции.

Общепринятых рекомендаций по профилактическому 
применению витамина D детям 2-го и 3-го года жизни 
в нашей стране нет. В настоящее время рекомендации 
по витаминопрофилактике у детей раннего возраста нахо-
дятся в стадии разработки. Использование препаратов 
холекальциферола существенно улучшает обеспеченность 
детей раннего возраста витамином D, при этом уровень 
кальцидиола коррелирует с дозой (r = 0,57; p < 0,001) [165]. 
Применение холекальциферола в профилактической дозе 
1000–1500 МЕ/сут повышает уровень обеспеченности вита-
мином D, не увеличивая риска передозировки [165].

С учетом современной информации о распространен-
ности дефицитных состояний в нашей стране могут быть 
предложены схемы профилактического применения вита-
минных препаратов как моновитамина D (если ребенок 
получает преимущественно продукты промышленного про-

изводства), так и поливитаминных препаратов, содержащих 
в том числе витамин D, у детей 2-го и 3-го года жизни. Схема 
витаминной дотации для здоровых детей раннего возраста 
представлена на рис. 2.4.

Следует учесть, что для детей 1–2 лет могут быть исполь-
зованы в качестве источника витаминов D и А современные 
препараты рыбьего жира (дезодорированные в виде кап-
сул — содержимое капсулы смешивается с пищей).

Поливитаминные препараты для детей раннего возрас-
та особенно рекомендуются в условиях неблагоприятного 
климата, недостаточно разнообразного питания (малообе-
спеченные семьи, вегетарианские семьи).

В последние годы в связи с недостаточностью мно-
гих микронутриентов в продуктах питания, в том чис-
ле в молоке и молочных продуктах для «общего» стола 
(на который предполагается переводить ребенка после года), 
разработаны обогащенные молочные продукты для детей 
2-го и 3-го года жизни (и для детей более старшего воз-
раста) — третьи и четвертые формулы. Эти продукты име-
ют сбалансированный по основным ингредиентам состав, 
добавки пребиотиков и пробиотиков, а также в них включе-
ны минералы (селен, цинк, медь, марганец, железо); витами-
ны (D, C, A, E, B2) и витаминоподобные вещества (инозитол, 
�-каротин). Следует отметить, что железо в этих смесях 
находится в оптимальном соотношении с аскорбиновой кис-
лотой (1:10–15), что обеспечивает профилактику поздней 
железодефицитной анемии. В отличие от коровьего молока, 
в молочных смесях третьей и четвертой формул гармони-
зировано соотношение кальция и фосфора (1,5–2:1), что 
наряду с введением витамина D позволяет оптимизировать 
процессы минерализации костей. Аналогичным профилак-
тическим эффектом обладает творог для детского питания 
промышленного производства.

Использование в питании ребенка в возрасте от 12 до 
24 месяцев смеси «третья формула» в количестве 200 мл/сут 
(вместо аналогичного объема цельного коровьего молока) 
позволяет увеличить потребление многих микронутриен-
тов: так, обеспеченность витамином А при этом составля-
ет 56% суточной потребности (по сравнению с 28% при 
рационе с использованием цельного коровьего молока).

В питании детей второго и третьего года жизни могут 
быть использованы обогащенные витаминами каши про-
мышленного производства: они способны обеспечить около 
15% суточной потребности почти всех витаминов, необхо-
димых ребенку.
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2.2. Недоношенные дети: 

особенности обеспеченности 

витаминами и минеральными 

веществами 

Недоношенные новорожденные составляют в среднем 
6–8% от всех родившихся детей, но именно эти младенцы 
представляют собой контингент наиболее высокого риска 
перинатальной заболеваемости и смертности. Успешность 
выхаживания недоношенных, особенно детей, родившихся 
с очень низкой (ОНМТ) и экстремально низкой (ЭНМТ) мас-
сой тела, во многом определяется адекватным (строго инди-
видуализированным в зависимости от степени незрелости) 
вскармливанием, дотацией основных пищевых ингредиентов 
и других пищевых веществ — витаминов и микроэлементов.

Обменные процессы и темпы антропометрических пара-
метров у недоношенных детей, по сравнению с родивши-
мися в срок, характеризуются большей напряженностью; 
относительные величины прибавок в массе и длине тела 
превышают таковые у доношенных младенцев [1]. Так, 
после восстановления первоначальной массы тела (у недо-
ношенных в среднем к 8–10-му дню жизни) прибавки массы 
тела составляют у них около 20 г/кг в день; темпы увеличе-
ния длины тела в процентах к длине при рождении также 
выше, чем у доношенных [2].

Величины ретенции пищевых веществ у плода и ново-
рожденного также зависят от степени зрелости (срока геста-
ции) и индивидуальных особенностей витаминно-мине-
рального статуса беременных.

В связи с вышеизложенным проблемы обеспеченности 
витаминами будущих матерей при патологии беременности 
и невынашивании приобретают особую значимость, посколь-
ку для этого контингента характерны дефицитные состояния 
матери и плода в отношении макро- и микронутриентов [3].

Обеспеченность и потребность в витаминах у новорож-
денных, родившихся преждевременно, зависят и от гестаци-
онного возраста, и от особенностей течения беременности 
и питания беременной. В первые месяцы после рождения 
потребности в витаминах находятся в зависимости от тяже-
сти перинатальной патологии. Различия обеспеченности 
витаминами связаны прежде всего с особенностями вскарм-
ливания младенцев.

Незавершенность внутриутробного этапа онтогенеза 
обусловливает особые потребности недоношенных детей 
в пищевых ингредиентах, т. к. наиболее активный транс-
плацентарный перенос витаминов и минералов от матери 
к плоду осуществляется в 3-м триместре беременности. 
Объек тивными факторами, затрудняющими дотацию пище-
вых веществ недоношенным детям, является незрелость их 
органов и систем, прежде всего желудочно-кишечного трак-
та, пищеварительных и клеточных ферментов, в то же вре-
мя высокие темпы постнатального роста и напряженность 
обменных процессов требуют адекватного поступления пла-
стических веществ и кофакторов метаболизма. Наиболее 
затруднительно обеспечение особых потребностей детей, 
родившихся с ОНМТ и ЭНМТ, вынужденных длительно 
находиться на парентеральном питании.

2.2.1. Причины гиповитаминозов 
у недоношенных детей 
Исследования, проведенные в последние годы в нашей 

стране, обнаружили недостаточность витаминов А, В1 и С 
у значительной части обследованных беременных и кормя-
щих женщин. Изучение фактического питания обследован-
ных женщин выявило дефицит в их рационе витамина С. 
Это очень тревожные данные, поскольку недостаточное 

потребление витаминов приводит к снижению их содержа-
ния в грудном молоке. Даже при отсутствии клинически 
выраженной картины конкретных гиповитаминозов у груд-
ного ребенка дефицит витаминов у кормящей женщины 
может привести к развитию гипотрофии, анемии, задержке 
психомоторного развития у детей первых месяцев жизни.

Субнормальная обеспеченность витаминами представ-
ляет собой более раннюю доклиническую стадию дефици-
та витаминов, проявляющуюся в основном нарушениями 
метаболических и физиологических реакций, в которых 
участвует данный витамин.

У новорожденных, особенно у недоношенных, нередко 
обнаруживают признаки явных или скрытых гиповитами-
нозов, нарушающих их нормальное развитие. Считается, 
что склонность новорожденных к гиповитаминозам обу-
словлена их повышенной потребностью в витаминах в связи 
с интенсивными процессами деления клеток, синтеза раз-
личных тканей, ростом организма.

Гиповитаминозы у недоношенных детей могут быть 
следствием:
1) недостаточного поступления витаминов к плоду в пери-

од его внутриутробной жизни;
2) недостаточного содержания витаминов в молоке матери, 

особенно при ее нерациональном питании;
3) сниженного запаса витаминов, особенно жирораство-

римых, которые в норме аккумулируются в течение 
3-го триместра беременности;

4) незрелости всех органов и систем, ведущей к нарушению 
усвоения и накопления витаминов;

5) недостаточного или замедленного всасывания ряда вита-
минов из желудочно-кишечного тракта при болезнях 
кишечника, интенсивной антибактериальной терапии, 
холестазе;

6) повышенной потребности в витаминах при асфиксии и 
различных инфекциях;

7) полного парентерального питания, неадекватного по 
витаминному составу;

8) активации энзимов печени, ускоряющих метаболизм 
эндогенных веществ.
Создание различных видов питания для недоношенных 

младенцев направлено прежде всего на достижение опти-
мального удовлетворения их физиологических потребно-
стей во всех необходимых ингредиентах питания.

Как показали многочисленные исследования, несмотря 
на все преимущества грудного молока, оно не может обеспе-
чить маловесному новорожденному ребенку таких же тем-
пов физического развития, как гемоамниотрофное питание 
в утробе матери. Прежде всего, это связано с недостаточным 
количеством в нем белка, некоторых минералов и  витаминов.

Поэтому, для того чтобы сохранить уникальные пре-
имущества грудного вскармливания и в то же время допол-
нить нехватку необходимых для недоношенных младенцев 
нутриентов, в 80–90-е годы ХХ столетия был разработан 
метод обогащения (фортификации) грудного молока для 
недоношенных и маловесных детей.

2.2.2. Парентеральное питание: 
дотация витаминов недоношенным 
детям первых недель жизни 
Способ вскармливания недоношенных детей определяет-

ся степенью зрелости и наличием перинатальной патологии 
(возможности усвоения питательных веществ при различ-
ных способах введения оцениваются строго индивидуально). 
Маловесные недоношенные дети с тяжелой сочетанной пато-
логией нуждаются в полном или частичном парентеральном 
питании в первые 2–3 недели жизни; одновременно осущест-
вляется постепенный переход к энтеральному питанию.
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Полное парентеральное питание, особенно если оно прово-
дится длительно — более 1–2 недель (например, у недоношен-
ных с некротизирующим энтероколитом), должно включать 
в себя не только адекватное количество основных пищевых 
ингредиентов, но и дотацию витаминов — водорастворимых 
и жирорастворимых. С этой целью применяют комплексные 
витаминные препараты для внутривенного введения.

Обычно эти препараты содержат как водорастворимые, 
так и жирорастворимые витамины и хорошо переносятся 
недоношенными детьми. На фоне постепенного наращивания 
энтерального питания применение внутривенных витамин-
ных комплексов прекращают. Поскольку состав препаратов 
различен (по количеству и составу витаминов), необходимо 
обратить внимание на достаточность их дозировок (в особен-
ности в отношении витамина К, крайне важного для профи-
лактики геморрагической болезни новорожденных).

2.2.3. Энтеральное вскармливание 
недоношенных детей: обеспеченность 
витаминами на разных видах 
вскармливания 
Приоритетным видом энтерального вскармливания до-

но шенных и особенно недоношенных младенцев является 
грудное вскармливание [2].

Грудное молоко — предпочтительное питание для всех 
новорожденных, включая недоношенных и больных ново-
рожденных с редкими исключениями.

Когда вскармливание из груди матери невозможно, дети 
должны получать сцеженное молоко, при необходимости 
«усиленное» для недоношенных детей.

Европейское общество детских гастроэнтерологов, гепа-
тологов и нутрициологов (European Society for Paediatric 
Gastroenterology Hepatology and Nutrition, ESPGHAN) под-
держивает использование грудного молока для недоно-
шенных детей как стандартную практику с добавлением 
«усилителей» в случае необходимости, чтобы удовлетворить 
потребности недоношенного ребенка.

В последние десятилетия было установлено, что исполь-
зование необогащенного грудного молока (материнского или 
донорского) в питании недоношенных детей способствует 
развитию у них дефицита многих жизненно важных нутри-
ентов (прежде всего белка), что не позволяет обеспечить 
потребности незрелых младенцев, в т. ч. «догоняющий» рост.

В 2010 г. ESPGHAN утвердил рекомендации по вскарм-
ливанию недоношенных детей, которые постоянно обнов-
ляются и совершенствуются, прежде всего в отношении 
состава и количества макро- и микронутриентов для детей, 
родившихся преждевременно. Питание недоношенных 
детей должно обеспечить их «догоняющий» рост и доста-
точное функциональное развитие. Наиболее затруднитель-
но обеспечить адекватное вскармливание детей, родивших-
ся с массой тела менее 1800 г, а среди них — детей с ЭНМТ.

В связи со значительной частотой тяжелой сочетан-
ной патологии у недоношенных детей могут наблюдаться 
состояния, сопряженные с необходимостью обеспечения 
особых видов и режимов вскармливания (бронхолегочная 
дисплазия, некоторые врожденные пороки сердца, синдром 
короткой кишки и т. п.), в том числе дифференцированного 
полного или частичного парентерального питания в раннем 
неонатальном периоде.

В то же время именно вскармливание грудным молоком 
при выхаживании недоношенных детей является важным 
для предотвращения различных заболеваний, прежде всего 
инфекционно-воспалительных, в том числе таких грозных, 
как некротизирующий энтероколит; а также для оптималь-
ного отдаленного развития этих пациентов.

Установлено, что молоко преждевременно родивших 
женщин в течение первых месяцев лактации содержит боль-
ше белка и имеет более высокую энергетическую ценность, 
чем молоко женщин, родивших в срок [4, 5]; имеются неко-
торые различия минерального состава (табл. 2.7).

Женское молоко как после своевременных, так и после 
преждевременных родов не содержит достаточных количеств 
кальция и фосфора для адекватной оссификации костей 
у недоношенных детей [6]. Даже при оптимальном содержа-
нии витамина D и магния в рационе недоношенного ребенка 
усвоение кальция из материнского молока недостаточно для 

Табл. 2.7. Сравнительный состав грудного молока после преждевременных и срочных родов [4, 5]

Состав молока

Переходное молоко 

преждевременно родивших 

женщин (6–10 дней)

Зрелое молоко 

преждевременно родивших 

женщин (22–30 дней)

Зрелое молоко женщин, 

родивших в срок 

(> 30 дней)

Макронутриенты

Энергия, ккал/л 660 ± 60 690 ± 50 640 ± 80

Белок, г/л 19 ± 0,5 15 ± 1 12 ± 1,5

Жиры, г/л 34 ± 6 36 ± 7 34 ± 4

Углеводы, г/л 63 ± 5 67 ± 4 67 ± 5

Микронутриенты

Кальций, ммоль/л 8,0 ± 1,8 7,2 ± 1,3 6,5 ± 1,5

Фосфор, ммоль/л 4,9 ± 1,4 3,0 ± 0,8 4,8 ± 0,8

Магний, ммоль/л 1,1 ± 0,2 1,0 ± 0,3 1,3 ± 0,3

Натрий, ммоль/л 11,6 ± 6,0 8,8 ± 2,0 9,0 ± 4,1

Хлор, ммоль/л 21,3 ± 3,5 14,8 ± 2,1 12,8 ± 1,5

Калий, ммоль/л 13,5 ± 2,2 12,5 ± 3,2 13,9 ± 2,0

Железо, ммоль/л 23 22 22

Железо, мг/л 0,4 0,4 0,4

Цинк, мкмоль/л 58 ± 13 33 ± 14 15–46

Медь, мкмоль/л 9,2 ± 2,1 8,0 ± 3,1 3,2–6,3

Магний, нмоль/кг 6 ± 8,9 7,3 ± 6,6 3 – 6

Йод, мкмоль/л - 1,25 -
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обеспечения удовлетворительной скорости роста [7]; анало-
гичная закономерность установлена для фосфора [8].

В последние десятилетия изучались особенности ста-
новления клеточного метаболизма у недоношенных детей. 
Установлено значительное снижение активности фермен-
тов цикла Кребса — сукцинатдегидрогеназы и альфа-гли-
це рофосфатдегидрогеназы, коррелирующее со степенью 
недоношенности; отмечено угнетающее влияние на эти 
ферменты разнообразной перинатальной патологии [9]. 
Посколь ку большинство витаминов выполняют роль 
кофакторов в цикле Кребса, направленное их примене-
ние у незрелых детей способствует мягкой гармонизации 
метаболизма, предотвращает истощение компенсаторных 
процессов и потенцирует саногенез при патологии неона-
тального периода.

В связи с вышеописанными особенностями недоношен-
ных детей были разработаны рекомендации по дотации 
витаминов при грудном вскармливании через использова-
ние витаминно-минеральных добавок.

Индивидуальные потребности недоношенных детей 
в микронутриентах зависят от запасов их в организме 
(различных в зависимости от степени зрелости ребенка), 
а также от биодоступности, уровня потребления и выделе-
ния конкретного витамина [10]. В частности, указывается 
на различие в усвоении жирорастворимых витаминов между 
доношенными и недоношенными детьми в связи с разными 
уровнями желчных кислот.

2.2.4. Современные представления 
о потребности недоношенных детей 
в некоторых витаминах 
Исследованию потребности недоношенных детей в 

отдельных нутриентах посвящены многие работы [11–15]. 
Однако научно обоснованные величины потребностей в 
витаминах в период новорожденности, особенно у недоно-
шенных детей, малочисленны.

Известно, что потребность внутриутробного ребенка и 
новорожденного в витаминах при пересчете на единицу массы 
тела выше, чем у взрослых [16]. Предполагается, что потребно-
сти недоношенного ребенка в пищевых веществах принципи-
ально отличаются от потребностей доношенных детей. В то же 
время глубоконедоношенные дети, родившиеся до 32-й недели 
гестации с массой тела от 1000 до 1500 г, и крайне глубоко 
недоношенные, родившиеся до 28-й недели гестации с массой 
тела менее 1000 г, по своей степени зрелости и по потребно-
стям отличаются от недоношенных детей, родившихся в более 
поздние сроки с большей массой тела [17–19].

Исследования последних лет показывают, что вопрос 
о потребности в витаминах недоношенных детей требует 
специального рассмотрения вследствие следующих особен-
ностей их организма:

• незрелости всех органов и систем, участвующих в усвое-
нии, метаболизме и накоплении витаминов;

• низкого депонирования жирорастворимых витаминов 
в тканях (подкожный жир составляет 1% от общей массы 
тела у недоношенных детей против 20% у доношенных);

• склонности к генерализации инфекций, что может спо-
собствовать изменению метаболизма витаминов.
Высокая скорость роста, особенно мозговой ткани, высо-

кий уровень основного обмена и энергии ростового обес-
печения определяют и высокие физиологические потреб-
ности, и особую зависимость незрелых детей от пищевого 
обеспечения [20, 21]. Эти особенности приобретают важное 
значение для детей, родившихся до 32-й недели гестации, 
то есть для глубоконедоношенных [22, 23].

При потреблении рибофлавина в количестве 540 мкг/сут 
недоношенными детьми с массой тела от 858 до 1410 г кон-

центрация этого витамина в крови достигала насыщения, 
при этом его экскреция с мочой продолжала прогрессивно 
увеличиваться [11]. В случаях с витаминами В1 и В6 наблю-
далась аналогичная картина, указывающая на избыточное 
потребление этих витаминов. Учитывая незрелость почеч-
ной системы, можно сделать вывод о том, что потребле-
ние указанных витаминов глубоконедоношенными детьми 
должно максимально приближаться к их физиологической 
потребности [24].

Потребность недоношенного ребенка в витамине А — 
нестабильная величина. Она зависит от возраста, депо витами-
на в печени, интенсивности роста, потребления белка и цинка, 
наличия или отсутствия инфекций, стрессового состояния. 
Запасы витамина А в печени у недоношенных меньше, чем 
у доношенных, но эта разница несущественна и не зависит 
от степени недонашивания [25, 26]. Низкие запасы витами-
на А у недоношенных рассматриваются как фактор риска 
возникновения дефицита этого витамина в организме ребенка 
[27, 28]. Считается, что потребность в витамине А у недо-
ношенных детей примерно в 5 раз выше, чем у доношенных, 
и составляет около 1500 ME на 1 кг массы тела в сутки [27, 29].

Минимальную потребность в витамине Е очень сложно 
определить, поскольку она зависит от качества и количества 
жиров в рационе недоношенного ребенка. S. Gross и соавт. 
[30] оценивают величину минимальной потребности в раз-
мере 0,7 МЕ/кг. Поскольку у недоношенных детей, нахо-
дящихся на грудном вскармливании, признаков дефицита 
витамина Е не отмечается, большинство авторов рекоменду-
ют, чтобы абсолютное количество витамина Е, а также соот-
ношение �-токоферола и ПНЖК в специализированных 
смесях-заменителях грудного молока для недоношенных 
детей соответствовало таковому в грудном молоке, а имен-
но: чтобы содержание витамина Е превышало 0,4 мг/100 мл, 
а его отношение к ПНЖК — 0,9 мг/1 г [31]. По некоторым 
данным, дополнительное назначение железа может увели-
чивать потребность грудного младенца в витамине Е [32]. 
Так, у некоторых детей, находящихся на искусственном 
вскармливании и получавших по 2 мг железа на 1 кг массы 
тела в день, к 6-недельному возрасту развивались лабора-
торно подтвержденные признаки дефицита витамина Е [33].

Считается, что потребность в витамине С у недоношен-
ных детей несколько выше, чем у доношенных, в свя-
зи с катаболической направленностью обмена и высокими 
потерями через почки [27].

В литературе не встречаются научно обоснованные дан-
ные о потребности в витамине В1 и В6 для маловесных детей.

Есть мнение, что количество витамина В2 в грудном молоке 
(60 мкг/100 ккал) является минимально необходимым для 
новорожденного [30, 34]. Для детей с экстремально низкой мас-
сой тела, по всей видимости, потребность в витамине В2 увели-
чивается в связи с тем, что у этой категории младенцев повы-
шена утилизация рибофлавина из-за высокого потребления 
азотистых веществ и применения фототерапии [35].

Рекомендуемое потребление витаминов 
для недоношенных детей 
Величины рекомендуемого потребления витаминов для 

недоношенных детей выражают различными способами. 
В табл. 2.8 приведены данные о рекомендуемом потре-
блении витаминов для недоношенных детей. Если для 
доношенных детей рекомендуемую суточную норму потре-
бления оценивают в мг, то для недоношенных детей — чаще 
в расчете на 1 кг массы тела ребенка, на 100 мл или 100 ккал 
получаемого питания, что сильно затрудняет сопоставление 
данных величин.

Из табл. 2.8 видно, что рекомендуемые нормы потребле-
ния витаминов А, В1, В2, В6 (мг/сут) для недоношенных детей 
совпадают с таковыми для доношенных и превышают их 
в 6–10 раз в отношении витамина Е и в 2–3 раза —  витамина С.
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Критерии исключения из исследования 
В литературе приводятся данные о необходимости ис-

пользования витаминов в несколько повышенных дозах. 
Так, считается, что при ряде патологических состояний 
(бронхолегочная дисплазия, ретинопатия недоношенных 
детей, внутричерепные кровоизлияния и анемии недоно-
шенных) показано повышенное потребление витамина Е 
[36]. В то же время не рекомендуется использовать его 
per os в дозе 50 мг в день более одной недели [37].

Много спорных сообщений об использовании повы-
шенных доз витамина С. Некоторые исследователи отме-
чают, что потребление недоношенными детьми 100 мг/сут 
витамина С предотвращало развитие тирозинемии, хотя 
большинство исследователей не обнаружило вредного 
воздействия транзиторной тирозинемии на их состояние 
[38]. Из-за отсутствия явных доказательств более высокой 
потребности недоношенных детей в этом витамине реко-
мендуют потребление витамина С для этой категории детей 
до 60 мг в сут [39].

2.2.5. Зависимость витаминного 
состава грудного молока 
преждевременно родившей женщины 
от срока лактации и витаминной 
обеспеченности 
Молоко матери является оптимальным питанием для 

вскармливания недоношенного ребенка. Так, установлено, что 
скорость роста и созревания маловесных детей при вскарм-
ливании молоком их биологических матерей существенно 

выше, чем при вскармливании нативным донорским молоком 
от женщины, родившей своего ребенка в срок [40, 41].

Обнаружено, что прибавки в массе тела у маловесных 
детей, вскармливаемых молоком собственных матерей, 
сходны с таковыми у плода соответствующего гестационно-
го возраста [42]. Однако важно также отметить, что нутри-
тивные преимущества грудного молока преждевременно 
родивших женщин наиболее очевидны лишь в 1-й месяц 
лактации [43].

В табл. 2.9 представлено содержание некоторых витами-
нов в зрелом молоке (в первый месяц лактации) матерей, 
родивших в срок и досрочно.

Концентрация витамина Е в молоке женщин, родивших 
раньше срока, несколько выше, а витамина В6, наоборот, зна-
чительно ниже (в 4 раза) по сравнению с молоком женщин 
после срочных родов [44]. Содержание остальных витами-
нов практически одинаково.

Различия витаминного и микроэлементного состава моло-
ка могут быть обусловлены не только сроком родов, но и зави-
сеть от целого ряда других факторов: периода лактации, обес-
печенности организма женщины витаминами, характера ее 
питания, состояния здоровья, времени года [46–51].

Содержание жирорастворимых витаминов в грудном 
молоке с увеличением срока лактации снижается, но в 
целом их концентрации достаточно стабильны, что опре-
деляется связью с жировыми депо [52, 53]. Согласно дан-
ным зарубежных и отечественных исследователей [52, 54], 
молозиво и молоко преждевременно родивших женщин 
содержит большее количество витамина А по сравнению 
с матерями, родившими в срок, что, по-видимому, имеет 
особое значение для недоношенных детей с низким депони-
рованием этого витамина.

Микронутриенты
Рекомендуемое суточное потребление 

на кг массы тела (ESPGHAN, 2010)

Рекомендуемое потребление 

на 100 ккал питания

Витамин А, мкг, 
ретинол. экв. 1 мкг ~3,33 МЕ 

400–1000 360–740

Витамин D, МЕ 800–1000

Витамин К, мкг 4,4–28 4–25

Витамин Е, мг 2,2–11 2–10

Витамин С, мг 11–46 10–42

Витамин В
1
, мкг 140–300 125–275

Витамин В
2
, мкг 200–400 180–365

Витамин В
6
, мкг 45–300 41–273

Витамин В
12

, мкг 0,1–0,77 0,08–0,7

Фолаты, мкг 35–100 32–90

Ниацин, мкг 380–5500 345–5000

Биотин, мкг 1,7–16,5 1,5–15

Пантотеновая кислота, мг 0,33–2,1 0,3–1,9

Кальций, мг 120–140 110–130

Фосфор, мг 60–90 55–80

Магний, мг 8–15 7,5–13,6

Железо, мг 2–3 1,8–2,7

Цинк, мг 1,1–2,0 1,0–1,8

Медь, мкг 100–132 90–120

Селен, мкг 5–10 4,5–9

Йод, мкг 11–55 10–50

Хром, нг 30–1230 27–1120

Молибден, мкг 0,3–5 0,27–4,5

Табл. 2.8. Рекомендуемые нормы суточного потребления микронутриентов для недоношенных детей [19]
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Количество витамина А в грудном молоке зависит от 
обес печенности кормящей женщины этим витамином [55]. 
Вместе с тем вследствие наличия депо витамина А в печени 
ребенка, даже при вскармливании его молоком недоста-
точно обеспеченных этим нутриентом женщин, гипови-
таминоз А у младенца не развивается [52]. В то же время 
многими исследованиями установлено, что у большинства 
новорожденных (особенно недоношенных), находившихся 
только на грудном вскармливании, обеспеченность вита-
мином А является маргинальной (10–20 мкг/дл витами-
на А в плазме крови) [56].

Содержание водорастворимых витаминов в женском 
молоке пропорционально их поступлению с пищевым раци-
оном кормящей матери [57].

Выявлены большие колебания содержания витаминов 
группы В в женском молоке [58]. Известно также, что 
концентрация тиамина, пиридоксина и в меньшей степени 
рибофлавина прогрессивно возрастает с увеличением сро-
ка лактации [59]. Уровень рибофлавина в молоке зависит 
от величины принятой дозы витамина и его концентрации 
в плазме крови женщины [60].

Поступление рибофлавина в организм ребенка можно 
увеличить путем назначения его кормящей матери [59]. 
В то же время отмечено, что у большинства недоношенных 
детей, вскармливаемых сцеженным грудным молоком сво-
их матерей, развивается дефицит витамина В2 в течение 
1-й недели жизни, если они не получают его дополнитель-
но. Это может быть связано с интенсивным разрушением 
витамина на свету при хранении молока в стеклянных 
бутылках [61, 62].

Содержание витамина В6 в молоке матери также зависит 
от качества питания [63, 64]. В сцеженном, постоявшем 
на свету молоке содержание витамина существенно снижа-
ется. S. A. Kang-Yoon и А. Kirskey [60] в своих исследовани-
ях показали, что молоко преждевременно родивших жен-
щин содержит меньше витамина В6 по сравнению с молоком 
женщин, родивших в срок, и даже дополнительный прием 
витамина В6 в дозе 27 мг/сут не позволяет достигнуть 
концентрации этого витамина, равной его концентрации 
в молоке женщин, родивших в срок.

Полагают, что недоношенный новорожденный, находя-
щийся на грудном вскармливании, получает недостаточное 
количество витамина В6, и либо он сам, либо его мать нуж-
даются в дополнительном введении витамина [60, 64]. Есть 
рекомендации назначать кормящим женщинам по 4 мг/сут 
этого витамина с первого дня после рождения ребенка [65]. 
Это значительно увеличивает содержание витамина как 
в плазме крови матери, так и в ее молоке, не тормозя секре-
цию пролактина.

Содержание витамина С в грудном молоке подвержено 
большим колебаниям. В молоке курящих или употребляю-
щих алкоголь женщин содержание аскорбиновой кислоты 
резко снижено. Уровень ее в молоке зимой и весной обычно 
недостаточен, и в это время года рекомендуют кормящим 
матерям дополнительный прием витамина С [66].

Между уровнем витамина С в рационе кормящей жен-
щины и его количеством в грудном молоке обнаруже-

на выраженная корреляция, однако увеличение суточного 
потребления витамина С кормящей матерью свыше 100 мг 
не приводило к увеличению содержания аскорбиновой кис-
лоты в женском молоке [67].

В пастеризованном материнском молоке содержание 
аскорбиновой кислоты снижено на 90%, тогда как в сцежен-
ном и постоявшем 2–3 ч молоке уровень кислоты снижен 
на 50%. В присутствии железа, меди и кислорода содержа-
ние ее также резко снижается [68].

Сниженное содержание витаминов в грудном молоке 
женщин, родивших преждевременно, служит основанием 
для использования витаминных добавок у недоношенных 
детей, получающих грудное молоко (табл. 2.10).

Обеспечение недоношенных детей микроэлементами 
В целом микроэлементы в грудном молоке содержат-

ся в физиологических (достаточных) количествах, и их 
биодоступность выше, чем таковая микроэлементов при 
искусственном вскармливании. Оценка минимальных еже-
дневных потребностей в них младенцев с ОНМТ проведена 
с учетом их усвоения по данным для плодов в 3-м триместре 
беременности и естественных потерь.

Такой минерал, как цинк, легко доступен при грудном 
вскармливании; описаны синдромы дефицита цинка у детей 
в отделениях реанимации и интенсивной терапии недоно-
шенных, получающих парентеральное питание по методу 
гипералиментации. Потребность в цинке может быть обес-
печена материнским молоком, но в донорском грудном 
молоке его уровень ниже (т. к. уровень цинка постепенно 
понижается), поэтому донорское молоко нуждается в обо-
гащении этим элементом.

Младенцу необходимо усвоить меди в количестве 
59 мкг/кг в сутки; абсорбция этого элемента из молока 
составляет от 50 до 70%, причем на протяжении 6 месяцев 
после родов содержание меди в молоке снижается. Детям 
с ОНМТ рекомендуется дополнительно от 30 до 40 мг/сут, 
или 120–150 мкг/кг в сутки в первые 3 месяца жизни [69].

Потребление марганца младенцами представляется 
недостаточным, т. к. минимальная суточная потребность 
составляет 7 нг/кг в сутки, а грудное молоко обеспечивает 
0,35 нг/мл; однако, обоснованных рекомендаций по дотации 
этого минерала нет [70].

Необходимое потребление селена — в диапазоне 
от 1,5 до 2,5 мкг/кг в сутки (минимум 1 мг). Грудное молоко 
содержит от 1 до 2 мг/дл селена, и содержание его стабильно 
на протяжении периода лактации, поэтому дополнительной 
дотации не рекомендуется [71].

Содержание йода в грудном молоке достаточно для 
удовлетворения потребностей детей с низкой массой тела, 
за исключением младенцев в йоддефицитных регионах.

Потребность в хроме рассчитана от 1 до 2 мг/кг в сутки 
на основании скорости его усвоения от 0,1 до 0,2 мг/кг в сут-
ки (абсорбируется только 10% хрома). Уровень его в жен-
ском молоке — 0,03 мг/дл, что при потреблении 150 мл/кг 
обеспечивает 0,045 мг/кг в сутки. Обогащение молока этим 
элементом не предусмотрено, т. к. абсорбция хрома из груд-
ного молока, вероятно, превышает 10%.

Витамины в грудном молоке Роды в срок Роды до срока

Витамин А, мкг 47,0 50,4

Витамин Е, мг 0,31 0,40

Витамин С, мг 4,0 4,7

Витамин В
1
, мг 0,016 0,009

Витамин В
2
, мг 0,035 0,028

Витамин В
6
, мг 0,028 0,006

Табл. 2.9. Витаминный состав грудного молока женщин, родивших в срок и преждевременно (на 100 мл) [45]
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Уровень молибдена в грудном молоке считается доста-
точным для удовлетворения суточной потребности (1 мг/кг 
в сутки) детей с низкой массой тела [72].

Потребность в железе не может быть удовлетворена анало-
гично внутриутробной скорости усвоения [73]. Запасы железа 
частично восполняются при распаде гемоглобина в первые 
месяцы жизни. Усвоению железа препятствуют некоторые 
иммунологические свойства грудного молока (в особенно-
сти бактериостатическое действие лактоферрина в кишечни-
ке). Рекомендации по приему препаратов железа для детей 
на грудном вскармливании (материнским или донорским 
молоком) учитывают возраст и массу тела ребенка. Дотация 
рекомендуется в возрасте от 2 до 3 месяцев или в возрасте 
удвоения первоначальной массы тела. Дети с массой тела при 
рождении менее 1000 г должны получать по 4 мг/кг в сутки 
элементарного железа, от 1000 до 1500 г — 3 мг/кг в сут [73].

Для усвоения железа необходима адекватная дотация 
витамина С и витамина Е (от 4 до 5 мг/кг в сутки), даже 
с учетом содержащихся в грудном молоке 5 мг/дл витами-
на С и 0,25 мг/дл витамина Е.

2.2.6. Коррекция витаминно-
минеральной недостаточности 
у недоношенных детей на грудном 
вскармливании 
Грудное молоко, в том числе донорское женское, при 

вскармливании недоношенных детей имеет безусловный 
приоритет, поскольку способствует их оптимальному психо-
моторному и когнитивному развитию, снижает риск возник-
новения некротизирующего энтероколита, риск тяжелого 
течения бронхолегочной дисплазии и ретинопатии; сти-
мулирует моторику желудочно-кишечного тракта. Однако 
в процессе «созревания» грудного молока снижаются его 
энергетическая ценность, уровни белка, минералов и неко-
торых витаминов, поэтому необогащенное грудное молоко 
не позволяет обеспечить потребности интенсивно расту-
щих недоношенных детей (в т. ч. «догоняющий» рост) [74]. 
С учетом этого разработаны методики обогащения грудного 
молока как по отдельным макро- и микронутриентам, так 
и комплексно с помощью специализированной добавки — 
фортификатора.

Фортификатор — это коммерческий мультикомпонент-
ный продукт, увеличивающий питательную ценность груд-
ного молока в соответствии с потребностями недоношенных 
детей за счет дополнительной дотации белков, углеводов, 
витаминов и минералов.

Показания для обогащения грудного молока (материн-
ского или донорского) [27]:

• масса тела при рождении менее 1800 г;
• при массе менее 1500 г обязательно использование фор-

тификатора;
• гестационный возраст � 34 недель;
• развитие постнатальной гипотрофии у недоношенно-

го ребенка в возрасте � 2 недель (масса тела менее 
10-го перцентиля).
Фортификатор вводится в питание недоношенного 

ребенка после достижения суточного объема грудного моло-
ка не менее 100 мл/кг; введение его осуществляется посте-
пенно — с 1/4 дозы, т. к. повышение осмолярности пищи 
может быть причиной транзиторных дискинезий желудоч-
но-кишечного тракта у незрелых младенцев. Введение фор-
тификатора целесообразно начинать в условиях стационара 
и продолжать по индивидуальным показаниям после выпи-
ски недоношенного ребенка домой.

Дополнение материнского молока специально подго-
товленными добавками является альтернативой для сохра-
нения полезных свойств грудного молока [75]. Анализ 
использования фортифицированного грудного молока 
у недоношенных детей позволил установить его влияние 
на прирост массы, линейного роста и окружности головы, 
но не отмечено влияния на сывороточный уровень щелоч-
ной фосфатазы и оссификацию костей; выявлено увеличе-
ние ретенции азота и уровня мочевины в крови. Для оценки 
долгосрочных эффектов количества имеющихся наблюде-
ний за детьми после 1 года жизни недостаточно [75].

Нежелательных побочных явлений использования фор-
тификаторов не установлено. Предлагаемые фортификато-
ры различны по составу. Порошкообразная добавка может 
быть использована как для материнского, так и донорского 
грудного молока. Обогатители не содержат жира, они обес-
печивают дополнительный азот, кальций, фосфор и вита-
мины для младенца, родившегося с низкой массой тела, 
с целью удовлетворения его ежедневных потребностей.

Исследования, сравнивающие детей, вскармливаемых 
обогащенным материнским молоком, с младенцами, вскарм-
ливаемыми специализированными смесями, показали сопо-
ставимые параметры физического развития [76].

При использовании фортификатора материнского моло-
ка младенцы имели достоверно большие прибавки массы 
тела, длины и окружности по сравнению с детьми на груд-
ном вскармливании без фортификатора, при этом первая 
группа детей имела также более высокие показатели моче-
вины крови.

При фортификации молока после преждевременных 
родов белком (0,85 г/дл), кальцием (90 мг/дл) и фосфором 

Витамины Потребность в диетических добавках

Витамин В
12

Только при дефиците в диете матери

Фолиевая кислота Грудное молоко обычно содержит оптимальное количество

Витамин В
1

Пограничное

Витамин В
2

Пограничное

Витамин В
6

Грудное молоко обычно содержит оптимальное количество

Ниацин Грудное молоко обычно содержит оптимальное количество

Витамин А 1000–1500 МЕ/сут

Витамин С Если младенец получает фортификатор до 60 мг/сут

Витамин D 400 МЕ/сут

Витамин К
Все дети должны получать 0,5–1 мг при рождении, рекомендуется 5 мг/кг в сутки; грудное 
молоко содержит пограничное количество 

Витамин Е
25 МЕ/сут в 1-й месяц, 5 МЕ/сут после 1-го месяца; грудное молоко обычно содержит 
адекватное количество

Табл. 2.10. Витаминные добавки для младенцев с низкой массой тела при рождении, вскармливаемых грудным молоком [24]
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(45 мг/дл) скорость прироста массы тела ребенка была боль-
шей, чем без фортификации, и была сопоставима с тако-
вой у детей на специальной смеси [77]. Минерализация 
костей в течение 6 недель наблюдения детей улучши-
лась, но не достигла внутриутробной скорости усвоения. 
Относительный дефицит фосфора отмечался и при форти-
фикации молока.

Greer и McCormick [75] сделали вывод о том, что форти-
фикация молока преждевременно родивших женщин обеспе-
чивает адекватный рост их недоношенных детей, сравнимый 
с показателями физического развития детей, вскармливаемых 
специализированными молочными смесями. Аналогичные 
результаты получены другими исследователями.

Высказывались опасения по поводу количественного 
содержания пищевых веществ в фортифицированном моло-
ке, т. к. у некоторых недоношенных детей рост оставался 
замедленным вследствие недостаточной энергетической 
ценности молока их матерей. При использовании некото-
рых коммерческих фортификаторов дети получают меньше 
белка, чем им необходимо [19], особенно после достижения 
3-недельного возраста, когда содержание белка в молоке 
снижается.

Обеспечение потребности в витаминах 
и минеральных веществах недоношенных детей 
при искусственном вскармливании 
В настоящее время создано большое количество высоко-

адаптированных смесей для вскармливания детей, родив-
шихся с малым весом, которые обеспечивают более высо-
кие темпы роста и весовых прибавок, чем молоко матери. 
От смесей для доношенных детей они отличаются большей 
калорийностью, сниженным содержанием молочного сахара, 
высоким содержанием белка, легкоусвояемых жиров, вита-
минов и микроэлементов. Не обладая важными преиму-
ществами грудного молока, эти смеси, тем не менее, обес-
печивают лучшую прибавку массо-ростовых показателей 
по сравнению с грудным молоком [78].

Содержание некоторых витаминов и пищевая ценность 
некоторых смесей для недоношенных детей представлены 
в Приложении 8.

2.2.7. Витамин D: особая значимость, 
потребность и обеспеченность им 
недоношенных детей 
В последние годы установлено, что биологическая роль 

витамина D не ограничивается его участием в процессах 
остеогенеза; этот витамин является активным метаболитом, 
важным для профилактики инфекционно-воспалительных 
заболеваний, аутоиммунных и эндокринных болезней, сер-
дечно-сосудистых заболеваний и некоторых нервно-психи-
ческих нарушений.

Витамин D важен для поддержания значительного 
количества физиологических процессов, таких как нервно-
мышечные функции и минерализация костей. Действие 
рецепторзависимого кальцитриола (1,25(ОН)2D3) в кишеч-
нике является основным для оптимальной абсорбции каль-
ция и способом абсорбции и метаболизма витамина D, 
вполне действенным даже у детей с гестационным возрастом 
менее 28 недель [79, 80]. Однако, потребности в витамине D 
для оптимального роста детей с ОНМТ или ЭНМТ — посто-
янное поле для дискуссии.

Исследования у взрослых установили ежедневную 
потребность (с питанием) — от 1000 до 2000 МЕ и целевой 
уровень циркулирующего 25(ОН)D — не менее 75 нмоль/л 
(30 нг/мл) [81].

Некоторые исследования [82] оценивают отношение 
между дотацией витамина D3 и средней концентрацией 

циркулирующего 25(ОН)D. Результаты этих исследований 
привели к консенсусу: у недоношенных детей, рожденных 
витамин D-дефицитными матерями, дотация витамина D 
от 800 до 1500 МЕ/сут необходима для поддержания уровня 
циркулирующего 25(ОН)D выше 75 нмоль/л.

Установлено, что абсорбция кальция у детей с низкой 
массой при рождении прямо пропорциональна ежедневной 
дотации кальция в количестве от 40 до 142 мг/кг, и она 
не зависит от ежедневной добавки витамина D вплоть 
до 2000 МЕ [82].

Очевидно, что еще до 20-й недели гестации кишечник 
плода имеет функционирующие кальцитриоловые рецеп-
торы, которые регулируют экспрессию кальцийсвязываю-
щего протеина и кальцидиол-24-гидроксилазы [83]. При 
изучении трехдневного метаболизма было установлено, что 
абсорбция чистого кальция возрастает от 50 до 71% при 
вскармливании недоношенных, соответствующих гестаци-
онному возрасту и имеющих массу тела менее 1500 г, исклю-
чительно донорским (из банка) грудным молоком или 
обогащенным донорским молоком из расчета 30 мкг/сут 
холекальциферола [84].

Недоношенные дети вследствие их незрелости, недостаточ-
ности запасов витамина D, полученных от матерей и, как пра-
вило, сочетанной перинатальной патологии являются популя-
цией, наиболее чувствительной к дефициту витамина D.

Факторами, предрасполагающими к дефициту витами-
на D у недоношенных, являются:
1) дефицит витамина D у матери (при рождении содержа-

ние 25(OH)D у ребенка составляет 50–70% от уровня 
витамина D матери);

2) многоплодие;
3) сниженная биодоступность витамина D у недоношен-

ных детей;
4) синдром холестаза, распространенный у незрелых детей, 

особенно на фоне парентерального питания;
5) вскармливание исключительно грудным молоком без 

обогащения (грудное молоко содержит недостаточное 
количество витамина D — около 40 МЕ/л, из которых 
75% в форме 25(ОН)D; грудное молоко после прежде-
временных родов — 80 МЕ, в то время как специализи-
рованные формулы обеспечивают, как правило, более 
высокое потребление витамина D).

 Установлено, что содержание витамина D в молозиве 
выше, чем в зрелом молоке, поэтому кормящим матерям 
обычно рекомендуют прием препаратов витамина D 
в составе витаминных добавок (поливитаминов), доза 
витамина D в которых иногда достигает 4000 МЕ/сут;

6) вскармливание молочными смесями, не адаптированны-
ми для недоношенных детей;

7) лекарственная терапия препаратами (фенобарбитал), 
которые могут ухудшать метаболизм витамина D.
Обеспеченность витамином D принято определять 

по концентрации его активного метаболита — 25(ОН)D 
(25-гидроксикальциферол) — в крови. Как показано 
в табл. 2.11, дефицит его у недоношенных детей часто отме-
чается с рождения.

Неадекватная обеспеченность недоношенных детей 
витамином D может начинаться с периода внутриутробного 
онтогенеза и усугубляться в постнатальном онтогенезе.

Как известно, во время беременности жирорастворимые 
витамины транспортируются через плаценту и депонируются 
в жировой ткани; у глубоконедоношенных детей (до 26-й неде-
ли гестации) жиры составляют лишь 1–2% состава тела; 
к 34-й неделе — 7–8%, что остается существенно ниже удель-
ного веса жировой ткани у доношенных детей (около 15%).

Таким образом, дети, родившиеся до истечения 34-й неде-
ли беременности, при рождении имеют сниженный запас 
жирорастворимых витаминов даже при удовлетворитель-
ной витаминной обеспеченности беременных.
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В большинстве исследований указывается, что для жен-
щин, родивших преждевременно, часто характерна недоста-
точная обеспеченность многими витаминами, в том числе 
витамином D. Это связано с особенностями социального 
статуса и питания матери, с отсутствием пренатальной вита-
минизации (особенно в 3-м триместре беременности). Также 
установлена связь с сезоном года, в котором родился ребе-
нок (зимние месяцы).

В исследование N. Monangi и соавт. [81] было включе-
но 120 пар мать–недоношенный младенец; все дети были 
рождены на сроке гестации до 32 недель; 63% матерей 
из этой группы имели сниженную концентрацию активного 
метаболита витамина D — 25(ОН)D — в сыворотке крови 
(менее 50 нмоль/л). Также отмечена высокая степень кор-
реляции между уровнями этого метаболита у матери и недо-
ношенного ребенка в первые дни жизни; эта связь остава-
лась значительной и при определении уровня 25(ОН)D 
в сыворотке крови у младенца к моменту выписки из стаци-
онара. В целом 70% недоношенных, родившихся при сроке 
гестации менее 28 недель, и 55% детей, рожденных между 
28-й и 32-й неделями, имели при рождении сниженный уро-
вень (> 50 нмоль/л) 25(ОН)D в сыворотке крови.

Таким образом, одним из важных направлений про-
филактики дефицита витамина D у недоношенных детей 
является витаминизация беременных женщин с угрозой 
преж девременных родов.

В постнатальном онтогенезе решающее значение для 
обес печения витамином D недоношенных детей приобретает 
его поступление с пищей и в виде витаминного препарата D3, 
поскольку недоношенные дети, как правило, имеют сочетан-
ную перинатальную патологию и длительное время вынуж-
денно лишены прогулок (исключается фактор инсоляции).

Наиболее незрелые недоношенные младенцы в первые 
дни и недели жизни находятся на парентеральном питании 
(в начале на полном, затем на частичном). Современные 
протоколы парентерального питания [19, 87] позволяют 
обеспечить дотацию не только макро- и микроэлементов, 
но и витаминов, как водорастворимых, так и жирораствори-
мых, в том числе витамина D. При полном или частичном 
парентеральном питании (при объеме энтерального пита-
ния менее 100 мл/кг в сутки) необходимо обеспечить мла-
денцу дотацию витамина D (в форме витамина D2) около 
160 МЕ/кг в сутки.

В исследовании N. Monangi и соавт. [81] концентрация 
25(ОН)D определялась у недоношенных детей, достигших 
постнатального возраста 4 недель, получавших частичное 
парентеральное и/или энтеральное питание материнским 
грудным молоком (у 6 детей с обогатителем). Средняя дота-
ция витамина D в этом возрасте составила 289 ± 96 МЕ/сут; 
к постменструальному возрасту 36 недель или к моменту 
выписки из стационара 60% детей получали дозу витами-
на D 400 МЕ/сут. Несмотря на эту дотацию, 40% детей 

с гестационным возрастом менее 28 недель и 30% детей 
28–32 недель гестации к моменту заключительного обсле-
дования имели сывороточный уровень 25(ОН)D менее 
25 нмоль/л.

Таким образом, несмотря на дотацию витамина D недо-
ношенным детям в периоде их пребывания в стационаре, 
обеспеченность их этим витамином нельзя признать удов-
летворительной, хотя какие-либо связи различной обес-
печенности витамином D младенцев с особенностью их 
клинического состояния авторами не обнаружены.

Другие исследователи указывают, что недоношенные 
младенцы имеют особые потребности в витамине D в связи 
с незрелостью процессов костной минерализации, склон-
ностью к сниженному накоплению кальция и фосфора 
во внутриутробном периоде онтогенеза; указывается, что 
от 10 до 20% младенцев, родившихся с ЭНМТ, во время их 
стационарного лечения имеют явные рентгенологические 
признаки рахита [80]. Эта частота значительно ниже той 
(50%), которая указывалась в прежнее время — до использо-
вания специализированных смесей и фортифицированного 
грудного молока. При этом авторы считают достоверным 
только рахит, подтвержденный Rg-исследованиями; по их 
мнению, термин «остеопения» не является корректным.

Указывается, что отдаленных негативных последствий 
замедленной минерализации костей у недоношенных детей 
не установлено [88]; лишь одно исследование отметило неко-
торое снижение роста и меньшую плотность костной ткани 
позвоночника у подростков, родившихся с массой тела менее 
1200 г [89]. Другое исследование установило, что снижение 
костной массы связано не с недоношенностью, а с задержкой 
внутриутробного развития плода (дети, малые для геста-
ционного возраста) [90]. Представлены критерии высокого 
риска рахита у недоношенных детей: помимо ЭНМТ и геста-
ционного возраста менее 27 недель к ним относятся дли-
тельное парентеральное питание (от 4 до 5 недель), тяжелая 
бронхолегочная дисплазия, леченная диуретиками, длитель-
ное использование глюкокортикостероидов, наличие некро-
тизирующего энтероколита, плохая переносимость смесей 
или обогатителей грудного молока [90, 91]. Дополнительным 
диагностическим критерием может служить повышенный 
уровень щелочной фосфатазы.

Рахит у недоношенных детей во многом обусловлен 
снижением абсорбции кальция и фосфора [80]. Нефор ти-
фицированное грудное молоко и неспециализированные 
смеси не содержат достаточного количества этих элемен-
тов, что ограничивает возможность роста костей; при этом 
абсорбция и ретенция кальция улучшаются при обогащении 
молока или использовании специализированных смесей для 
недоношенных.

В США рекомендуемые дозировки витамина D, вводи-
мого с момента достижения объема энтерального питания 
160 мл/кг в сутки, составляют 283–379 МE, для обога-

Примечание. ПКВ — постконцептуальный возраст, ЭП — энтеральное питание.

Исследование
Число 

детей

Гестационный 

возраст
Возраст обследования Результаты

K. Pinto и соавт., 2015 [85] 
Австралия

28 30–36 нед
При рождении
В 36 нед ПКВ

Дефицит < 50 нмоль/л — 32,1%
К 36 нед ПКВ — 7,1%

R. McCarthy и соавт., 
2013 [83]
Ирландия 

274
� 32 нед
� 1500 г

При достижении полного ЭП 
(Ме 18 (11–28) дн.; 

в 6 нед на фоне дотации вит. D 
по 400 МЕ/сут (Ме 104 (78–127) дн.)

Дефицит < 50 нмоль/л — 78%
Вит. D � 50 нмоль/л — 87%, 
вит. D � 125 нмоль/л — 8%

И.Н. Захарова и соавт., 
2014 [86]
Россия

1230
Доношенные 

дети
От 0 до 6 мес

Дефицит < 50 нмоль/л — 35,2%
Недостаточность 

52,5–72,5 нмоль/л — 25,4%
Норма (> 75 нмоль/л) — 39,5%

Табл. 2.11. Обеспеченность недоношенных младенцев витамином D 
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щенного молока — 290–468 МE. Установлен «верхний» 
предел безопасного ежедневного потребления витамина D 
как для доношенных, так и для недоношенных младенцев — 
1000 МЕ/сут (США).

В Европейских странах рекомендуются более высокие 
дозы витамина D — от 800 до 1000 МЕ, однако данные о 
безо пасности таких доз для детей с массой тела менее 1000 г 
отсутствуют [19].

Отечественными исследователями выполнено ориги-
нальное исследование. В него было включено 43 недоно-
шенных ребенка с гестационным возрастом менее 32 недель 
и массой тела более 1500 г, находящихся в отделениях реа-
нимации и интенсивной терапии [92]. Дотацию витамина D 
дети получали:

• в составе парентерального питания с рождения 
160 МЕ/кг в сутки до достижения объема энтерального 
питания 100,0 мл/кг;

• в составе адаптированных молочных смесей для недо-
ношенных детей (150 МЕ/100 ккал, 70 МЕ/100 ккал);

• с фортифицированным грудным молоком после 14 суток 
жизни (188–245 МЕ/100 ккал);

• с 28-х суток жизни дополнительная дотация 500 МЕ/сут.
Исследование уровня 25 (OH)D проводилось в возрасте 

3–7 суток, 1 месяца, в 36 и 40 недель постконцептуального 
возраста.

Полученные результаты позволяют сделать вывод 
о недостаточной обеспеченности витамином D3 более 
90% новорожденных пациентов с массой тела менее 1500 г, 
составляющих группу высокого риска развития метаболи-
ческой болезни костей.

Неудовлетворительные показатели содержания витами-
на D3 к 28-м суткам жизни у 1/3 новорожденных изучаемой 
группы свидетельствуют о необходимости более раннего 
начала профилактической терапии витамином D3, начиная 
с 15-х суток жизни.

Высокая частота как сохраняющегося дефицита, так 
случаи избыточного содержания витамина D3 в крови недо-
ношенных новорожденных, по данным динамического кон-
троля в 36 и 40 недель постконцептуального возраста, сви-
детельствует о необходимости индивидуального подбора 
витамин D3-заместительной терапии пациентам указанной 
группы.

Пути решения проблемы дефицита витамина D у детей 
с ОНМТ и ЭНМТ на 1-м месяце жизни:
1) назначение адекватного энтерального питания ребен-

ку (раннее энтеральное питание; обогащение грудного 
молока или назначение специализированных смесей для 
недоношенных детей);

2) дотация витамина D на фоне полного парентерального 
питания — 160 МE/кг в сутки в составе жирораство-
римых витаминов для внутривенного введения (дота-
ция витамина D недоношенным детям с первой недели 
жизни повышает уровень 25(OH)D независимо от спо-
соба дотации (энтерально или парентерально);

3) профилактическая дотация препаратов витамина D.
 Согласно рекомендации Американской ассоциации 
педиатров (American Academy of Pediatrics, AAP, 2008), 
для всех новорожденных, находящихся на исключитель-
но грудном вскармливании, а также получающих молоч-
ную смесь, необходимо дополнительное назначение 
витамина D в дозе 400 МЕ/сут. Недоношенным ново-
рожденным требуется 400–800 МЕ/сут [27]. Согласно 
рекомендациям EPSGHAN (2010), недоношенным детям 
рекомендуется потребление 800–1000 МЕ/сут в течение 
первых месяцев жизни, что предполагает дотацию 100–
350 МЕ/100 ккал в составе энтерального питания [80];

4) коррекция дефицита витамина D.
 Недоношенные дети способны усваивать витамин D уже 
в первые дни после рождения.

2.2.8. Рекомендации по применению 
витаминов 
Единых рекомендаций о времени начала энтеральной 

дотации витамина D недоношенному ребенку нет. При потреб-
ности в жидкости 160–180 мл/кг в сутки ребенок с молочной 
смесью для недоношенных получает 190–220 МЕ/сут вита-
мина D, с обогащенным грудным молоком — 250–370 МЕ/сут.

Адекватная дотация витамина D необходима не только 
недоношенным, но и доношенным детям со сниженной мас-
сой тела при рождении. При вскармливании необогащен-
ным грудным молоком ребенок в среднем получает не более 
3–4 МE витамина D на кг массы; при обогащении грудного 
молока обеспеченность этим витамином увеличивается поч-
ти в 100 раз — 323–364 МE/кг. Специализированные смеси 
для недоношенных содержат 120 МЕ витамина D3 на 100 мл 
и обеспечивают ребенку от 192 до 216 МЕ на кг массы. 
Обогащенная смесь для детей после выписки из стационара 
(68 МE/100 мл) обеспечивает младенцу от 109 до 122 МЕ/кг; 
стандартная смесь (48 МE/100 мл) — от 77 до 86 МE/кг.

Рекомендации по добавке витамина D детям с профи-
лактической целью различны и по дозировкам, и по дли-
тельности применения. ECPGHAN (2010) рекомендует 
назначать 800–1000 МE в день. Обоснованных рекоменда-
ций для недоношенных детей ранее не было; сейчас во мно-
гих странах (в т. ч. в США) для детей с массой тела при 
рождении менее 1500 г рекомендуется ежедневная дотация 
400 МЕ, иногда почти до окончания первого года жизни.

В настоящее время с лечебной и профилактической 
целью применяются холекальциферол (D3) или кальцитриол 
(1,25-дигидроксихолекальциферол — активная форма).

Случаи гипервитаминоза D у младенцев встречаются 
редко — при назначении очень высоких доз (врачебная 
ошибка) — и сопровождаются гиперкальциемией при кон-
центрации сывороточного 25(ОН)D более 100 нг/мл.

Другие побочные эффекты высоких доз витамина D — 
тошнота, рвота, снижение аппетита, частые мочеиспускания, 
запор, боли в животе, мышечная слабость, утомляемость, 
поражение почек [93].

Таким образом, значимость адекватной дотации витами-
на D недоношенным детям не подлежит сомнению. Именно 
у этих детей метаболические эффекты витамина D особенно 
важны не только для профилактики остеопении и рахита, 
но и для предупреждения широкого спектра соматоэндо-
кринных нарушений, и для полноценного психомоторного 
развития. Недоношенным детям с гестационным возрастом 
менее 34 недель рекомендуется ежедневный профилакти-
ческий прием 800 МЕ витамина D в течение 10 месяцев 
на первом году жизни [81].

* * *
Таким образом, обеспеченность микронутриентами 

детей первых месяцев жизни определяется многими состав-
ляющими, начиная с индивидуальных «запасов» витаминов 
в пренатальном периоде онтогенеза (различия в обеспе-
ченности здоровых и больных беременных женщин, при 
различной патологии беременности, различных пищевых 
привычках и уровнях благосостояния; различия при доно-
шенной и недоношенной беременности).

В постнатальном онтогенезе ведущее значение в обес-
печении микронутриентами приобретает характер питания 
младенца: у глубоконедоношенных новорожденных часто 
бывает вынужденное длительное полное или частичное 
парентеральное питание; нередко отмечается нарушение 
толерантности к энтеральному питанию. При возможно-
сти вскармливания грудным молоком (материнским или 
донорским) — оно, как было указано выше, не соответствует 
потребностям пластических процессов незрелого младенца. 
В связи с этим для обогащения грудного молока перспек-
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тивным является использование белково-витаминно-мине-
ральных фортификаторов. Использование фортификаторов, 
так же как и вскармливание специализированными смесями, 
позволяет удовлетворить ежедневные потребности незре-
лых младенцев в некоторых витаминах (рис. 2.5).

С учетом индивидуальных особенностей витаминной 
обеспеченности грудного молока (связь с сезоном года, реги-

оном или страной, социальным положением семей), а также 
индивидуальной усвояемости витаминов (как из грудного 
молока, так и из смесей) в условиях средней полосы России 
для недоношенных детей при выписке из стационара выха-
живания следует дать рекомендации по дополнительно-
му приему жизненно важных витаминов, представленные 
в виде алгоритма (рис. 2.6).

Рис. 2.5. Сроки начала и продолжительность дотации витаминов в зависимости от степени зрелости и клинического 
состояния недоношенных и маловесных детей с первых дней жизни в условиях стационара (модификация из [94])

Рис. 2.6. Рекомендации по профилактическому применению витаминов недоношенным детям после выписки из стационара 
[95] (Беляева И.А., Бомбардирова Е.П., 2016)

Первые 1–4 часа: стабилизация состояния, тепло, О
2

Ребенок в стабильном состоянии

Витамин D
3
 (монопрепарат)

С 2-недельного возраста
Независимо от вида вскармливания

Осень, зима, весна

МТ < 1.0 кг
Только в/в питат. 

р-ры первые 
24 ч

До 1 года 
СВ — 800–

1000 МЕ/сут

ЭП со 2-го дня
Полное ЭП 

к 7 д.ж.
ВМК с 8 д.ж.

Вит D с 14 д.ж.

Железо 
и фолаты 

с 6 нед 
или при 

удвоении МТ

МТ < 1.0 кг
Только в/в питат. 

р-ры первые 
24–72 ч

Грудное 
вскармливание 
без обогатителя

С 1-го мес — 
до 1 года СВ 
с перерывом 

на июнь, июль

Детям 
> 1 года — 

зима, весна

Полное ЭП 
к 10 д.ж.

ВМК с 11 д.ж.
Вит D с 14 д.ж.

Троф. питание 
со 2-го д.ж.
ЭП с 4 д.ж.

Железо 
и фолаты 

с 6 нед или при 
удвоении МТ

МТ < 1.0–1.5 кг
В/в р-ры 

питат. в-в + 
энтеральное 

питание

От 1 года 
до 3 лет 200–

400 МЕ/сут

Полное ЭП 
с 3–5 д.ж.

ВМК с 8 д.ж.
Вит D с 14 д.ж.

Железо 
и фолаты 

с 6 нед 
или при 

удвоении МТ

МТ < 1.0–1.5 кг
В/в р-ры 

питат. в-в — 24 ч

Грудное 
вскармливание 
с обогатителем

В период 
фортификации ГМ — 

мультивитамины 
не назначают. Вит D

3

200–400 МЕ/сут 
зима, весна

После отмены 
фортификатора — 
мультивитамины 

по инструкции 
до достижения 

1 года СВ

Полное ЭП 
с 7 д.ж.

ВМК с 8 д.ж.
Вит D с 14 д.ж.

Полное ЭП 
со 2 д.ж.

Железо 
и фолаты 

с 6 нед или при 
удвоении МТ

МТ > 1.5 кг
Полное 

энтеральное 
питание

Старше 
3 лет — 100–
200 МЕ/сут

При устойчивом 
сосательном 
рефлексе — 

грудное 
вскармливание
Вит D с 14 д.ж.

Витамины 
и железо 

как дополнение

МТ > 1.5 кг
В/в р-ры питат. 

в-в + ГМ

Искусственное 
вскармливание — 

смесь для 
недоношенных детей

Не нуждаются 
в мультивитаминах, 

пока получают 
специализированную 

смесь

После отмены смеси 
и до 5 лет — зима, 

весна

При устойчивом 
сосательном 
рефлексе — 

грудное 
вскармливание
Вит D с 14 д.ж.

Полное ЭП 
с 3–7 д.ж.

Витамины 
и железо 

как дополнение

Ребенок в нестабильном состоянии

Мультивитаминные препараты, 

содержащие в своем составе витамин D
3

Примечание. МТ — масса тела, ГМ — грудное молоко, ЭП — энтеральное питание, ВМК — белково-витаминно-минеральные 
комплексы (фортификатор).

Примечание. СВ — скорригированный возраст.
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2.3. Аллергические болезни. 

Роль дефицита витаминов 

в патогенезе и подходы 

к витаминопрофилактике 

и витаминотерапии 

2.3.1. Эпидемиология 
Эпидемиологические данные свидетельствуют о росте 

распространенности бронхиальной астмы (БА) по всему 
миру. Согласно отчету Глобальной сети астмы (The Global 
Asthma Network), в настоящее время около 334 млн чело-
век страдают данным заболеванием, 14% из них — дети. 
По результатам исследования, проведенного в двух центрах 
Российской Федерации (Москва и Томск), у подростков 
15–18 лет в 2008–2009 гг. распространенность симпто-
мов бронхиальной астмы и установленный диагноз по дан-
ным анкетирования составили 19,9 и 7,2% соответственно. 
По результатам углубленного обследования диагноз БА был 
верифицирован у 5,1% подростков, что примерно в 2 раза 
выше по сравнению с данными официальной статистики 
распространенности БА [1].

Средняя распространенность симптомов аллергическо-
го ринита (АР) составляет 8,5% (1,8–20,4%) у 6–7-летних 
и 14,6% (1,4–33,3%) у 13–14-летних детей (Международное 
исследование бронхиальной астмы и аллергии в детском воз-
расте; International Study of Asthma and Allergy in Childhood, 
ISAAC). За время, прошедшее с момента проведения анало-
гичных исследований , отмечается увеличение наблюдаемой 
распространенности АР во всем мире. Частота симптомов АР 
в Российской Федерации составляет 18–38% [2].

Распространенность атопического дерматита (АтД) 
к настоящему времени у детей в Европе — 15,6%, в США — 
17,2%, в Японии — 24%, при этом отмечается неуклон-
ный рост частоты выявления этого заболевания в течение 
последних трех десятилетий . Распространенность симпто-
мов АтД в различных регионах Российской Федерации 
варьирует от 6,2 до 15,5%. Повторные исследования (через 
5 лет) распространенности симптоматики АтД демонстри-
руют увеличение данного показателя в 1,9 раза в детской 
популяции РФ [3]. В исследовании, проведенном среди под-
ростков от 15 до 18 лет в двух центрах РФ (Москва и Томск), 
распространенность АтД по результатам анкет составила 
9,9%, верифицированный диагноз обнаружен у 6,9% участ-
ников исследования. Результаты наблюдения свидетель-
ствуют о значительных расхождениях с данными офици-
альной статистики по АтД в детской популяции (на 2008 г. 
в Москве официальная заболеваемость АтД составляла 
1,3% — в 5 раз меньше, чем показало исследование) [3].

Распространенность крапивницы среди детского насе-
ления составляет 2,1–6,7% [9]. По данным ряда исследо-
ваний, 15–25% населения перенесли хотя бы один эпизод 
крапивницы [4–8]. У детей младшего возраста в подавляю-
щем большинстве отмечается острая крапивница, в возрасте 
от 2 до 12 лет — острые и хронические формы крапивницы 
с преобладанием острых форм [10]. В пубертатном периоде 
превалируют хронические формы крапивниц. Хроническая 
крапивница у детей в общей популяции в среднем составля-
ет лишь 0,1–3% [11].

Пищевая аллергия (ПА) не является нозологической 
формой, поэтому данные о ее частоте значительно варьиру-
ют. По данным ВОЗ, проявления ПА встречаются в среднем 
у 2,5% населения. При этом, безусловно, проблема наибо-
лее актуальна в младенческом и раннем детском возрасте. 
Симптомы ПА в анамнезе отмечаются у 17,3% детей. Однако 
распространенность доказанной ПА в развитых странах сре-
ди детей раннего возраста составляет 6–8%, в подростковом 
возрасте — 2–4% и у взрослых — 2%. Среди детей, страдаю-
щих АтД, частота ПА превышает 30% [12].

2.3.2. Роль дефицита витаминов 
в патогенезе аллергических 
заболеваний 
Согласно современным представлениям о влиянии вита-

минов на иммунитет, основная роль в регуляции иммунной 
функции принадлежит витаминам D и А [13].

Многочисленные эффекты витамина D на уровне иммун-
ного ответа хорошо доказаны. Рецепторы витамина D (VDR), 
как мембранные, так и нуклеарные, обнаружены почти во всех 
типах клеток иммунной системы: в нейтрофилах, моно-
цитах, макрофагах, дендритных клетках, Т- (CD4 и CD8) 
и В-лимфоцитах, а также в эпителиальных клетках [14–16]. 
Высокая концентрация рецепторов витамина D отмечается 
в популяциях Т-лимфоцитов и макрофагов. Самая высокая 
концентрация их определяется в незрелых иммунных клет-
ках тимуса и зрелых CD8 Т-лимфо цитах [17].

Помимо эффектов витамина D на ответ Th1 и Th2, 
показано участие витамина D в индукции регуляторных 
T-клеток (Treg) [18]. Витамин D стимулирует выработку 
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трансформирующего фактора роста (TGF) beta-1 и интер-
лейкина 4 (IL 4), что, в свою очередь, подавляет воспали-
тельную активность T-клеток [17].

Витамин D оказывает выраженное влияние на пролифе-
рацию, дифференцировку и функциональную активность 
тучных клеток, участвуя в аллергических реакциях [14, 19]. 
Соответственно, 1,25(OH)2D3 с современных позиций рас-
сматривается как иммуномодулятор, ориентированный 
на различные клетки иммунной системы [20]. Основные 
эффекты витамина D на уровне иммунной системы [21] 
представлены на рис. 2.7.

В последнее время растет количество данных о взаи-
мосвязи недостаточной обеспеченности витамином D с раз-
витием различной аллергической патологии, такой как ПА, 
риносинусит, наличие эпизодов свистящего дыхания, БА, 
а также экзема и АтД [22–24].

Широкое признание получила гипотеза о том, что 
рост аллергической патологии отчасти может быть связан 
с дефицитом витамина D у значительного слоя населения 
развитых стран, и большинство исследований показали 
защитную роль витамина D в отношении аллергических 
заболеваний [22–24]. Однако в некоторых публикациях 
обсуждается обратная возможность: что, напротив, исполь-
зование витамина D как добавки к питанию могло стать 
причиной роста аллергических заболеваний и пандемии 
аллергии [25, 26].

Рецепторы витамина D (VDR) присутствуют в глад-
комышечных клетках бронхов человека. После стимуля-
ции 1,25(OH)2D3 в этих клетках регулируется экспрессия 
многочисленных генов, включая гены, отвечающие за пред-
расположенность к БА и развитие самого заболевания. 
Предполагается, что VDR связаны с развитием астмы за счет 
таких механизмов, как влияние на сокращение гладкомы-
шечных клеток, воспаление, а также участие в регуляции 
синтеза глюкокортикостероидов и простагландина [121].

Витамин А, так же как и витамин D, обладает мно-
гочисленными эффектами на уровне иммунной системы. 
Метаболит витамина А — транс-ретиноевая кислота (RA) — 
играет ключевую роль в иммунных реакциях слизистой 
оболочки: она необходима для дифференцировки лимфо-
цитов и IgA-секретирующих клеток, модулирует Foxp3(+), 
Тreg-клетки и дифференциацию Th17 эффекторных клеток. 
Таким образом, ретиноевая кислота играет ключевую роль 
в процессе формирования толерантности на уровне слизи-
стых оболочек [13, 27].

Эффекты активного метаболита ретиноевой кислоты 
на адаптивный иммунный ответ включают усиление про-
лиферации цитотоксических Т-лимфоцитов за счет повы-
шения секреции IL 2. Ретиноевая кислота ингибирует 

как пролиферацию, так и апоптоз В-лимфоцитов, причем 
эти эффекты опосредуются специальными рецепторами 
(RAR-retinoic acid receptors). Предполагается, что эффекты 
ретиноевой кислоты на пролиферацию Th2-лимфоцитов 
могут осуществляться как за счет прямого влияния на 
RAR-рецепторы, так и с участием антигенпрезентирующих 
 клеток [13].

Другие метаболиты витамина A также оказывают влия-
ние на функции В-лимфоцитов, на активацию и пролифера-
цию Т-лимфоцитов [13]. Так, 14-гидроксиретинол усиливает 
пролиферацию В-клеток, тогда как ангидроретинол блоки-
рует В-клетки и индуцирует апоптоз Т-лимфоцитов. Мета-
болиты витамина А также влияют на баланс Th1–Th2-лим-
фоцитов и дифференциацию регуляторных клеток — Treg 
и Th17. Однако рецепторы, обеспечивающие эти эффекты, 
пока неизвестны [13].

Показано, что ретиноевая кислота модулирует процесс 
презентации антигена за счет прямого влияния на дендрит-
ные клетки, в частности обеспечивая противоопухолевый 
иммунный ответ [28]. В присутствии провоспалительных 
цитокинов, например фактора некроза опухоли (TNF), 
ретиноевая кислота способствует созреванию и повы-
шает антигенпрезентирующую способность дендритных 
 клеток [29].

Дефицит витамина A коррелирует со сниженным 
Th2-кле точным ответом, и, напротив, при высокой обес пе-
ченности витамином A блокируется продукция Th1-цито-
кинов как in vitro, так in vivo [13, 30].

Участие витаминов в патогенезе аллергических болезней 
также может быть рассмотрено с позиций оксидативного 
стресса. Известно, что накопление продуктов перекисно-
го окисления липидов может способствовать реализации 
аллергических реакций. И в то же время любой аллер-
гический процесс сопровождается активацией процессов 
перекисного окисления липидов и накоплением продук-
тов пероксидации создает оксидативный стресс. Наиболее 
выраженной антиоксидантной активностью обладают вита-
мины Е, А и С.

Токоферолы, помимо того, влияют на функцию регу-
ляторных иммунных клеток, при этом различные токо-
феролы по-разному влияют на функцию легких [31]. Так, 
�-токоферол способствует снижению показателей функции 
легких и усилению воспаления, тогда как �-токоферол, 
напротив, связан с лучшими показателями функции легких 
и снижением воспаления [31].

В метаанализе S. Saboori и соавт. [32] было изучено 
влияние дополнительного приема витамина E на уровень 
C-реактивного белка в сыворотке. Было проанализировано 
4374 публикации, 2121 исключены как дублирующие. После 
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отбора только тех работ, где изучалось изолированное дей-
ствие витамина Е, в окончательный анализ были включены 
12 рандомизированных исследований с применением кон-
троля. В результате S. Saboori было показано, что дополни-
тельный прием витамина Е снижает уровень С-реактивного 
белка, являющегося маркером воспалительных реакций.

2.3.3. Обеспеченность витаминами 
во время беременности и аллергия 
у детей 
Питание матери во время беременности 
и риск развития аллергических заболеваний у детей 
Развитие иммунной системы и формирование атопиче-

ского фенотипа ребенка, как известно, происходит уже во вну-
триутробном периоде развития под влиянием генетических 
и средовых факторов [33]. Развивающийся внутри утробно 
ребенок для формирования своей иммунной системы нуж-
дается не только в достаточном количестве макронутриен-
тов, но и должен быть обеспечен витаминами. Ограничения 
в питании матери во время беременности влияют на риск 
аллергических заболеваний у ребенка, об этом свидетель-
ствуют данные о высокой частоте развития обструктивных 
заболеваний дыхательных путей у лиц, подвергшихся воз-
действию голода в начале или в середине внутриутробного 
периода развития [34]. Недостаточное потребление белка 
матерью во время беременности также сопряжено с повы-
шенным риском развития астмы у ребенка [35].

В популяционном исследовании 1201 пары мать–ребе-
нок в Лос-Анджелесе было установлено, что регулярное 
потребление фастфуда матерью во время беременности 
связано с повышением относительного риска для ребен-
ка таких респираторных аллергических проявлений, как 
свистящее дыхание (wheezing), зафиксированных врачом 
в последние 12 мес наблюдения. При этом наиболее значи-
мые статистические различия отмечались в группе детей 
с более выраженными проявлениями (свистящее дыхание 
каждый день) [отношение шансов (OR) 4,46; 95% довери-
тельный интервал (CI) 1,36–14,60] по сравнению с деть-
ми без подобных симптомов. Авторы делают вывод о том, 
что внутриутробное воздействие особенностей пищевого 
поведения матери — частого быстрого питания не самыми 
полезными продуктами — может быть фактором риска раз-
вития астматических симптомов у детей младшего возраста 
[36]. Следует отметить, что само по себе свистящее дыхание 
у младенцев (в англоязычной литературе получил широкое 
распространение и стал общепринятым термин «wheezing» 
от «wheez» — хрип, одышка) не является патологией, и часть 
детей перерастает это состояние, похожее на астму, однако 
у других детей оно трансформируется в астму, что позволяет 
рассматривать эти респираторные проявления как возмож-
ные первые астматические симптомы.

Изучается связь потребления рыбы, рыбьего жира и 
ПНЖК матерью во время беременности с частотой развития 
аллергических симптомов у детей. Большинство исследова-
ний указывают на то, что потребление рыбы и рыбьего жира 
во время беременности способствует профилактике аллергии 
у ребенка, хотя в некоторых работах отмечается, что избы-
точное потребление рыбы имеет обратный эффект. Так, было 
показано, что высокое потребление рыбы матерью во время 
беременности снижало риск экземы в возрасте 1 года, а так-
же атопии и эпизодов одышки в возрасте 6 лет, эффект был 
особенно значим среди детей, не получавших грудное вскарм-
ливание [37]. Дополнительный прием  матерью во время бере-
менности ПНЖК снижал риск атопической экземы и сенси-
билизации к аллергену яйца на первом году жизни ребенка 
[38], хотя в то же время было показано, что более высокий 
уровень длинноцепочечных ПНЖК в пуповинной крови был 

сопряжен с повышенным риском аллергии [39]. Авторы еще 
одного исследования обнаружили, что потребление морепро-
дуктов в I триместре беременности было сопряжено с увели-
чением частоты свистящего дыхания и экземы, потребление 
рыбьего жира в тот же период повышало частоту астмы 
у детей, тогда как употребление рыбы не влияло на риск раз-
вития аллергии у детей [40].

Напротив, есть данные, что потребление во время бере-
менности рыбьего жира снижает уровень IL 4 и повышает 
уровень TGF-� в пуповинной крови [41]. Должны ли эти 
эффекты быть отнесены на счет ПНЖК или витамина D — 
не ясно. Тем не менее, несмотря на некоторые противоречия, 
употребление матерью рыбы и достаточная (но не избы-
точная) обеспеченность матерью во время беременности 
ПНЖК могут являться факторами, способствующими про-
филактике аллергии у ребенка.

В интервенционном исследовании [42] было показа-
но, что в тех случаях, когда мать во время беременности 
употребляла в пищу больше красной рыбы, мононуклеары 
пуповинной крови демонстрировали более низкий интер-
лейкиновый ответ на антигенную стимуляцию. Это касалось 
интерлейкинов, участвующих как в Th2- (IL 4, IL 5 и IL 19), 
так и в Th1-иммунном ответе (TNF-� и IL 2). Однако в этом 
исследовании не выявлено связи употребления красной 
рыбы матерью с уровнем IgE в крови детей, так же как 
и с частотой развития экземы в возрасте 6 мес.

E. A. Miles в своем анализе факторов питания матери 
во время беременности [43] подчеркивает, что значительная 
часть исследований по ПНЖК являются наблюдательными, 
пока недостаточно рандомизированных плацебоконтроли-
руемых научных работ (лишь несколько таких исследова-
ний с �-3 ПНЖК и одно по ПНЖК с витамином D), тем 
не менее имеются доказательства иммуномодулирующего 
действия на новорожденного и сокращения риска ранней 
сенсибилизации к аллергенам при назначении �-3 ПНЖК 
во время беременности.

Влияние обеспеченности отдельными витаминами 
и минеральными веществами в антенатальном периоде 
Как уже отмечалось, развитие тканей ребенка, в том 

числе компонентов иммунной системы, зависит от обеспе-
ченности его во внутриутробном периоде как макро-, так 
и микронутриентами. В настоящее время накапливаются 
данные исследований о влиянии отдельных микронутри-
ентов в питании матери на риск развития аллергических 
заболеваний у ребенка.

Витамин D. Участие в патогенезе аллергических 
болезней и значение обеспеченности витамином D 
в антенатальном периоде 
Активное изучение функции витамина D на протяжении 

последних 20 лет показало, что помимо хорошо известной 
ключевой роли витамина D в минеральном обмене его 
активные метаболиты оказывают важное влияние на все 
виды обмена веществ. Многие его эффекты опосредова-
ны через эндокринную систему, в связи с чем витамин D 
в настоящее время рассматривается как вещество с выра-
женным гормоноподобным эффектом [17, 44]. Как уже 
отмечалось, рецепторы витамина D (VDR) имеются почти 
во всех типах клеток иммунной системы, что обусловливает 
его влияние на врожденный и адаптивный иммунный ответ.

Показано, что витамин D подавляет аллергическую сен-
сибилизацию путем стимуляции FOXP3+ регуляторных 
Т-клеток [45].

Влияние обеспеченности витамином D на регу-
ляторные Т-клетки и рецепторы IgE (CD23 и CD21) 
на В-клетках было изучено в Индии в клиническом иссле-
довании Vijayendra Chary. Популяцию Treg и экспрес-
сию CD23/CD21 на В-клетках определяли в крови матери 
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в III триместре беременности, а также в пуповинной кро-
ви. В плацентарной ткани изучались рецепторы витамина 
D (VDR), ретиноевой кислоты (RXR), а также содержа-
ние витамин D-связывающего белка (VDBP) и витамин 
D-регуляторных ферментов. Важно отметить, что 
из 153 индийских беременных женщин обеспеченность 
витамином D была достаточной лишь у 18 (� 30 нг/мл), 
55 были недостаточно обеспечены (20–29 нг/мл) и у 80 
отмечался дефицит витамина D (� 19 нг/мл).

Содержание Treg-клеток было ниже в крови женщин 
(р < 0,05) с 25(OH)D3 с дефицитом (0,2 ± 0,01) по сравнению 
с женщинами с недостаточной (0,34 ± 0,01) и достаточной обес-
печенностью (0,45 ± 0,02) витамином. Такие же закономерно-
сти отмечались при исследовании пуповинной крови — содер-
жание Treg-клеток также было ниже (р < 0,05) в 25(OH)D3 
в группе дефицита (0,63 ± 0,03) у беременных женщин 
по сравнению с недостаточно (1,05 ± 0,04) и достаточно 
(1,75 ± 0,02) обеспеченными 25(OH)D3. Среднее значение 
В-клеток с CD23 и CD21 в материнской крови было выше 
(р < 0,05) в группе с 25(OH)D3-дефицитом (0,35 ± 0,02; 
1,65 ± 0,04) по сравнению с недостаточно (0,22 ± 0,02; 
0,55 ± 0,05) и достаточно (0,15 ± 0,02; 0,21 ± 0,01) обеспечен-
ными. При оценке В-клеток с CD23 и CD21 в пуповинной 
крови количество их также было выше (р < 0,05) в 25(OH)D3-
дефицитной группе (0,41 ± 0,02; 1,2 ± 0,03) по сравне-
нию с недостаточно (0,32 ± 0,01; 0,6 ± 0,05) и достаточно 
(0,2 ± 0,01; 0,4 ± 0,02) обеспеченными. Уровень регули-
рующих цитокинов TGF-� и IL 10 был ниже (р < 0,05) в 
25(OH)D3 в группе с недостаточной обеспеченностью 
и дефицитом. В тканях плаценты женщин с 25(OH)D3-
дефицитом отмечалось подавление фактора транскрип-
ции T-регуляторных клеток FOXP3, рецепторов вита-
мина D и рецептора ретиноевой кислоты (RXR). В про-
тивоположность этому CD23, CD21 и VDBP были 
повышены у женщин с дефицитом и недостаточностью вита-
мина D. Витамин D-регулирующие ферменты (CYP24A1, 
CYP2R1 и CYP27B1) также были снижены в плаценте 
у женщин с дефицитом 25(OH)D3.

Таким образом, в данном исследовании было показано, 
что дефицит и недостаточная обеспеченность беременной 
витамином D влияет на Т- и В-клетки, а также на рецепторы 
к IgE, что может объяснять патогенетические механизмы 
развития аллергических заболеваний у ребенка в дальней-
шем [46].

Эффекты витамина D на уровне иммунных клеток 
кишечника, влияющие на развитие у ребенка ПА, могут реа-
лизовываться с участием бактерий кишечной микробиоты. 
Так, активация моноцитов и эпителиальных клеток кишеч-
ника бактериальными продуктами (такими, как липополи-
сахариды грамнегативных бактерий) и цитокинами [транс-
формирующий фактор роста (TGF-�) и интерферон-� 
(IFN-�)], приводит к синтезу 1,25(OH)2D с его влиянием 
на формирование иммунной толерантности за счет актива-
ции регуляторных Т-клеток Treg. И, напротив, предпола-
гается, что модуляция кишечной микробиоты при исполь-
зовании пробиотиков может изменять реакцию иммунных 
клеток на стимулирующие влияния витамина D за счет 
повышения экспрессии его рецепторов (VDR) и снижать 
таким образом воспалительные реакции тканей [47].

Влияние витамина D на развитие легких и их функцию 
было продемонстрировано в экспериментах in vitro [48, 49] 
и в клинических исследованиях [50, 51]. Показано, что 
потребление матерью витаминов D и E во время бере-
менности влияет на функциональные особенности клеток 
эпителия дыхательных путей [50] и имеет обратную связь 
с частотой подтвержденной (doctor-diagnosed) астмы к воз-
расту 10 лет [51].

Младенцы с более высоким уровнем 25(OH)D3 при рож-
дении (� 75 нмоль/л в пуповинной крови) по сравнению 

с менее обеспеченными детьми (< 50 нмоль/л) имели более 
низкий IL 5-и IL 13-ответ на аллерген домашней пыли в воз-
расте 6 мес (р < 0,001 и р = 0,003 соответственно). Также 
в группе более обеспеченных витамином D детей отмечался 
более низкий IL 5-ответ на аллерген белка куриного яйца 
и более низкий риск развития экземы к 6 мес. При опреде-
лении уровня 25(OH)D3 в 6 мес более высокий уровень был 
сопряжен с более полноценным ответом на TLR-лиганды 
[52]. Таким образом, было показано, что лучший 25(OH)
D3-статус во время беременности или в раннем детстве 
может уменьшить риск развития аллергических заболева-
ний у детей раннего возраста путем ингибирования цитоки-
новых профилей, связанных с аллергией [52].

В когортном исследовании 164 пар мать–ребенок низкие 
показатели обеспеченности матери 25(OH)D (< 30 нг/мл) 
были связаны не только с увеличением частоты аллерги-
ческой сенсибилизации у младенцев, но и с повышенным 
риском экземы и астмы в раннем детстве [53].

В то же время в когортном исследовании LINA были 
получены результаты, противоречащие всем другим иссле-
дованиям: более высокие уровни 25(OH)D3 во время бере-
менности (определенные на сроке 34 нед) и в пуповинной 
крови коррелировали с более высоким риском ПА, пищевой 
сенсибилизации, а также более низким уровнем Treg на вто-
ром году жизни [54].

Взаимосвязь между недостаточной обеспеченностью 
витамином D и предрасположенностью к кожным прояв-
лениям аллергии проанализирована в обзоре A. A. Benson 
с соавт. [21]. Показано, что при нормальном потреблении 
витамина D матерью во время беременности (� 4,309 мкг 
в день) снижается риск АтД у детей [55].

Роль инсоляции: сезон рождения и риск аллергии 
Помимо потребления витамина D матерью, важную роль 

играет эндогенный синтез этого витамина. Исследования 
по изучению воздействия инсоляции в период беременно-
сти показали ее значение как фактора, имеющего профилак-
тическое влияние в отношении аллергических заболеваний 
у ребенка [56–58].

В результате многоцентрового исследования с участием 
1197 пациентов с ПА, установленной на первом году жизни, 
авторами было показано, что среди этой категории пациен-
тов чаще, чем в популяции и в группе сравнения, встречают-
ся дети, родившиеся в осенне-зимний период [59]. В другом 
исследовании интенсивность ультрафиолетового излучения 
в месяц рождения была обратно пропорциональна риску 
развития ПА у младенца [57].

В исследовании T. Matsui [60] были проанализированы 
данные по уровням общего и специфических IgE в крови 
732 детей первого полугодия жизни. В результате было 
показано, что частота выявления повышенных уровней как 
общего, так и специфических IgE значимо выше в группе 
детей, рожденных в осенне-зимний период, по сравнению 
с детьми, рожденными в весенне-летний период. Среди 
исследованных климатических факторов наиболее значи-
мую роль играл показатель среднего уровня инсоляции 
в течение 3 месяцев после рождения: была выявлена силь-
ная отрицательная корреляция с количеством сенсибили-
зированных пациентов (яичный белок: r = -0,976, коровье 
молоко: r = -0,969, пшеница: r = -0,975) [60].

Влияние других факторов 
Обеспеченность витамином D в антенатальном пери-

оде и в первые месяцы после рождения, которая зависит 
от потребления витамина D матерью с пищей и добавками, 
а также от инсоляции, играет роль в частоте развития раз-
личных аллергических заболеваний у детей. В то же время 
значимость этих факторов для ребенка зависит от генетиче-
ских, эпигенетических особенностей ребенка и окружающей 
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среды, что, собственно, и не позволяет получить однознач-
ные результаты исследований.

Немаловажную роль, безусловно, имеют генетические 
особенности метаболизма витамина D и иммунный ответ, 
влияние которых только изучается.

Эффекты витамина D находятся под контролем множе-
ства полиморфных генов, которые кодируют ключевые фер-
менты, регулирующие синтез и дальнейшее преобразование 
витамина D (CYP27A1, GC, CYP27B1 и CYP24A1), и генов, 
которые кодируют медиаторы передачи сигналов витами-
на D (VDR, RXR, PPAR, NCOA и SMAD) [61]. Эти гены 
имеют ключевое значение в регулировании доступности 
витамина D и осуществлении его биологической функции. 
В то же время имеют значение генетические особенности 
иммунного ответа. Так, в когортном исследовании у взрос-
лых (n = 4921) было показано, что ассоциация между дефи-
цитом витамина D и риском развития аллергии зависит 
от полиморфизма генов, определяющих иммунный ответ, 
в частности генов, ответственных за синтез IL 4. Дефицит 
витамина D был связан с повышенным уровнем общего IgE 
только у носителей аллеля C, который присутствует у 86% 
белых европейцев, в то время как он же обнаруживается 
только у 26% китайцев и менее чем у 20% представителей 
некоторых африканских популяций [62]. Очевидно, что 
подобные взаимосвязи во многом могут объяснить имеющи-
еся в настоящее время противоречащие друг другу результа-
ты научных работ.

В австралийском исследовании изучалась роль недо-
статочной обеспеченности витамином D в развитии 
пищевой сенсибилизации и ПА у ребенка. Было обсле-
довано 5276 детей в возрасте 1 года и было показано, что 
дети с недостаточной обеспеченностью этим витамином 
(� 50 нмоль/л) чаще имели сенсибилизацию и аллергию 
к арахису и полисенсибилизацию, чем дети с нормальным 
уровнем обеспеченности. Однако это относилось только 
к детям, имеющим родителей австралийского происхожде-
ния. Как уже отмечалось, влияние различных генетических, 
эпигенетических и средовых факторов может вносить суще-
ственные поправки в результаты исследований [63]. Тем 
не менее авторы убедительно показали роль обеспеченности 
витамином D на первом году жизни в профилактике ПА 
у детей раннего возраста.

В исследовании G. Wegienka [64] был определен уровень 
25(OH)D в крови беременных женщин, в пуповинной крови 
и в крови детей в возрасте 2 лет. Концентрация 25(OH)D 
в пуповинной крови имела обратно пропорциональную 
связь между наличием минимум 1 (и более) положительно-
го кожного прик-теста и сенсибилизацией к аэроаллергенам. 
Обе ассоциации были статистически значимы у белокожих 
детей в отличие от чернокожих. Пренатальная концен-
трация 25(OH)D имела обратную корреляцию с экземой. 
И эта ассоциация была более выражена у детей белой расы 
в сравнении с чернокожими, однако не имела статистически 
значимой разницы.

В когортном исследовании J. J. Koplin и соавт. [65] 
(с числом обследованных детей 5276) изучалась связь 
между заболеваемостью ПА в возрасте 1 года и 2 лет и уров-
нем не только витамина D в крови, но и VDBP, а также 
полиморфизмом гена, определяющего его синтез. В резуль-
тате исследования было показано, что низкий уровень 
25(OH)D3 (� 50 нмоль/л) в возрасте 1 года был связан 
с ПА в основном у детей с определенным генотипом (GG) 
(OR 6,0; 95% CI 0,9–38,9), и эта связь не была так выраже-
на у детей с генотипами GT/TT (OR 0,7; 95% CI 0,2–2,0; 
p = 0,014). Эффективность обогащения рациона матери 
во время беременности дополнительным приемом витами-
на D в плане профилактики ПА у ребенка также зависела 
от генотипа и была более существенна у детей с генотипом 
GT/TT (OR 0,10; 95% CI 0,03–0,41). В результате авторы 

делают вывод, что выраженность влияния обеспеченности 
витамином D в отношении развития ПА у детей во многом 
зависит от полиморфизма гена, определяющего синтез 
витамин D-связывающего белка.

Также еще требует изучения влияние кишечной микро-
биоты на метаболизм и синтез различных витаминов, при 
этом уже очевидно, что роль микроорганизмов может быть 
весьма значимой, а уровень обеспеченности матери вита-
минами во многом может определяться сочетанием таких 
факторов, как потребление их с пищей и микробный мета-
болизм [66].

Тем не менее, подводя итог анализу исследований, посвя-
щенных роли достаточной обеспеченности матери витами-
ном D во время беременности в отношении риска развития 
аллергии у ребенка, следует отметить довольно обширную 
доказательную базу этой связи, хотя требуются исследова-
ния для уточнения роли других факторов и определения 
наиболее чувствительной к дефициту витамина D категории 
детей.

Фолаты 
Фолаты, играющие роль донаторов метильных групп, 

являются важнейшим микронутриентом в периоде раннего 
развития и рекомендуются беременным женщинам для пре-
дотвращения дефектов нервной трубки у ребенка, однако их 
влияние на развитие аллергической патологии в настоящее 
время изучается. Результаты ряда исследований говорят 
о том, что при повышенном уровне фолиевой кислоты 
в крови матери увеличивается риск развития аллергических 
заболеваний у ребенка [67], и лишь некоторые работы гово-
рят об обратном.

Так, в исследовании E. C. Matsu и W. Matsui показано, 
что более высокий уровень фолатов в крови матери ассо-
циирован с более низким уровнем IgE у ребенка, а так-
же с уменьшением риска атопии и свистящего дыхания 
(wheeze) у детей [68]. В другом исследовании авторы 
не обнаружили связи между уровнем фолатов во вре-
мя беременности и частотой аллергических заболеваний 
у детей в возрасте старше 1 года [69]. Показано, если более 
активная саплементация во время беременности фолие-
вой кислотой повышает риск детской экземы, все же нет 
линейной корреляции между уровнем фолатов в пуповин-
ной крови и частотой сенсибилизации у детей в возрасте 
1 года [70].

Интересно, что варианты генов, определяющих ключе-
вые ферменты метаболизма фолатов, не влияют на реали-
зацию их эффектов в отношении риска развития атопии 
[71, 72].

В обзоре L. Yang и соавт., в котором результаты иссле-
дования типа случай–контроль с участием 14 438 пациен-
тов были проанализированы совместно с метаанализом, 
авторами также не выявлено статистически значимой свя-
зи между приемом матерью фолиевой кислоты и риском 
развития БА. Тем не менее количественный анализ дозы 
добавок показал, что риск младенческой астмы значи-
тельно возрастал для детей, чьи матери получали высокие 
дозы фолиевой кислоты (> 72 000 мкг в день; OR 3,16; 
95% CI 1,15–8,71). В то же время риск детской астмы значи-
тельно снижался для детей, чьи матери получали препарат, 
содержащий низкие дозы фолатов (< 36 000 мкг в день; 
OR 0,36; 95% CI 0,17–0,77) [73].

Не исключено, что увеличение риска аллергии у ребенка 
после сапплементации фолиевой кислотой матери имеет 
транзиторный характер, это влияние нивелируется с годами 
и не может снизить важность приема фолиевой кислоты 
во время беременности с целью предотвращения аномалий 
нервной трубки, включая spina bifida [33].

Наконец, следует отметить, что метаанализ, проведен-
ный в 2013 г. [74], не подтвердил связи между пренатальной 
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дотацией фолиевой кислоты и повышенным риском астмы 
у детей.

Селен 
По данным G. Devereux и соавт., уровень селена в крови 

матери во время беременности прямо коррелирует с часто-
той свистящего дыхания у детей в возрасте до 2 лет, однако 
эта связь исчезает к 5 годам [75]. Показано, что влияние 
селена на развитие аллергических болезней зависит от гено-
типа (аллели SNP гена, определяющего синтез глутатион-
пероксидазы-4 — ключевого фермента, осуществляющего 
биологическую функцию селена): было выявлено, что более 
высокая обеспеченность селеном матери во время беремен-
ности снижает риск астмы и свистящего дыхания (wheezing) 
у ребенка к 7 годам в группе детей, гомозиготных по минор-
ной аллели SNP [76].

Витамин K 
По результатам датского когортного исследования 

(44 594 пары мать–ребенок) общее потребление матерью 
во время беременности витамина K имеет положительную 
связь с риском развития астмы у ребенка к возрасту 7 лет, 
а потребление матерью витаминов A и E имеет слабую отри-
цательную связь с частотой АР [77].

Антиоксиданты 
Изучение связи потребления матерью антиоксидантов 

во время беременности показало, что более высокое содер-
жание в диете матери витамина C снижает риск аллер-
гических заболеваний и эпизодов свистящего дыхания 
(wheezing) у ребенка, а высокое потребление меди с про-
дуктами питания, помимо этого, снижает риск развития 
экземы [78].

В проспективном исследовании S. Martindale и соавт. 
[79] (n = 1924) изучалось влияние приема витаминов-анти-
оксидантов в период беременности на формирование у детей 
до 2 лет атопической экземы и свистящего дыхания. Авторы 
пришли к следующим выводам:

• употребление во время беременности витамина Е име-
ло отрицательную корреляцию с наличием свистящего 
дыхания у детей второго года жизни;

• у детей, матери которых имели признаки атопических 
заболеваний, реже наблюдались проявления атопиче-
ской экземы, если во время беременности мать получала 
 витамин Е;

• употребление витамина C во время беременности сни-
жало риск формирования атопической экземы на пер-
вом году жизни.
Роль дотации витамина C как одного из важнейших 

антиоксидантов в уменьшении негативного влияния окру-
жающей среды на примере курения матери убедительно 
показана в рандомизированном плацебоконтролируемом 
исследовании, проведенном с участием курящих беремен-
ных женщин [80]. Дополнительный прием витамина C 
позволил достоверно улучшить функциональные показа-
тели легких у их младенцев в периоде новорожденности 
и снизить частоту свистящего дыхания в возрасте 1 года 
по сравнению с группой плацебо. Интересно, что влияние 
курения матери на функции легких новорожденных было 
связано с материнским генотипом для �5-никотинового 
рецептора (rs16969968) (р < 0,001).

2.3.4. Применение витаминов во время 
беременности: вопросы дозировки 
Необходимость профилактического приема витамин-

но-минеральных комплексов у женщин в периоды бере-
менности и лактации диктуется данными о низкой обес-

печенности микронутриентами широких групп населения 
в различных странах, в том числе в России. Основными 
требованиями к комплексам для беременных и кормящих 
женщин являются полный набор витаминов и дозы, при-
ближенные к физиологической потребности [81]. Вопрос 
о дополнительной сапплементации некоторыми витами-
нами и влиянии ее на развитие аллергических болезней 
изучается. Так, вопрос дозировки витамина D во время 
беременности сегодня остается открытым. В ходе рандо-
мизированного двойного слепого плацебоконтролируемого 
исследования, которое проводилось в 3 центрах по всей 
территории Соединенных Штатов, 440 женщин были ран-
домизированы на 2 группы: 1-я группа ежедневно получала 
4000 МЕ витамина D плюс витамины, содержащие 400 МЕ 
витамина D, 2-я группа получала плацебо плюс витамины, 
содержащие 400 МЕ витамина D.

Заболеваемость астмой и рецидивирующие эпизоды сви-
стящего дыхания к возрасту 3 лет были ниже на 6,1% у детей, 
родившихся от матерей 1-й группы, получавших 4000 МЕ 
витамина D, однако разница не была статистически значима. 
Данное исследование продолжается [82].

Однако в другом двойном слепом плацебоконтроли-
руемом когортном исследовании [83], в котором приняли 
участие 623 женщины, назначение беременным витамина D 
в дозе 2800 IU в сутки в течение III триместра беременности 
по сравнению с 400 IU/d не привело к статистически значи-
мому снижению риска развития персистирующего свистя-
щего дыхания у рожденных детей к возрасту 3 лет.

Во впечатляющем по длительности наблюдении — 
когортном проспективном исследовании, в которое в тече-
ние 1988–1989 гг. были включены 965 беременных женщин, 
уровень 25(OH)D определяли на 30-й неделе гестации 
(n = 850, 88%). Включенных в исследование наблюдали 
на основании данных общенациональных реестров до воз-
раста 25 лет (n = 850). Кроме того, лица с аллергиче-
скими заболеваниями дыхательных путей и легких были 
обследованы в возрасте 20 лет. В результате исследователи 
пришли к выводу, что более высокий уровень 25(OH)D 
(� 125 нмоль/л) в крови беременных в дальнейшем был 
связан с повышенным риском госпитализаций детей 
по поводу астмы (OR 1,81; 95% CI 0,78–4,16) в течение 
последующих 25 лет по сравнению с контрольной груп-
пой (75 — < 125 нмоль/л). Не обнаружено связи между 
25(OH)D во время беременности и уровнями аллергенспе-
цифических IgE, общего IgE и эозинофильного катионного 
белка, а также с функциональными показателями легких 
в 20-летнем возрасте [84].

В рандомизированном исследовании, в которое были 
включены 4345 здоровых новорожденных, оценивалось вли-
яние однократной сапплементации витамином A после рож-
дения (в дозе 50 000 МЕ ретинола пальмитата) на частоту 
проявлений атопии в возрасте 8–10 лет. Несмотря на то, что 
такой способ витаминизации не увеличивал общий риск 
атопии (1,10 RR, 95% CI 0,87–1,40), была обнаружена связь 
со значительным увеличением риска атопии среди девочек 
(1,78 RR 1,17–2,72) (p = 0,005), а также с повышенным риском 
свистящего дыхания у девочек (1,80 RR 1,03–3,17; p = 0,05). 
Подобная связь отсутствовала в группе лиц мужского пола 
[85]. Поскольку в исследовании не оценивалась исходная 
обес печенность витамином А, необходимы дальнейшие иссле-
дования для объяснения результатов данного наблюдения.

Подводя итог всему вышесказанному в отношении связи 
питания матери и ее обеспеченности во время беременно-
сти витаминами, следует привести результаты последних 
метаанализов. В метаанализе A. A. Beckhaus, включавшем 
32 исследования (в том числе 29 когортных), была проана-
лизирована связь между питанием беременных и развитием 
в дальнейшем у их детей астмы, эпизодов свистящего дыха-
ния, экземы и других аллергических проявлений. В анализ 
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включались только исследования, в которых проводился 
систематический учет диеты в течение гестационного пери-
ода (с учетом данных по содержанию в рационах витаминов, 
микроэлементов, групп продуктов и паттернов питания), 
а аллергические проявления у ребенка были зафикси-
рованы медицинской документацией. Метаанализ пока-
зал, что более высокое потребление матерью витамина D 
(OR = 0,58, при 95% CI = 0,38–0,88), витамина Е (OR = 0,6, 
95% CI = 0,46–0,78) и цинка (OR = 0,62, 95% CI = 0,40–0,97) 
было связано с более низкой частотой выявления эпизодов 
свистящего дыхания в детстве. Однако достоверной корре-
ляции с частотой выявления астмы и других аллергических 
заболеваний не обнаружено [86].

Эти результаты согласуются с проведенным U. Nurmatov 
метаанализом исследований, посвященных связи питания 
с аллергией [87]: согласно выводам автора, достаточная обе-
спеченность матери во время беременности витаминами D 
и E снижает частоту свистящего дыхания у младенцев.

2.3.5. Питание и обеспеченность 
витаминами ребенка в более старшем 
возрасте: связь с аллергией 
В дальнейшем питание ребенка и его обеспеченность 

витаминами по-прежнему рассматривается как фактор, вли-
яющий на формирование у него аллергических заболева-
ний и их течение. Систематический обзор и метаанализ 
исследований, посвященных связи питания с аллергией 
[87], включил 62 исследования, среди которых не было 
ни одного рандомизированного контролируемого наблюде-
ния. На основании проведенного анализа авторы пришли 
к выводу, что имеются слабые доказательства протектив-
ного эффекта достаточного потребления витаминов A, D, 
и E, цинка, фруктов и овощей, а также средиземноморской 
диеты в отношении профилактики астмы. Более слабые 
уровни доказательности получены для витамина C и селена. 
В результате авторы приходят к выводу о необходимости 
новых доказательных исследований.

Исследование, основанное на анкетировании родителей 
18 737 детей в возрасте 6–7 лет, проживающих в 8 районах 
Северной и Центральной Италии, показало, что употре-
бление детьми фруктов с высоким содержанием витами-
на С (цитрусовых и киви) даже 1–2 раза в неделю является 
независимым защитным фактором в отношении эпизодов 
одышки. Эффект был сильнее, хотя и незначимо (р = 0,13) 
у пациентов с астмой в анамнезе [88].

В исследованиях, посвященных средиземноморской дие-
те, показано ее влияние на частоту аллергических проявле-
ний у детей и взрослых, при этом эффект ее был более выра-
жен у жителей средиземноморья, для которых она является 
традиционной [89, 90].

Приверженность традиционному типу питания может 
оказаться важным фактором в отношении сдерживания 
роста аллергии. Так, в настоящее время изучается феномен 
быстрого роста аллергической патологии среди иммигран-
тов, переехавших в развитые страны [91], что во многом 
может объясняться быстрым и значительным изменением 
паттернов питания [92].

В проспективном исследовании BAMSE (сокращение 
шведского названия «Дети, Аллергические заболевания, 
Окружающая среда, Стокгольм, Эпидемиология») было 
показано, что у детей, начавших прием поливитаминов 
не позднее 4-летнего возраста, были выявлены обратная 
корреляция с сенсибилизацией к пищевым аллергенам 
(OR = 0,61; 95% CI = 0,39–0,97) и тенденция к обрат-
ной корреляции с аллергическим ринитом (OR = 0,62; 
95% CI = 0,38–1,03). Эти результаты сохранились и после 
добавления в модель ранних симптомов свистящего дыхания 

и экземы (OR = 0,60; 95% CI = 0,37–0,96 для сенсибилиза-
ции к пищевым аллергенам; OR = 0,59; 95% CI = 0,34–1,00 
для АР). Интересно также отметить, что в обследован-
ной популяции дети, принимавшие добавки, чаще имели 
наследственную отягощенность по аллергии, а также роди-
телей с более высоким социально-экономическим статусом 
и симптомы экземы в первый год жизни по сравнению 
с детьми, не принимавшими добавок. Иначе говоря, полу-
ченные данные о снижении аллергической заболеваемости 
на фоне приема витаминно-минеральных комплексов полу-
чены на группе детей, более склонных к атопии, чем в груп-
пе не принимавших витамины. И это делает полученные 
результаты еще более убедительными [93].

При изучении связи приема антиоксидантов детьми 
с риском формирования АтД у детей раннего возраста 
[в исследование были включены 180 дошкольников с АтД 
(5,3 ± 0,9 года) и 242 без АтД (5,2 ± 1,0 года)] авторы 
показали, что прием �-каротина, витамина Е (OR = 0,33, 
95% CI = 0,16–0,67), фолиевой кислоты (OR = 0,37, 95% 
CI = 0,18–0,73) и железа (OR = 0,39, 95% CI = 0,19–0,79) 
снижал риск формирования АтД [94].

Обеспеченность витаминами детей с аллергическими 
заболеваниями 
Ряд исследований посвящен влиянию обеспеченности 

витаминами на течение уже имеющихся аллергических 
болезней у детей.

Есть данные о более высокой предрасположенности к 
АтД пациентов с дефицитом витамина D [95]. В то же вре-
мя у детей с АтД отмечается более низкая обеспеченность 
витамином D по сравнению со здоровыми [96], кроме того, 
выявлена обратная корреляция между уровнем витамина D 
и тяжестью АтД [97].

В исследовании с участием 498 пациентов с АтД и 
328 детей группы сравнения показано, что дефицит вита-
мина D ассоциируется с более высоким уровнем IgE, более 
выраженными проявлениями дерматита по шкале SCORAD 
и его более тяжелым течением [98, 99]. Более низкая обеспе-
ченность витамином D также характерна для детей с мно-
жественной сенсибилизацией к пищевым белкам по сравне-
нию с детьми с моносенсибилизацией [99].

В то же время в исследовании E. Galli и соавт. не обна-
ружено статистически значимых различий уровня витами-
на D в крови у детей в зависимости от тяжести проявлений 
экземы, которая оценивалась по индексу SCORAD, а также 
наличия или отсутствия IgE-сенсибилизации [100].

Поскольку наибольшая распространенность астмы 
наблюдается в европеизированных индустриализирован-
ных странах, возникла гипотеза, что дефицит витамина D 
при урбанистическом образе жизни может частично объяс-
нить это влияние [24].

Сниженный уровень витамина D в крови отмечался 
у 35% детей с легким и среднетяжелым течением астмы. При 
этом недостаточная обеспеченность витамином D в одном 
из исследований была ассоциирована с высоким риском раз-
вития обострений астмы в 4-летний период [102]. Напротив, 
низкий уровень обеспеченности витамином D у детей с БА 
ассоциирован со склонностью к бронхообструкции на физи-
ческую нагрузку [103].

Исследование CAMP (Childhood Asthma Management 
Program) показало, что дети с дефицитом витамина D дают 
значительно меньшее улучшение показателя объема фор-
сированного выдоха за 1 секунду маневра (ОФВ1) на фоне 
лечения по сравнению с детьми, обеспеченность которых 
витамином D соответствует уровню достаточности или 
недостаточности [105]. Кроме того, был показан синергиче-
ский эффект стероида и витамина D при добавлении этих 
компонентов in vitro к ткани легких пациентов со стерои-
дустойчивой астмой [106]. В совокупности все эти данные 
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позволяют предположить, что витамин D может потенциро-
вать терапевтический ответ на кортикостероиды.

Показано, что уровень 25 (ОН)D в крови у пациентов 
с аллергическим риноконъюнктивитом также статистиче-
ски значимо ниже, чем в группе сравнения (7,33 ± 3,61 и 
13,37 ± 5,42 нг/мл соответственно; p = 0,010) [115].

Показана также роль дефицита витамина D у больных 
с хронической крапивницей [21, 116]. При обследовании 
114 детей с хронической идиопатической крапивницей было 
показано, что у них отмечается выраженное снижение уров-
ня витамина D в крови. При этом более низкие показатели 
обеспеченности этим витамином сочетались с более высо-
кими показателями активности крапивницы [116].

Роль недостаточной обеспеченности витамином D как 
фактора риска развития ПА была убедительно показа-
на в широкомасштабном исследовании, проведенном под 
эгидой ВОЗ в Австралии (5276 детей в возрасте 1 года): 
младенцы с недостаточностью витамина D (� 50 нмоль/л) 
значимо в большем проценте случаев по сравнению с деть-
ми с нормальным уровнем обеспеченности имели ПА. При 
этом у них чаще отмечалась множественная ПА [63].

По всей видимости, значимость такого фактора, как обе-
спеченность витаминами, в формировании аллергических 
болезней существенно снижается с возрастом. Так, довольно 
неожиданные результаты были получены при когортном 
исследовании по обеспеченности витамином D 10-летних 
детей (n = 2815). Оценивалось наличие аллергических 
заболеваний как на момент обследования, так и в анамнезе, 
а также IgE-сенсибилизации к пищевым и аэроаллергенам. 
В результате анализа не обнаружено никаких признаков того, 
что более высокие уровни в крови 25(OH)D в возрасте 10 лет 
связаны со снижением частоты каких-либо атопических 
заболеваний, включая БА, АР, АтД. Более того, была установ-
лена положительная корреляция концентрации 25(OH)D 
в сыворотке крови с частотой экземы и выявлением специ-
фического IgE к пищевым и аэроаллергенам. Однако, 
по мнению авторов исследования, полученные результаты 
требуют уточнения [117].

Особую категорию в плане обеспеченности их витамина-
ми представляют дети с ПА, поскольку длительное соблю-
дение элиминационных диет способствует еще большему 

дефициту микронутриентов, чем это отмечается в среднем 
в популяции [118–120].

Так, по данным исследований, у детей как с IgE-опо сре-
дованной, так и с не-IgE-опосредованной ПА выявляются 
недостаточное потребление и дефицит таких микронутри-
ентов, как витамин D, кальций и �-3 ПНЖК, цинк, селен 
и магний [119, 122, 123]. Длительное соблюдение элимина-
ционной диеты увеличивает риск развития витаминно-мине-
рального дефицита c соответствующими функциональными 
нарушениями [118, 119]. В связи с этим во многих междуна-
родных согласительных документах по ведению детей с ПА 
указывается на необходимость оценки нутритивного статуса 
и формирования адекватного рациона [124, 125].

Однако в исследовании R. Meyer и соавт. было показано, 
что, даже несмотря на использование витаминно-мине-
ральных комплексов, у детей с ПА, находящихся на эли-
минационных диетах, при анализе рационов сохраняется 
дефицитное потребление витамина А в 9%, ниацина — в 22%, 
кальция — в 30%, рибофлавина — в 14%, витамина D — в 27% 
случаев. Таким образом, необходима персонифицирован-
ная коррекция потребления витаминов и микроэлементов 
у детей, находящихся на элиминационных диетах с учетом 
состава рациона [126].

В исследовании, проведенном в НЦЗД, было показано, 
что обеспеченность витаминами детей, страдающих аллер-
гическими заболеваниями, ниже, чем у их сверстников без 
аллергии [127]. Дети с БА чаще, чем здоровые дети, имели 
дефицит витаминов В1, В2, В6, С, А [128]. По всей видимо-
сти, имеет место порочный круг, когда на фоне имеющей-
ся исходной витаминной недостаточности, которая сама 
по себе предрасполагает к развитию аллергии, назначение 
элиминационных диет и страх перед использованием ВМК 
еще более усугубляют дефицит витаминов (рис. 2.8).

Выборочный анализ гипоаллергенных рационов у 
87 больных с АтД показал, что лишь у 10 (11,5%) детей 
лечебные рационы по всем основным нутриентам соответ-
ствовали их возрастным потребностям [129]. Фактическое 
питание всех обследованных детей было дефицитным 
по одному или нескольким витаминам, при этом выражен-
ность дефицита отдельных витаминов достигала 65,5% от 
возрастной потребности (табл. 2.12).

Рис. 2.8. Порочный круг «аллергия–гиповитаминоз» (автор рисунка — С.Г. Макарова)

Аллергия

Диета

Полигиповитаминоз Отказ от применения ВМК

Витамины Рекомендуемые нормы 

потребления*

Фактическое потребление 

(M ± m)

Частота выявления 

дефицита, %

В
1
, мг 0,9 0,4 ± 0,1 51,7 ± 6,0

В
2
, мг 1,0 0,6 ± 0,1 45,9 ± 7,0

В
6
, мг 1,2 0,7 ± 0,1 47,1 ± 6,1

А, мкг рет. экв. 500 280 ± 22,1 49,4 ± 4,3

Е, мг ток. экв. 7,0 3,1 ± 0,3 65,5 ± 7,3

Табл. 2.12. Содержание витаминов в рационах больных атопическим дерматитом

Примечание. * — Нормы физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах для различных групп населения 
Российской Федерации, утверждены 18 декабря 2008 г. (МР 2.3.1.2432-08).
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Компьютерная оценка химического состава неспеци-
фической гипоаллергенной диеты показала, что по коли-
честву основных пищевых веществ и энергии она адек-
ватна потребностям детей дошкольного возраста [129]. 
Вместе с тем в ней отмечается пониженное содержание 
водорастворимых витаминов (В1, В2, С) — на 5; 7 и 13% 
соответственно (рис. 2.9). Содержание жирорастворимых 
витаминов А и Е в составе данной диеты не превышало 50% 
от физиологической потребности. При назначении инди-
видуальных вариантов диеты (безмолочной, безглютено-
вой, с исключением других индивидуально непереносимых 
продуктов) содержание витаминов в рационе ребенка еще 
больше снижалось.

При оценке содержания витаминов в сыворотке крови 
показано, что только у 13 (4,3%) из 300 обследованных детей 
с АтД в возрасте 3–6 лет отмечалась адекватная обеспечен-
ность изучаемыми витаминами. У 115 (38,3%) пациентов 
уровень всех 5 витаминов в сыворотке крови был ниже сред-
невозрастных значений [129]. У остальных больных отмеча-
лось снижение уровня содержания от 1 до 4 витаминов.

Наиболее часто (80–85%) имела место недостаточная 
обеспеченность витаминами В6, А, В2, значительно реже 
(39,2%) — витамином E (табл. 2.13).

Недостаточная обеспеченность витамином С (уровень 
аскорбиновой кислоты в крови < 0,7 мг/дл) отмечалась 
у 37% детей с аллергическими заболеваниями [129].

Установлена прямая связь между продолжительностью 
заболевания АтД и показателями обеспеченности вита-
минами. Так, у 65% детей с длительным течением болезни 
(� 4 лет) в сыворотке крови выявлялось снижение всех 
исследуемых витаминов, тогда как при заболевании с дли-
тельностью 1–3 года — у 36,2% пациентов [129].

2.3.6. Исследования по применению 
витаминов и витаминно-минеральных 
комплексов в профилактике и лечении 
аллергических заболеваний 
Как было показано в проспективном исследовании 

S. Martindale и соавт. [79] (n = 1924), прием матерью вита-
минов-антиоксидантов (С и Е) в период беременности 
снижает частоту атопической экземы и свистящего дыхания 
у детей до 2-х лет.

В когортном проспективном исследовании BAMSE [93], 
в которое были включены 4089 новорожденных, поми-
мо отсутствия отрицательного влияния приема витаминов 
и ВМК как провоцирующего фактора развития аллергии, 
было показано, что прием поливитаминов детьми не позд-
нее 4-летнего возраста снижал частоту сенсибилизации 
к пищевым аллергенам (OR = 0,61; 95% CI = 0,39–0,97) 

Рис. 2.9. Химический состав неспецифической гипоаллергенной диеты [142]
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Витамины
Число детей с уровнем витаминов ниже возрастной нормы

Абс. %

В
1

180 60

В
2

245 81,6

В
6

255 85

А 240 80

Е 118 39,2

Дефицит всех витаминов 115 38,3

Адекватная обеспеченность исследованными витаминами 13 4,3

Табл. 2.13. Обеспеченность витаминами детей, больных атопическим дерматитом [129]

Примечание. НЖК — насыщенные жирные кислоты, ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты.
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и АР (на уровне тенденции OR = 0,62; 95% CI = 0,38–1,03) 
к возрасту 8 лет.

Несмотря на значительное количество данных о недо-
статочной обеспеченности витамином D детей с БА и АтД, 
окончательных рекомендаций по его использованию в про-
филактике и лечении данной патологии нет.

В систематическом обзоре 23 исследований, в том чис-
ле 12 когортных, проведенном R. Cassim и соавт., авто-
ры пришли к заключению, что в совокупности данные 
свидетельствуют о том, что более высокие сывороточ-
ные уровни 25(OH)D связаны с более низким риском 
обострений БА; более слабые доказательства имеются 
в отношении заболеваемости, распространенности и тяже-
сти заболевания. Значительная методическая гетероген-
ность исследований и несопоставимость их результатов 
ограничили возможности для метаанализа. Тем не менее 
авторы указывают, что применение витамина D может 
быть эффективно для профилактики обострений астмы, 
но результаты должны быть подтверждены клиническими 
испытаниями [104].

В настоящее время изучается возможность применения 
витамина D в комплексном лечении БА как препарата, тор-
мозящего ремоделирование дыхательных путей у больных 
астмой [130].

По всей видимости, различный эффект витамина D 
у детей с БА может быть связан с полиморфизмом генов 
(single nucleotide polymorphisms, SNP) [107, 108]. В работе 
H. Einisman и соавт. [109] изучались различия полимор-
физма гена 3 SNP, кодирующего рецепторы витамина D 
у здоровых детей и пациентов с БА, а также уровни вита-
мина D в крови. Было обследовано 75 детей с БА (средний 
возраст — 9,1 года) и 227 здоровых детей (средний возраст — 
10,3 года). Доля выявления достаточного уровня 25(OH)D 
среди астматиков была ниже, чем у здоровых детей, 
и зависела от тяжести заболевания (и уровня терапии 
в соответствии с Global Initiative for Asthma Treatment — 
2; 3 и 4-я ступени терапии) — 8,6; 16,6 и 43,7% соответ-
ственно; р = 0,046. Все пациенты, получавшие 4-ю ступень 
терапии (16 из 16) были гетерозиготными для C-аллеля 
(FokIVDRSNP). Авторы делают заключение о возмож-
ной связи статуса витамина D и полиморфизма FokIC 
аллеля с более высокой потребностью в терапии для 
достижения контроля астмы и предполагают, что рецеп-
торы витамина D могут быть задействованы в ответе 
на терапию.

Показана также связь обеспеченности витамином D 
с ответом на лечение астмы кортикостероидами. Так, недав-
нее исследование продемонстрировало обратную корреля-
цию между уровнями 25(OH)D с потребностью в ингаля-
ционных кортикостероидах и ремоделированием бронхов 
у детей с тяжелой, резистентной к терапии формой БА [110]. 
Улучшение контроля над астмой при назначении добавки 
витамина D3 (800 МЕ/сут в течение 2 мес) отмечено в двой-
ном слепом рандомизированном плацебоконтролируемом 
исследовании в Японии [111].

Согласно метаанализу B. D. Riverin  и соавт., примене-
ние витамина D у детей с БА оказывало лишь некоторое 
влияние на частоту обострений астмы у пациентов (доказа-
тельство низкого качества). Влияние добавок витамина D 
на другие исходы БА у детей авторы метаанализа соч-
ли неубедительными [112]. К похожим выводам приходят 
авторы другого метаанализа: на основании проведенного 
систематического обзора 983 источников и метаанализа, 
M. M. Fares и соавт. пришли заключению, что сегодня име-
ются лишь слабые доказательства в пользу того, что дотация 
витамина D уменьшает проявления астмы у детей. Поэтому 
до настоящего времени клиницистам было рекомендовано 
назначать витамин D детям с БА при недостаточной их 
обеспеченности. До получения более убедительных данных 

невозможно рекомендовать рутинное исследование уровня 
витамина D в крови всем детям с БА [113].

Однако метаанализы 2015 и 2016 гг., по-видимому, 
добавляют аргументы в пользу необходимости назначения 
витамина D детям с БА. Так, на основании метаанализа 
7 рандомизированных клинических исследований по влия-
нию дотации витамина D на заболеваемость острыми респи-
раторными инфекциями (ОРИ) авторы пришли к следую-
щему выводу: несмотря на то что назначение витамина D 
не было статистически значимо связано со снижением риска 
развития ОРИ у здоровых детей (RR = 0–95, 95% CI = 0–72, 
1–26), тем не менее у пациентов с ранее диагностированной 
астмой назначение витамина D привело к снижению риска 
развития обострения основного заболевания (RR = 0–26, 
95% CI = 0–11, 0–59) на 74% [140].

В метаанализе 2016 г. [141], в который были включены 
7 исследований с участием детей (n = 435) и 2 исследо-
вания с участием взрослых (n = 658), изучалось влияние 
назначения витамина на течение болезни у больных БА. 
Было показано, что назначение витамина D в составе ком-
плексной терапии снижает частоту обострений, требую-
щих приема системных кортикостероидов (OR = 0,63, 95% 
CI = 0,45–0,88; 680 участников; 3 исследования, высокое 
качество доказательств), а также снижает риск тяжелых 
обострений, требующих неотложной помощи и/или госпи-
тализации (OR = 0,39; 95% CI = 0,19–0,78; число кото-
рых необходимо лечить для дополнительного полезного 
результата, 27; 963 участника; 7 исследований; высокое 
качество доказательств). Не обнаружено влияния приема 
витамина D на ОФВ1 (средняя разница (MD) = 0,48; 95% 
CI = -0,93–1,89; 387 участников; 4 исследования, высо-
кое качество доказательств) или результаты оценки уров-
ня контроля над астмой (MD -0,08; 95% CI = -0,70–0,54; 
713 участников; 3 исследования; высокое качество доказа-
тельств). Назначение витамина D не оказывает влияния 
на риск серьезных побочных эффектов (RR = 1,01; 95% 
CI = 0,54–1,89; 879 участников; 5 исследований; умеренное 
качество доказательств). В 2 исследованиях сообщалось 
о 2 случаях гиперкальци урии (по одному в каждой группе), 
других неблагоприятных событий, предположительно свя-
занных с приемом витамина D, не отмечалось. К сожалению, 
из-за недостатка данных об уровне обеспеченности больных 
витамином D, анализа зависимости эффективности его 
назначения от исходной обеспеченности в данной работе 
не проводилось. Авторы отмечают, что в основном проана-
лизированы данные пациентов, преимущественно страдаю-
щих астмой легкой и средней тяжести, поэтому необходимы 
дополнительные исследования для оценки эффективности 
витамина D у больных с тяжелыми проявлениями астмы.

Есть данные о том, что прием витамина E способствует 
уменьшению клинических проявлений у пациентов с аст-
мой и улучшению показателей ФВД [114].

В метаанализе исследований, посвященных эффектив-
ности витамина С и его влиянию на хроническое воспа-
ление при атопической БА различной степени тяжести, 
в котором были суммированы результаты 11 рандомизи-
рованных клинических исследований с участием 419 детей 
и взрослых, сделано заключение о том, что гипотеза 
об эффективности приема витамина C с целью уменьше-
ния тяжести течения астмы требует дальнейшего изуче-
ния и доказательств [132].

По данным сравнительного рандомизированного иссле-
дования M. H. Javanbakht и соавт., включение витамина D 
или сочетания витаминов D и E в комплексную тера-
пию АтД значительно снижает выраженность проявлений 
заболевания, оцененную по шкале SCORAD, в сравнении 
с  плацебо [131].

Показано, что применение витамина D у детей с АтД не 
только позволяет уменьшить тяжесть клинических прояв-
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лений, но и нормализует показатели Th1- и Th2-иммунного 
ответа [42]: после применения витамина D3 в дозе 
2000 МЕ/сут в течение 3 мес у детей с АтД и исходно низ-
кой обеспеченностью витамином D отмечалось улучшение 
обеспеченности детей витамином D — его уровень в крови 
значимо повысился с 22,97 ± 8,03 до 29,41 ± 10,73 нг/мл 
(p = 0,01). Одновременно отмечалось снижение индекса 
SCORAD (р < 0,001), а также уровня всех цитокинов, содер-
жание которых было повышено при первом обследовании 
(IL 2, IL 4, IL 6, IFN-�). На основании своих данных авторы 
сделали вывод о том, что применение витамина D у детей 
с АтД не только позволяет уменьшить тяжесть клиниче-
ских проявлений, но и нормализует показатели Th1- и 
Th2-иммунного  ответа [96].

В то же время в исследовании E. Galli назначение вита-
мина D3 в дозе 2000 МЕ/сут в течение 3 месяцев не повли-
яло ни на индекс SCORAD, ни на уровень общего IgE 
по сравнению с контрольной группой детей, не получавших 
витаминотерапию. Однако следует отметить, что исследова-
ние включало небольшое количество наблюдений (89 детей 
с атопической экземой) [100].

В НЦЗД было проведено несколько исследований, про-
демонстрировавших хорошую переносимость и эффектив-
ность применения ВМК у детей.

В исследовании НЦЗД комплексный препарат, содержа-
щий 2 мощных антиоксидантных фактора — селен и вита-
мин Е, показал выраженный антиоксидантный эффект. 
Следует отметить, что для коррекции статуса селена необ-
ходимо использовать комплексы, содержащие селен в орга-
нической форме, что существенно снижает возможность 
передозировки. Применение таких нутрицевтиков [133] 
показало их хорошую переносимость даже у детей со мно-
жественной ПА: отмечалось их положительное влияние 
на аппетит и состояние кожных покровов (уменьшение 
сухости кожи). На фоне приема комплексов с органиче-
ской формой селена отмечалось статистически значимое 
повышение его уровня в крови у детей. Было показано, что 
прием комплексов в дозировке по селену, отвечающей воз-
растной норме потребления, позволяет добиться нормали-
зации статуса селена.

В другом исследовании, проведенном в НЦЗД, была 
показана эффективность и хорошая переносимость деть-
ми 7–9 лет с различными аллергическими заболеваниями 
(БА, АР, крапивница, АтД) отечественного напитка, обога-
щенного комплексом витаминов (витамин C, витамины В1, 
В2, В6, В12, РР, фолиевая и пантотеновая кислота, биотин, 
витамины A, D, Е), а также 2 микроэлементами — железом 
и йодом. Продемонстрированы хорошая переносимость 
напитка и его эффективность как вспомогательного сред-
ства в терапии детей, страдающих аллергическими заболе-
ваниями, а также профилактического средства в предот-
вращении анемии и гиповитаминоза у данной категории 
больных [134].

В исследовании, в котором приняли участие 300 детей 
3–6 лет с АтД, исследовали эффективность лечебной и про-
филактической технологии применения витаминных ком-
плексов [129].

Дети, принявшие участие в исследовании, были ран-
домизированы на 5 групп по 60 человек в каждой. 
Пациенты I–IV групп в дополнение к комплексной тра-
диционной терапии АтД получали различные витамин-
ные комплексы. Применение лечебной технологии у детей 
I и II групп обеспечивало дополнительное поступление 
витаминов В1, В6 и В12 в высоких лечебных дозировках 
(препараты «Мильгама» и «Нейромультивит»). Пациенты 
III и IV групп получали профилактические ВМК с дозами 
витаминов, приближенными к суточной потребности детей 
дошкольного возраста («Пиковит», в настоящее время выпу-
скается под названием «Пиковит Юник», и «Алвитил»). 

Детям V группы (группы сравнения) была назначена только 
стандартная терапия.

Важно отметить, что использование изучаемых вита-
минных препаратов в течение 1 мес в комплексе с другими 
фармакологическими средствами не вызывало побочных 
эффектов. Клиническая эффективность комплексной тера-
пии с включением препарата, обеспечивающего дополни-
тельное поступление витаминов в высоких лечебных дози-
ровках (лечебная технология), была показана в первые же 
дни лечения. Соответственно, в периоды острых проявле-
ний АтД использование лечебной технологии витаминоте-
рапии предпочтительнее по сравнению с профилактической, 
поскольку позволяет значительно ускорить регрессию кож-
ных проявлений аллергии.

У больных III и IV групп, получавших комплекс водо- 
и жирорастворимых витаминов в дозах, приближенных к 
суточной потребности, эффективность назначения ВМК 
была показана в более отдаленные сроки наблюдения: отме-
чено увеличение периода ремиссии АтД и уменьшение 
частоты обострений, а также амбулаторных обращений 
к специалистам аллергологам и/или пульмонологам (про-
должительность ремиссий увеличилась до 6 мес, что почти 
в 2 раза превышало длительность ремиссии до начала тера-
пии, а частота обострений сократились почти в 2,7 раза). 
Также статистически значимо улучшилась обеспеченность 
исследуемыми витаминами детей I–IV групп.

Результаты другого исследования показали хорошую 
переносимость и эффективность ВМК «Пиковит» (в насто-
ящее время выпускается под названием «Пиковит Юник») 
у детей с аллергическими заболеваниями. На фоне про-
филактических курсов ВМК было показано улучшение 
обеспеченности витаминами (повышение концентрации 
витаминов), а также продемонстрирована положительная 
динамика в результатах тестирования памяти и оценки каче-
ства жизни пациентов, что тоже свидетельствует об эффек-
тивности ВМК даже в течение непродолжительного периода 
наблюдения [127].

2.3.7. Рекомендации по улучшению 
витаминного статуса и персонализации 
использования витаминов 
и витаминно-минеральных комплексов 
при аллергических заболеваниях 

Организация питания для детей с аллергическими 
заболеваниями 
Лечебное питание является важной составляющей ком-

плексного лечения аллергических заболеваний. Вклад дие-
ты в комплексную терапию аллергических заболеваний 
различен и зависит от особенностей сенсибилизации и дей-
ствующих триггерных факторов. В целом оправдали себя 
следующие диетологические подходы.
1. При наличии ПА исключение (элиминация) причинно-

значимого аллергена фактически является основой тера-
пии и определяет успех всего лечения. Соответственно, 
у этой категории больных элиминационная диета явля-
ется основой комплексной терапии.

2. При перекрестных реакциях на пищу у больных с пол-
линозом и БА элиминационная диетотерапия позволяет 
избежать обострений, связанных с приемом непереноси-
мых продуктов.

3. Гипоаллергенная диета у больных с аллергическими 
заболеваниями даже при отсутствии ПА как таковой 
способствует уменьшению суммарного действия прово-
цирующих факторов, способствующих развитию аллер-
гической симптоматики.
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Диета при пищевой аллергии 

Исключение из питания причинно-значимых продук-
тов является основой лечения ПА. В случаях легких 
проявлений ПА и ограниченного количества причинно-
значимых белков элиминационная диета* может приме-
няться в качестве единственного лечения.

В случаях среднетяжелых и тяжелых реакций на пищу, 
а также при хроническом течении аллергического процес-
са требуется комплексная фармакотерапия в соответствии 
с формой аллергического заболевания и особенностями 
клинических проявлений.

Соблюдение элиминационной диеты должно сопро-
вождаться мониторингом показателей физического раз-
вития ребенка. Коррекцию рекомендаций по питанию 
во время наблюдения ребенка проводит квалифицирован-
ный врач-диетолог на основании заключения аллерголога.

Диетотерапия проводится в 3 этапа [133]:
• 1-й этап — диагностическая элиминационная диета, ког-

да положительная динамика клинической симптомати-
ки при исключении из питания подозреваемого продук-
та позволяет подтвердить наличие аллергии к нему;

• 2-й этап — лечебная элиминационная диета с исключе-
нием всех выявленных причинно-значимых пищевых 
аллергенов и триггерных факторов;

• 3-й этап — расширение рациона в период ремиссии.

При аллергии на белки коровьего молока ребенок нуж-
дается в полном исключении из питания всех продуктов, 
содержащих белки коровьего молока (молоко, все кисло-
молочные продукты, включая кефир, йогурты, ряженку 
и простоквашу, творог, сыр, продукты, приготовленные 
из молока других животных — козьего и овечьего), а также 
говядины, телятины.

У детей на грудном вскармливании материнское молоко 
сохраняется в полном объеме, при этом матери назначается 
безмолочная диета. При необходимости смешанного или 
искусственного вскармливания в питании детей первого года 
жизни используются смеси на основе высокогидролизован-
ного молочного белка («Альфаре», «Альфаре Аллерджи», 
«Нутрилак пептиди СТЦ», «Нутрилон Пепти Аллергия», 
«Нутрилон Пепти Гастро», «Пептикейт», «Фрисопеп», 
«Фрисопеп АС») или аминокислот («Альфаре Амино», 
«Неокейт», «Нутрилон Аминокислоты») [124, 135–138]. Все 
они содержат необходимые витамины и минеральные веще-
ства в необходимых ребенку количествах.

Базовая гипоаллергенная диета на основе диеты № 5 
В отечественной практике для составления элимина-

ционного рациона детям с аллергическими заболеваниями 
старше одного года в качестве основы используется неспе-
цифическая гипоаллергенная диета № 5 ГА [139]. Учитывая 
высокую частоту патологии органов пищеварения у детей 
с аллергическими заболеваниями, данная диета разработана 
на основе диеты № 5, предназначенной для детей с заболе-
ваниями печени и желчевыводящей системы.

Поскольку пища может содержать вещества, являю-
щиеся триггерными факторами, способными усилить про-
явления аллергии, ребенку формируется гипоаллергенный 
рацион. Поэтому на этапе выраженных клинических про-
явлений из питания исключаются не только причинно-
значимые аллергены и продукты, дающие перекрестные 

реакции, но и ряд продуктов, способных неспецифическим 
образом внести свой вклад в общую клиническую картину 
и усиление зуда:

• продукты, обладающие высокой сенсибилизирующей 
активностью или свойствами гистаминолибераторов, 
а также содержащие в своем составе большое количе-
ство гистамина и/или других биогенных аминов (яйцо, 
рыба, морепродукты, арахис, орехи, цитрусовые, тропи-
ческие фрукты, клубника, малина, шоколад, квашеная 
капуста и др.);

• продукты и блюда, содержащие экстрактивные веще-
ства, пуриновые основания и обладающие свойствами 
неспецифических раздражителей ЖКТ (рыбные, мясные 
и грибные бульоны, все субпродукты, жареные блюда, 
копчености, специи, маринованные овощи, лук, чеснок);

• продукты, имеющие в своем составе искусственные 
пищевые добавки.
Исключение данных продуктов, обладающих специфи-

ческим и неспецифическим действием, позволяет умень-
шить антигенное и гистаминолибераторное воздействие 
пищи на организм ребенка, создать условия для нормали-
зации процессов пищеварения, что способствует ремиссии 
заболевания.

Следует помнить, что длительное исключение из пита-
ния важных пищевых продуктов может приводить как 
к дефициту питания, в первую очередь микронутриен-
тов (рис. 2.10), так и к психологическим проблемам лич-
ностного характера. В связи с этим чрезвычайно важ-
на обоснованность элиминации определенных продуктов 
из питания, а также длительности ограничивающих меро-
приятий и адекватность замены исключенных продуктов 
пере носимыми.

Соблюдение элиминационной диеты должно сопро-
вождаться мониторингом показателей физического раз-
вития ребенка.

Коррекцию элиминационной диеты во время наблю-
дения за ребенком проводит квалифицированный врач-
диетолог на основании заключения аллерголога.

Состав рациона должен быть откорректирован за счет 
переносимых продуктов, при необходимости длительной 
безмолочной диеты проводится курсовое назначение пре-
паратов кальция [139].

Минимальная продолжительность элиминационной 
диеты при ПА, согласно современным рекомендациям, 
составляет не менее 6–12 месяцев [12, 124, 135–138]. В даль-
нейшем продолжительность диеты определяется на основа-
нии аллергологического обследования.

При длительном соблюдении безмолочной диеты для 
формирования адекватного рациона детям старше года могут 
использоваться лечебные смеси на основе аминокислот 
(«Неокейт Эдванс») и на основе гидролизата молочного белка 
(«Пептамен Юниор», «Пептамен»), что способствует улучше-
нию нутиритивного (в том числе микронутриентного) статуса 
ребенка. Дети, длительно находящиеся на безмолочной диете, 
должны дополнительно получать препараты кальция и вита-
мин D для нормализации фосфорно-кальциевого обмена.

Также для замены молочных продуктов у детей не млад-
ше 6 месяцев могут быть использованы смеси на основе 
соевого белка.

При длительном соблюдении элиминационной дие-
ты детям целесообразно периодически проводить полную 
оценку нутритивного статуса, включая обеспеченность 
витаминами.

* Элиминационная диета — диета с исключением выявленных причинно-значимых пищевых продуктов, составляется 
на основе гипоаллергенной диеты. 
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Применение витаминно-минеральных комплексов 
у детей с аллергическими заболеваниями: 
рекомендации 
Как уже отмечалось, у детей первого года жизни потреб-

ность в витаминах и минеральных веществах обеспечива-
ется за счет искусственных смесей, в том числе лечебных, 
и продуктов прикорма промышленного производства.

Выявленные у большинства детей старше 1 года с аллер-
гическими заболеваниями значительные дефициты водо- и 
жирорастворимых витаминов в гипоаллергенных рационах, 
а также снижение их уровня в крови наряду с клиническими 
признаками гиповитаминоза диктуют необходимость вклю-
чения ВМК в комплексную терапию [129].

Витаминотерапия детей с ПА и АтД имеет несколько 
точек приложения (рис. 2.11). Поскольку у большинства 
детей с этой патологией различные нарушения со сто-
роны органов пищеварения сопровождаются нарушени-
ем всасывания и барьерной функции ЖКТ, в результате 
замыкается некий порочный круг, а назначение ВМК 
позволяет разорвать его за счет улучшения трофики кожи, 

кишечника, а также влияния на состояние иммунного 
ответа.

Профилактическое назначение витаминно-минераль-
ных комплексов. ВМК, содержащие витамины и мине-
ральные вещества в дозировках не выше рекомендуемо-
го суточного потребления, должны применяться у детей 
с аллергическими заболеваниями длительными курсами 
(не менее 3 мес) в осенне-зимне-весенний период. На дли-
тельность курса влияют клинические или лабораторные 
маркеры гиповитаминоза, результаты анализа фактического 
состава рациона.

Применение лечебных дозировок витаминов 
Витаминные комплексы и комбинации отдельных вита-

минов могут применяться в комплексном лечении в остром 
периоде в рамках лечебной технологии витаминотерапии. 
Витаминные комплексы, использованные в вышеописан-
ном исследовании [129] по оценке эффективности про-
филактической и лечебной технологий витаминотерапии, 
и содержание в них витаминов представлены в табл. 2.14. 

Рис. 2.10. Наиболее часто исключаемые при назначении элиминационных диет продукты и возникающий при этом дефицит 
нутриентов (автор рисунка — Макарова С.Г.)
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Рис. 2.11. Точки приложения витаминотерапии при атопическом дерматите у детей [142]
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В качестве лечебной технологии наблюдаемым пациентам 
с АтД витаминные комплексы назначались off-label в пери-
од обострения заболевания в составе комплексной терапии. 
Профилактическая технология осуществлялась назначени-
ем ВМК в возрастной дозировке, 1–2 раза в день, длитель-
ность их применения составила 4 нед [129].

Результаты проведенного исследования показали, что 
в период острых проявлений АтД использование лечебной 
технологии витаминотерапии предпочтительнее по срав-
нению с профилактической, поскольку позволяет значи-
тельно ускорить регрессию кожных проявлений аллергии 
(рис. 2.12). 

Лечебные дозировки единичных витаминов или в соста-
ве комплексов, показавших свою эффективность [129], 
могут использоваться в комплексной терапии АтД.

До недавнего времени существующие результаты иссле-
дований и метаанализы не позволяли сделать окончатель-
ный вывод о необходимости дополнительной сапплемен-
тации витамином D больных АтД и БА с целью снижения 
тяжести заболевания. Было рекомендовано назначать вита-
мин D детям с БА и АтД при их недостаточной обеспечен-
ности этим витамином [96, 101, 104, 105, 112, 113].

Появившиеся недавно (в 2015 и 2016 гг.) еще 2 метаана-
лиза добавляют аргументы в пользу необходимости назна-
чения витамина D детям с БА [140, 141]. Так, было показано, 
что у детей с БА назначение витамина D приводит к сниже-
нию риска обострения основного заболевания на фоне ОРИ 
на 74% [140], а также что назначение витамина D в составе 
комплексной терапии БА снижает частоту обострений, тре-
бующих назначения системных глюкокортикостероидов, 
и риск тяжелых обострений, требующих неотложной помо-
щи и/или госпитализации у больных с БА легкой и средней 
тяжести [141].
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Витамины
Возрастные нормы потребления 

(для детей 3–5 лет)*
Мильгамма

Нейро-

мультивит
Алвитил

Пиковит 

Юник

В
1

0,8–0,9 мг 100 мг 100 мг 2,50 мг 0,7 мг

В
2

0,9–1,0 мг - - 2,50 мг 0,8 мг

В
6

0,9–1,2 мг 100 мг 200 мг 0,75 мг 1,0 мг

В
12

0,7–1,5 мкг - 200 мкг 1,5 мкг 0,7 мкг

А 450–500 мкг - - 450 мкг 400 мкг

Е 4,0–7,0 мг - - 5,0 мг 4,0 мг

Табл. 2.14. Содержание витаминов в лечебных и профилактических витаминных комплексах

Примечание. * — Нормы физиологической потребности в энергии и пищевых веществах для различных групп населения 
Российской Федерации, утверждены 18 декабря 2008 г. (МР 2.3.1.2432-08).

Рис. 2.12. Лечебная и профилактическая технология витаминотерапии в комплексном лечении атопического дерматита 
у детей [142] 
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2.4. Рекомендации по применению 

витаминов у детей с рекуррентными 

респираторными инфекциями 

2.4.1. Эпидемиология 
Повторные частые инфекционные заболевания респи-

раторного тракта у детей, особенно у пациентов раннего 
возраста, наблюдаемые не только в холодное время года, 
продолжительность которого, впрочем, существенна для 
бо �льшей территории РФ, являются достаточно актуаль-
ной проблемой, прежде всего для участкового педиатра, 
и составляют значительную часть общей заболеваемости. 
Часто болеющими (ЧБД) принято считать детей, которые 
подвержены более частым респираторным инфекциям, чем 
их сверстники, из-за транзиторных, корригируемых откло-
нений в защитных системах организма. ЧБД — не нозологи-
ческая форма заболевания и не диагноз, а группа диспансер-
ного наблюдения [1–3]. Многие врачи применяют несколько 
расширенную аббревиатуру — ЧДБД (часто и длительно 
болеющие дети), поскольку именно у этой группы пациен-
тов формируются различные, прежде всего бактериальные, 
осложнения, приводящие к бо�льшей продолжительности 
инфекционного процесса. Следует заметить, что термин 
ЧДБД прост, понятен и отражает существующую реаль-
ность. Однако в последнее время большинство специали-
стов склоняется в пользу термина «дети с рекуррентными 
респираторными инфекциями», который и должен обозна-
чать данную группу пациентов [4–6].

В 1989 г. В. Ю. Альбицкий и А. А. Баранов предложили 
критерии для включения детей в группу ЧБД в зависимости 
от возраста и частоты эпизодов заболеваний в год:

• в возрасте до 1 года — � 4;
• от 1 года до 3 лет — � 6;
• 4–5 лет — � 5;
• старше 5 лет — � 4.

В настоящее время критерием для включения ребенка 
в группу часто болеющих детей является инфекционный 
индекс (ИИ), определяемый как отношение суммы всех 
случаев острых респираторных инфекций в течение года 
к возрасту ребенка. ИИ составляет в группе часто болею-
щих детей от 1,1 до 3,5, тогда как в группе редко болеющих 
он колеблется от 0,2 до 0,3. Если наблюдение за ребенком 
продолжается меньше года, то его отношение к группе часто 
болеющих детей рассчитывается по индексу резистентности 
(J), который определяется как количество перенесенных 
ребенком острых заболеваний к числу месяцев наблюде-
ния. В соответствии с этим часто болеющим можно счи-
тать ребенка, если его индекс резистентности составляет 
0,33 и более, однако некоторые авторы [8] считают, что J 
в данной группе должен равняться 0,5. Кроме того, для отне-
сения ребенка к группе часто болеющих важен не только 
факт определенного количества заболеваний, но и их про-
должительное и осложненное течение [7, 8].

Особенности здоровья детей с рекуррентными респи-
раторными инфекциями являются значимыми для педи-
атрической службы в связи с высоким удельным весом 
в структуре общей заболеваемости. По данным разных 
авторов, дети с повторяющимися респираторными инфек-
циями составляют в общей популяции детского населения 
14–18%, хотя некоторые авторы дают более высокие циф-
ры — до 40 и даже 50%, что, вероятно, связано с неоднознач-
ностью критериев оценки. При формировании такой группы 
детей кроме возраста пациентов учитываются эпидемиоло-
гические, экологические, социально-экономические и дру-
гие факторы [9, 10].

Пик заболеваемости ОРИ отмечается у детей ясельных 
групп в дошкольных учреждениях и у школьников млад-

ших классов. В структуре заболеваемости ведущее место 
занимают болезни органов дыхания, уровень которых как 
в целом, так и по годам жизни в группе ЧБД существенно 
превышает таковой у редко болеющих детей, причем доля 
этой патологии во всех возрастных группах устойчиво 
составляет 80–85%.

Известно, что организм ребенка нельзя рассматривать 
в изоляции от факторов внешней среды, так как их воз-
действие ведет к задержке становления иммунной систе-
мы. Установлено, что уровень заболеваемости детей ОРИ 
в районах наиболее загрязненного воздушного бассейна 
превышает среднестатистические показатели более чем 
в 1,5–2 раза, что обусловливает наличие значительного 
контингента детей с рекуррентными ОРИ. Как известно, 
у детей наблюдается ограниченная защищенность от ксено-
биотиков в силу физиологических особенностей организма. 
Влияние одних факторов проявляется как единовременная 
реакция организма, влияние же других, кумулируясь, вызы-
вает отдаленные последствия. По понятным причинам, как 
уже говорилось выше, наиболее восприимчивы к заболева-
ниям, и прежде всего к респираторным инфекциям, дети 
раннего, дошкольного и младшего школьного возраста.

2.4.2. Особенности иммунного ответа 
у детей с повторными ОРИ 
Существует две основные точки зрения на причины 

частых респираторных инфекций.
• Первая — дисфункция иммунной системы, проявляю-

щаяся при воздействии внешних факторов (неблаго-
приятная экологическая обстановка, высокая антропо-
генная нагрузка, социально-бытовое неблагополучие 
и т. п.). При этом важно, что иммунные сдвиги у этих 
детей носят транзиторный характер, следовательно, их 
нельзя рассматривать как проявления иммунодефици-
та, и более правомочным является термин «иммуносу-
прессия».

• Вторая причина — это генетическая предрасположен-
ность, которая также реализуется в результате воздей-
ствия вышеперечисленных неблагоприятных внешних 
факторов. У ряда детей с частыми ОРИ высока вероят-
ность наличия наследственно обусловленного «позднего 
старта» иммунной системы, в пользу чего свидетельству-
ет их семейный анамнез: указание на наличие высокой 
заболеваемости респираторными инфекциями у одного 
или обоих родителей в детском возрасте, частота кото-
рой снижалась по мере их «взросления».

Частые повторные ОРИ характерны для детей с раз-
личными аллергическими заболеваниями. Это связа-
но с особенностями иммунного ответа у детей-атопиков, 
с аллергическим отеком слизистых оболочек верхних 
дыхательных путей, снижением местного иммунитета 
на уровне слизистых оболочек, изменением состава микро-
биоценоза кишечника и легких, что является характерным 
для детей, предрасположенных к аллергии и имеющих 
аллергические заболевания. Именно поэтому в педиа-
трической практике основной контингент детей, часто 
болеющих ОРИ, составляют пациенты с аллергическими 
заболеваниями, в том числе и с неустановленными.

Изменения в иммунном статусе, по данным разных 
авторов, имеют от 15 до 39% детей с повторными респи-
раторными инфекциями. Полученные в последние годы 
данные свидетельствуют о том, что иммунная система 
ЧБД хотя и не имеет грубых первичных и приобретенных 
дефектов, но характеризуется крайней напряженностью 
процессов иммунного реагирования, нарушением межкле-
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точной кооперации и недостаточностью резервных возмож-
ностей, что, по-видимому, является результатом длитель-
ного и массивного антигенного воздействия на организм 
ребенка. Безусловно, такое состояние иммунной системы 
является фактором высокого риска развития как местных 
(присоединение бактериального воспаления на различных 
уровнях дыхательного тракта), так и общих (формирование 
иммунокомплексной и иной иммунной патологии) ослож-
нений [11–13].

У детей с рекуррентными респираторными инфекциями 
отмечаются значительные изменения резистентности орга-
низма, что приводит к их частым повторам, а частые забо-
левания, в свою очередь, способствуют угнетению различ-
ных звеньев иммунной системы: таким образом, образуется 
порочный круг: иммуносупрессия — частые инфекции — 
иммуносупрессия. Вторичная недостаточность иммунитета 
развивается под влиянием различных экзогенных воздей-
ствий на нормально функционирующую иммунную систе-
му; одной из причин иммуносупрессии могут быть пер-
систирующие герпесвирусные (обусловленные вирусами 
семейства Herpesviridae) инфекции [14–16].

Важным составляющим и определяющим иммунитет 
звеном является состояние микробиоты, прежде всего 
кишечника. Проблема нарушений микробиоценоза, опре-
делившаяся в последнюю треть ХХ столетия, но обозна-
ченная еще И. И. Мечниковым, приобретает все большее 
значение в настоящее время. На сегодняшний день можно 
абсолютно уверенно сказать, что микроэкология человека 
является одним из определяющих факторов не только здо-
ровья человека вообще, но и качества его жизни. В совре-
менной ситуации возрастает давление не только на эколо-
гию окружающей среды, но и на микроэкологию человека. 
Организм отвечает на это «давление» комплексом общих 
патологических реакций, приводящих, в конечном итоге, 
к супрессии иммунной системы с дальнейшими вытекаю-
щими последствиями в виде самых разнообразных забо-
леваний. К числу наиболее распространенных синдромов, 
которые развиваются на фоне снижения иммунологической 
защиты, относится и нарушение нормальной микробиоты. 
Эпидемиологические исследования последних лет свиде-
тельствуют о чрезвычайной распространенности данных 
изменений среди населения, особенно детского. Дисбиоз 
достаточно часто обнаруживается у детей раннего возраста 
и может рассматриваться как фактор риска развития у них 
различных патологических состояний. Микробиоценоз, пре-
жде всего, кишечника и иммунная система макроорганизма 
тесно взаимосвязаны. Одна из основных функций нормаль-
ной микробиоты — защитная: она является составляющей 
системы антиинфекционной резистентности. Основными 
механизмами противоинфекционной защиты, обусловлен-
ной микробиотой, являются колонизационная резистент-
ность, антагонистические свойства нормального биоценоза 
по отношению к условно-патогенным микроорганизмам, 
а также универсальный иммуномодулирующий эффект. 
Известны и другие многообразные функции нормальной 
кишечной микрофлоры, и нарушение любой из них приво-
дит к изменению различных видов метаболизма, в том числе 
возникновению дефицита микронутриентов — витаминов, 
микроэлементов, минеральных веществ. Нарушения состава 
и количественного соотношения в микробиоценозе кишеч-
ника возникают по разным причинам: в частности, к экзо-
генным факторам следует отнести антибиотикотерапию 
(зачастую необоснованно избыточную именно при частых 
респираторных инфекциях). Следует отметить, что осно-
вания для проведения антибактериальной терапии должны 
быть очень вескими и не могут иметь характер упрощенной 
повседневной практики. В группе ЧБД нарушения микро-
биоценоза той или иной степени выраженности имеют 
место практически у каждого ребенка. Правомочно понима-

ние, что нарушение микробиоценоза всегда влечет за собой 
снижение иммунного ответа, и, наоборот, иммуносупрессия 
всегда сопровождается сдвигами микробиоты [17–21].

В связи с вышеизложенным, при частых повторных 
респираторных инфекциях у детей обязательно показана 
коррекция микробиоценоза.

2.4.3. Влияние витаминов 
и минеральных веществ 
на иммунный ответ и их роль 
в патогенезе частых ОРИ 
Абсолютное влияние на все метаболические процессы 

в организме, в том числе на формирование иммунного отве-
та, оказывают витамины — коферментная часть большого 
числа ферментов, выполняющая в организме специальные 
функции [22–24].

Ретинол (витамина А) принимает участие в процес-
сах клеточной пролиферации и дифференцировки имму-
нокомпетентных клеток, активирует цитотоксические 
функции Т-лимфоцитов и макрофагов, которые обеспечи-
вают, прежде всего, противовирусную защиту и, соответ-
ственно, устойчивость к иммунодефицитным состояниям. 
Т-клеточная цитотоксичность особенно важна при перси-
стирующих герпесвирусных инфекциях, поскольку именно 
благодаря этому эффекту иммунная система разрушает 
инфицированные клетки, что влечет за собой «доступ» 
антител к вирусным частицам и способствует переходу 
инфекционного процесса в латентную фазу. Для нормаль-
ного функционирования киллерного звена Т-лимфоцитов, 
продукции интерлейкинов и интерферонов требуется 
физиологическая доза ретинола, тогда как для иммунокор-
реции необходимы дозы в 1,5–2 раза выше (курс лечения — 
3–4 недели).

Токоферол (витамин Е) потенцирует выработку 
CD4-лимфоцитами IL2 и интерферонов, необходимых для 
мобилизации противовирусной и противомикробной защи-
ты; способствует защите Т- и В-лимфоцитов от повреж-
дающего действия свободных радикалов и, как следствие, 
нормализует активность иммунной системы. Токоферол 
повышает биологическую активность витамина А, защищая 
от окисления ненасыщенную боковую цепь, потенцируя, 
таким образом, его эффекты.

Эффект аскорбиновой кислоты (витамин С) как 
профилактического средства при ОРИ известен давно. 
Витамин С нормализует литическую активность компле-
мента, увеличивает количество лимфоцитов, повышает 
активность нейтрофильных лейкоцитов, увеличивает про-
дукцию интер ферона.

В последнее время обнаружены рецепторы, реагирую-
щие на витамин D во множестве тканей организма человека, 
в связи с чем можно утверждать, что этот витамин в числе 
прочих систем участвует и в регуляции иммунной системы. 
В настоящее время доказано, что частые заболевания грип-
пом и ОРИ сопряжены с дефицитом витамина D. Имеются 
исследования, в которых показано, что профилактический 
прием может снизить частоту случаев или тяжесть отдель-
ного эпизода ОРИ. Особое значение это имеет для детей 
дошкольного возраста, т. к. из-за интенсивного роста ске-
лета у них имеется повышенный риск развития дефицита 
витамина D. У детей, часто болеющих фарингитом, описан 
дефицит витамина D по сравнению со здоровыми свер-
стниками. Прием данного витамина приводил к уменьше-
нию частоты и тяжести симптомов фарингита. Открытие 
рецепторов к кальцитриолу во многих клетках иммунной 
системы (на активированных Т-лимфоцитах, макрофагах, 
на незрелых лимфоцитах тимуса и зрелых CD8-клетках) 
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было доказательством участия витамина D в функциони-
ровании иммунной системы. Витамин D оказывает оптими-
зирующее влияние на неспецифические механизмы защиты 
и на адаптивный иммунитет, непосредственно модулирует 
пролиферацию Т-лимфоцитов. Установлено, что витамин D 
модулирует функцию макрофагов, снижая продукцию вос-
палительных цитокинов и хемокинов. Как известно, основ-
ная функция макрофагов — очищение организма от умира-
ющих клеток. Справедливо предположить, что при частых 
повторных респираторных инфекциях процесс разруше-
ния клеточных структур идет более активно, а элиминация 
продуктов распада клеток влечет за собой выраженный 
противовоспалительный эффект. Открыто множество генов, 
функционирование которых регулируется данным витами-
ном. Эти участки, названные VDRE (Vitamin D response 
elements), примыкают к генам, активируемым белковым 
комплексом VDR. Это гены, кодирующие пептиды кате-
лицидин и дефензин. Данные вещества обладают широкой 
противомикробной активностью. По существу, эти «при-
родные антибиотики» активны в отношении многих бак-
терий, вирусов и грибов. Недостаточная обеспеченность 
витамином D характерна для основной массы населения 
умеренных географических широт [25–27].

Определенное участие в поддержании иммунитета при-
нимает водорастворимый витамин В9 (фолиевая кисло-
та), который оказывает гемопоэтическое действие, участву-
ет в производстве основных клеток крови (эритроцитов, 
лейкоцитов и тромбоцитов), а также принимает участие 
в синтезе нуклеиновых кислот, аминокислот, пуриновых 
и пиримидиновых оснований. Кроме того, принимает уча-
стие в регенерации эпителия, что также имеет значение при 
повторных ОРИ. При нормальном состоянии кишечной 
микробиоты витамин В9 может вырабатываться в достаточ-
ном количестве эндогенно. При недостаточной обеспечен-
ности витамином В9 в первые годы жизни у ребенка могут 
наблюдаться анемия, недостаточный набор массы, психо-
моторная заторможенность, снижение иммунного ответа, 
нарушение функции кишечника.

Витамин В6 (пиридоксин) регулирует белковый обмен. 
Существенно влияет на кроветворение и иммунитет. Спо-
собствует лейкопоэзу, активирует клеточные факторы 
неспецифической иммунологической реактивности орга-
низма. Пиридоксин улучшает показатель функционирова-
ния иммунной системы, в частности увеличивая количество 
Т-клеток.

Важную роль в реабилитации детей с частыми респира-
торными инфекциями играют антиоксиданты. При нали-
чии перманентного воспалительного процесса и повторной 
интоксикации происходит истощение антиоксидантной 
системы и развитие оксидативного стресса. Возможно воз-
никновение каскадоподобного повреждения мембран кле-
ток пораженного органа (в данной ситуации — респиратор-
ного тракта и клеток иммунной системы). Для достижения 
положительного эффекта используют комбинации разных 
препаратов, которые способны как подавлять процессы 
образования свободных радикалов и выводить их из орга-
низма, так и способствовать восстановлению антиокси-
дантной системы. Антиоксидантным действием обладают 
витамины (аскорбиновая кислота, витамины Р, Е, А и др.) 
и микроэлементы (селен, цинк, марганец и др.), а также 
липоевая кислота.

Известен иммуномодулирующий эффект, который 
вызывают различные микроэлементы. Такие из них, как 
железо, йод, марганец, селен, цинк и др., оказывают дей-
ствие на уровне мессенджерных внутриклеточных систем, 
индуцируя продукцию и потенцируя действие целого ряда 
клеточных цитокинов, стимулирующих естественные кил-
леры. Иммуноцитокины обеспечивают эффективность кил-
лерного цитолизиса [28].

Селен является важной составляющей антиоксидантной 
системы организма.

Цинк потенцирует клеточноопосредованные реакции 
по отношению к вирусам, бактериям, паразитам. Для функ-
ции Т- и В-лимфоцитов важное значение имеет цинксодер-
жащий фермент нуклеозидфосфорилаза. Всасывание цинка 
значительно снижается при воспалительных процессах под 
влиянием лейкоцитарного IL1, вызывающего одновременно 
снижение уровня цинка в плазме крови и накопление его 
в печени. Дефицит цинка вызывает нарушения целостно-
сти кожи и слизистых оболочек органов пищеварительной 
системы и дыхательных путей, ведет к расстройству фагоци-
тоза Т-опосредованных клеточных реакций, полноценного 
антителообразования. Существенные изменения касаются 
снижения выработки IL2, в структуре которого определяет-
ся активный цинксвязывающий участок, и снижения актив-
ности �-интерферона, в димеризации которого цинк играет 
ключевую роль. У детей с недостатком цинка наблюдается 
атрофия вилочковой железы [29, 30].

Медь — один из важнейших элементов, принимающих 
участие в иммунных реакциях. Медь входит в состав фер-
ментов, играющих важную роль в системе антиоксидант-
ной защиты организма, нейтрализует свободные радикалы, 
поскольку является структурным элементом супероксид-
дисмутазы — антиоксидантного фермента. Дефицит меди 
ведет к снижению антимикробной активности макрофагов. 
С дефицитом меди связывают также явления гуморального 
иммунодефицита. Введение биогенных доз меди несколько 
стимулирует иммунный ответ. Дефицит меди в питании — 
ингибирует его, при этом страдают главным образом функ-
ции Т-хелперов (задерживается выделение факторов акти-
вации лимфоцитов). Входя в состав супероксиддисмутазы, 
медь снижает образование перекисей, что благоприятствует 
нормальному функционированию клеток; с другой сторо-
ны, свободные ионы меди могут увеличивать содержание 
перекисных радикалов кислорода в клетках, так как ионы 
одно- и двухвалентной меди вступают друг с другом в окис-
лительно-восстановительный процесс с участием электро-
нов кислорода [31, 32].

Установлено, что низкое содержание железа в организме 
ведет к ослаблению функции иммунной системы: снижа-
ется насыщенность тканей гранулоцитами и макрофагами, 
угнетается фагоцитоз, ответ лимфоцитов на стимуляцию 
антигенами, а также образование антител. С другой стороны, 
перегрузка организма железом ингибирует многие функции 
иммунитета: угнетается популяция Т-хелперов, нарушают-
ся фагоцитарные функции макрофагов.

Магний является фактором активации АТФаз, аденил-
циклазы и ряда иных ферментов. Недостаточность ионов 
магния снижает дифференцировку Т-киллеров, влияя на 
дифференцировку последних в зрелые эффекторы [33].

Органические соединения кобальта благоприятно вли-
яют на иммунитет, повышая фагоцитарную активность 
 лейкоцитов.

Фтор оказывает стимулирующее действие на все про-
изводные соединительной ткани, стимулирует иммунные 
реакции.

Марганец входит в состав различных тканей организ-
ма, являясь кофактором гуанилциклазы, функции которой 
важны для клеточной пролиферации. Эффекты марганца 
на иммуногенез зависят от дозы и могут как стимулировать, 
так и ингибировать иммунную реакцию. Изменяется проли-
ферация В- и Т-лимфоцитов, причем отмена эффекта иона-
ми кальция и стронция указывает на кальцийзависимый 
процесс такого влияния [34].

Молибден, входя в состав флавиновых ферментов, необ-
ходим для роста и развития организма, но при длительном 
введении его в больших количествах развивается дисфунк-
ция иммунной системы: изменяется функция костного моз-
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га, тимуса, селезенки, циркуляция лимфоцитов. Впрочем, 
эти изменения носят обратимый характер [35].

2.4.4 Рекомендации по персонализации 
витаминотерапии детям 
с рекуррентными респираторными 
инфекциями 
Принимая во внимание участие витаминов и микроэле-

ментов в функционировании иммунной системы, в состав 
ВМК, рекомендуемых для детей с частыми повторными 
респираторными инфекциями, целесообразно включение 
витаминов А, Е, С, D, В6, В9 в дозах, превышающих про-
филактические. Необходимо учитывать и оценку витамин-
ного статуса детей РФ: по данным НИИ питания РАМН 
за 2003–2011 гг., недостаток витаминов группы В отмечался 
у 59–64%, витамина С — у 8%, витамина Е — у 30–40%, 
витамина А — у 17%. Кроме того, имеет место недостаточное 
потребление йода, кальция и железа [36–38].

Как известно, микробиота кишечника продуцирует вита-
мины К, В12, В9 (фолиевая кислота), В2 (рибофлавин), 
В5 (пантотеновая кислота), витамин С, Н (биотин). Учи-
тывая частое наличие дисбиоза кишечника в группе детей 
с рекуррентными респираторными инфекциями, в том числе 
в результате избыточной антибиотикотерапии, целесооб-
разно дополнительно к вышеперечисленным включение 
в состав ВМК витаминов, синтезируемых микрофлорой 
кишечника, — К, В12, В2 (рибофлавин), В5 (пантотеновая 
кислота), Н (биотин) в профилактических дозах.

В отношении микроэлементов рекомендовано включе-
ние в состав ВМК йода, цинка и селена в профилактических 
дозах. Относительно других микроэлементов необходимы 
исследования по их дефициту, и, вероятно, рекомендации 
будут зависеть от региона проживания.

Учитывая частое наличие дисбиоза кишечника, также 
целесообразно включение в состав ВМК пребиотиков.

Для улучшения обеспеченности микронутриента-
ми детей с рекуррентными респираторными инфекция-
ми рациональным считается использование обогащенных 
витаминами и минеральными веществами детских смесей 
(3-и и 4-е формулы, предназначенные для детей старше 
1 и 3 лет), в том числе продуктов, содержащих про- и 
 пребиотики.

Ряд исследований достоверно продемонстрировал 
эффективность применения витаминно-минеральных ком-
плексов у ЧБД. Так, 30-дневный курс прием Пиковита 
(пастилки) не только достоверно повысил концентрацию 
витаминов А и Е в сыворотке крови, но и снизил количество 
инфекционных эпизодов в 1,64 раза по сравнению с анало-
гичным периодом предыдущего года [39].
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2.5. Витамины и болезни органов 

пищеварения: состояние проблемы. 

Применение витаминных 

и витаминно-минеральных 

комплексов при болезнях органов 

пищеварения 

В многочисленных исследованиях дискутируется эффек-
тивность применения витаминов и витаминно-минеральных 
комплексов при заболеваниях желудочно-кишечного трак-
та, болезнях поджелудочной железы и печени. Результаты 
исследований и современные представления о роли вита-
минов при болезнях органов пищеварения приведены ниже.

2.5.1. Обеспеченность витаминами и ее 
коррекция при болезнях пищевода 
и желудка 
Особенности всасывания витамина В12 
Большинство исследований при болезнях желудка 

направлены на изучение обеспеченности водорастворимы-
ми витаминами группы В, в частности витамином B12. 
Всасывание витамина В12 из пищи требует нормального 
функционирования желудка, поджелудочной железы и тон-
кой кишки. Однако основными причинами мальабсорбции 
витамина B12, приводящими к развитию B12-дефицитной 
анемии, а также лежащими в основе аутоиммунного состоя-
ния, известного как пернициозная анемия, являются хрони-
ческие воспалительные заболевания желудка.

Известно, что витамин В12 из пищи выделяется при низ-
ких значениях рН среды, т. е. в желудке, где он связывается 
с гликопротеином R. R-белок (R) содержится во многих 
жидкостях, секретируемых разными отделами желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), — слюне, желчи, секрете подже-
лудочной железы и т. д. Однако бо�льшая часть желудочного 
R-белка попадает туда со слюной. Кроме того, для всасыва-
ния витамина B12 необходимо наличие внутреннего фактора 
(intrinsic factor, IF), выделяющегося в желудке [1].

Предполагают, что комплекс B12/R стимулирует выде-
ления IF. Комплекс В12/R вместе с IF покидают желудок 
и попадают в двенадцатиперстную кишку. В этом отделе 
ЖКТ под действием панкреатических протеаз и в присут-
ствии бикарбонатов (нейтральное значение pH) происходит 
гидролиз В12/R-комплекса и освобождение витамина, кото-
рый сразу же связывается с IF и транспортируется в дис-
тальную часть тонкой кишки. Здесь комплекс В12/IF связы-
вается со специфическими рецепторами, расположенными 
на энтероцитах, с помощью АТФ-зависимого транспортера 
переносится в кровь и образует комплекс с транскобалами-
ном. Свободный B12 не связывается с этими рецепторами и, 
соответственно, не всасывается в кровь [1].

Таким образом, для выделения витамина В12 из пищи 
в ЖКТ и его поступления в кровь необходимы три фазы. 
Первая и вторая, происходящие в желудке и двенадцати-
перстной кишке, — освобождение в чистом виде из пищевого 
комка и транспортировка. Третья фаза — всасывание в тон-
кой кишке. Все фазы взаимосвязаны с первой, так как IF, без 
которого не происходит всасывания в кишечнике, выделяет-
ся именно в желудке.

Дефицит витаминов при хеликобактерной инфекции 
Формирование дефицита витамина В12 наиболее часто 

наблюдается при гипоацидных состояниях, больше при 
атрофическом гастрите, а также при инфицировании 
Нelicobacter pylori (Н. pylori).

Атрофический гастрит, как полагают, обнаруживает-
ся у 10–30% людей в возрасте старше 60 лет [2]. Так 
как соляная кислота обеспечивает высвобождение витами-
на B12 из белков в пищевых продуктах, снижение кислото-
продуцирующей функции желудка приводит к нарушению 
высвобождения, а также создает благоприятные условия 
для избыточного роста анаэробных бактерий в желудке, спо-
собствуя уменьшению абсорбции витамина B12.

В систематическом обзоре и метаанализе 17 исследова-
ний с участием 2454 больных было показано достоверное 
снижение в сыворотке крови уровня витамина В12 у Н. pylori-
инфицированных пациентов в сравнении с неинфицирован-
ными [3]. M. C. Marino с соавт. также продемонстрировали 
связь между снижением в сыворотке крови уровней вита-
мина B12 и повышением содержания гомоцистеина из-за 
хеликобактерной инфекции у 62 пожилых пациентов [4]. 
Кроме того, после проведения антихеликобактерной тера-
пии у пациентов повышались сывороточные уровни вита-
мина B12 и снижались сывороточные уровни гомоцистеина. 
Таким образом, эти публикации показывают необходимость 
поиска Н. pylori при недостаточности витамина B12 и прове-
дение антихеликобактерной терапии до других традицион-
ных вмешательств [5].

При хеликобактерной инфекции помимо дефицита вита-
мина В12 выявляется и дефицит железа. У пациентов, инфи-
цированных Н. pylori, особенно при наличии ахлоргидрии, 
существенно снижается растворимость неорганического 
железа и, таким образом, его всасывание в кишечнике [6].

За первое десятилетие XXI века опубликовано пять 
метаанализов [7–11], которые показали связь между 
H. pylori и разрешением Н. pylori-ассоциированных забо-
леваний после эрадикации у детей, подростков, девочек 
препубертатного возраста, взрослых мужчин и женщин, 
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пожилых людей, беременных и небеременных женщин. Все 
эти публикации указывают на то, что Н. pylori следует 
выявлять и лечить в случае железодефицитной анемии 
(ЖДА). Безусловно, необходимо уточнять другие возмож-
ные причины ЖДА, помимо хронического гастрита, ассоци-
ированного с H. рylori: кровотечение вследствие эрозивного 
гастрита, язвенной болезни, употребления нестероидных 
противовоспалительных препаратов [12].

J. H. Park и соавт. изучена взаимосвязь между хелико-
бактерной инфекцией и уровнями витамина С в цельной 
крови, плазме, желудочном соке, а также рН желудочного 
сока у корейских детей. Установлена обратная корреляция 
между уровнем витамина С в определяемых средах с воз-
растом пациентов, степенью обсемененности хеликобакте-
ром, активностью гастрита. Полученные данные позволяют 
предположить, что дефицит витамина С может играть важ-
ную роль в возникновении хеликобактерной инфекции и ее 
прогрессировании [13], как и низкая концентрация витами-
на D при хеликобактерассоциированном гастрите, которая 
может служить предрасполагающим фактором для более 
тяжелой Тh1-типа агрессии на эпителий желудка [14].

Клинические проявления дефицита витамина B12 
и его коррекция 
Из-за недостатка в организме витамина B12 развивается 

пернициозная анемия — заболевание, обусловленное нару-
шением кроветворения. Поскольку в печени содержится 
достаточный резерв витамина В12 (2,0–5,0 мг), перници-
озная анемия развивается, как правило, только лишь спу-
стя 4–6 лет после нарушения поступления или усвоения 
 витамина В12.

В условиях недостаточности витамина В12 возникает 
дефицит его коферментных форм — метилкобаламина (уча-
ствует в нормальном протекании процессов эритропоэза) 
и 5-дезоксиаденозилкобаламина (участвует в метаболиче-
ских процессах, протекающих в ЦНС и периферической 
нервной системе). Недостаток метилкобаламина нарушает 
синтез незаменимых аминокислот и нуклеиновых кислот, 
что приводит к расстройству образования и созревания 
эритроцитов (мегалобластному типу кроветворения). Они 
принимают форму мегалобластов и мегалоцитов, которые 
не выполняют кислородтранспортную функцию и быстро 
разрушаются. В связи с этим количество эритроцитов 
в периферической крови существенно сокращается, что 
приводит к развитию анемического синдрома.

С другой стороны, при дефиците кофермента 5-дезок-
сиаденозилкобаламина нарушается обмен жирных кислот, 
в результате чего накапливаются токсичные метилмалоно-
вая и пропионовая кислоты, оказывающие непосредствен-
ное повреждающее действие на нейроны головного и спин-
ного мозга. Кроме этого, нарушается синтез миелина, что 
сопровождается дегенерацией миелинового слоя нервных 
волокон — этим обусловлено поражение нервной системы 
при пернициозной анемии.

Помимо дефицита витамина B12 в питании, причинами 
пернициозной анемии являются кишечная мальабсорбция, 
продолжительное использование медицинских препара-
тов, приводящих к уменьшению кислотности в желудке, 
гастрэктомия, аутоиммунное поражение внутреннего фак-
тора или париетальных клеток; заражение ленточными чер-
вями (лентец широкий); токсическое воздействие на стенку 
желудка; рак желудка; наследственный дефект всасывания 
и транспорта витамина B12, который передается аутосомно-
рецессивно.

Развитие В12-дефицитной анемии может быть связано 
с алиментарными факторами и обусловлено недостаточным 
поступлением витамина В12 с пищей. Это может проис-
ходить при голодании, вегетарианстве и диетах с исключе-
нием животного белка. Другие причины недостаточности 

витамина B12 включают хирургическую резекцию желуд-
ка и части тонкой кишки. Так, по данным исследования 
А. Bilici и соавт. выявлено снижение в сыворотке кро-
ви уровней витамина В12 у пациентов, прооперированных 
по поводу рака желудка, причем в большей степени после 
тотальной резекции в сравнении с субтотальной [15].

Среди клинических проявлений дефицита витамина B12 
следует отметить жжение и болевые ощущения в языке. 
Классическим симптомом, выявляемым при пернициозной 
анемии, является «лакированный» язык малинового цве-
та. Характерны явления ангулярного стоматита и глоссита, 
потеря аппетита, запоры [16]. При дефиците витамина B12 
на фоне анемической клинической картины (или без нее) 
могут возникнуть и неврологические расстройства из-за 
связанного с дефицитом витамина B12 нарушения синте-
за жирных кислот. Может наблюдаться демиелинизация 
и необратимая гибель нервных клеток. Симптомами такой 
патологии являются онемение или покалывание конечно-
стей, атаксия. Возможно недержание мочи и кала, возник-
новение стойкого парапареза нижних конечностей. Осмотр 
неврологом выявляет нарушение чувствительности (боле-
вой, тактильной, вибрационной), повышение сухожильных 
рефлексов, симптомы Ромберга и Бабинского, признаки 
периферической полиневропатии и фуникулярного мие-
лоза. При В12-дефицитной анемии могут развиваться пси-
хические нарушения — бессонница, депрессия, психозы, 
галлюцинации, деменция.

Лечение пернициозной анемии, как правило, требует 
инъекции витамина B12. Высокие пероральные дозы явля-
ются еще одним вариантом лечения, потому что 1000 мкг 
(1 мг) в день витамина B12 перорально приводит к усвоению 
около 10 мкг/день (1% дозы) путем пассивной диффузии. 
В самом деле, высокие дозы пероральной терапии считаются 
эффективными, как и внутримышечное введение [17].

Обеспеченность витаминами у онкологических больных 
Исследования, посвященные изучению обеспеченности 

витаминами больных раком, показывают дефицит витами-
на В1, который развивается в результате недоедания и кли-
нически проявляется энцефалопатией Вернике. E. S. Jung 
и соавт. описаны несколько клинических случаев. Так, 
48-летнюю женщину с распространенным раком желудка 
и потерей 20 кг веса стало беспокоить головокружение 
и двоение в глазах. Неврологическое обследование выяви-
ло нистагм. Ее состояние улучшилось после ежедневного 
парентерального введения тиамина по 100 мг в течение 
17 дней. У 58-летней женщины с раком желудка, имевшей 
потерю 15 кг веса, возникла внезапная дезориентация, спу-
танность сознания. Неврологическое обследование выявило 
ограничение полей зрения и легкую атаксию. Несмотря 
на ежедневное парентеральное введение тиамина по 100 мг 
в течение 4 дней, она умерла через 5 дней после появления 
неврологической симптоматики. Также в 7 случаях рака 
желудка и колоректального рака показаны сходные кли-
нические симптомы: долгий период недоедания и потери 
веса, относительно типичные неврологические признаки 
и симптомы. За исключением 2 пациентов, у которых была 
необратимой неврологическая симптоматика, у остальных 
7 пациентов было улучшение на фоне лечения тиамином. 
Это важно учитывать у онкологических больных с острой 
неврологической симптоматикой, находящихся в состоянии 
недоедания. Витамин В1 в подобных ситуациях должен 
назначаться как можно скорее [18].

Положительный опыт в профилактике заболеваемости 
раком полости рта, глотки и пищевода получен в Северной 
Италии и Швейцарии при увеличении потребления ниаци-
на наряду с антиоксидантами [19, 20]. Увеличение ежеднев-
ного потребления ниацина на 6,2 мг было связано с 40% сни-
жением случаев рака полости рта и глотки, в то время как 
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увеличение ежедневного потребления ниацина на 5,2 мг — 
со снижением случаев рака пищевода.

При оценке нутритивного статуса у пациентов с резекци-
ей пищевода и желудка по поводу рака выявлены достовер-
но низкие уровни витаминов А и Е в крови после оператив-
ного вмешательства (1,7 ± 0,6 против 1,2 ± 0,4 мкмоль/л для 
витамина А и 28 ± 7 против 20 ± 7 мкмоль/л для витамина Е; 
р < 0,01), а также общего содержания жира и мышечной 
массы, что авторы исследования связывают с нарушением 
всасывания, связанным с экзокринной недостаточностью 
поджелудочной железы. Выявленное нарушение важно учи-
тывать при коррекции питания с целью улучшения качества 
жизни [21].

В литературе описан также случай эзофагита вследствие 
гиперкератоза как результат дефицита витамина А [22]. 
При гиповитаминозе А изменяются пролиферация, диффе-
ренцировка и продолжительность жизненных циклов кле-
ток. Эпидермис реагирует на недостаток витамина А истон-
чением ростковой зоны, полиморфизмом ядер, утолщением 
рогового слоя. Для многослойного плоского неороговева-
ющего и мягкокератинизирующегося видов эпителия при 
дефиците витамина А характерны кератинизация и гипер-
кератоз, что отмечено для эпителия полости рта, гортани 
и пищевода.

В российских исследованиях показана низкая обеспе-
ченность витаминами детей с заболеваниями ЖКТ [23–26].
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2.5.2. Обеспеченность витаминами 
и ее коррекция при болезнях тонкой 
и толстой кишки 
Особенности всасывания витаминов 
Витамины, макро- и микроэлементы всасываются в раз-

ных отделах тонкой кишки (табл. 2.15) [1, 2], поэтому 
результат всасывания полностью зависит от состояния 
ЖКТ. При наличии повреждения или воспаления любого 
генеза, а также при изменении процессов эмульгирования 
в двенадцатиперстной кишке (для жирорастворимых вита-
минов, ЖРВ) всасывание нарушается.

Свойство витаминов растворяться в разных средах явля-
ется важным фактором для понимания механизма их вса-
сывания в ЖКТ. Всасывание водорастворимых витаминов 
зависит от концентрации вещества: при высокой — витами-
ны поступают в кровь с помощью пассивной диффузии; при 
низкой — транспотируются через энтероцит при участии 
Na+-АТФ-зависимого мембранного транспортера [1].

В отличие от водорастворимых витаминов основная 
проблема ЖРВ состоит в их транспортировке к мембране 
энтероцита в полости ЖКТ. Выделяясь из пищевых про-
дуктов или мультивитаминных комплексов, эти витамины 
попадают в водную среду химуса, где раствориться не могут. 
Для этого, так же как и все остальные жиры, ЖРВ проходят 
процесс эмульгирования желчью. В качестве транспортных 
систем, доставляющих ЖРВ к эпителиальной выстилке тон-
кой кишки, выступают образования, получившие название 
мицелл, образующиеся из солей желчных кислот. В этом 
случае ЖРВ входят в состав смешанных мицелл вместе 
с другими жирами — фосфолипидами, холестерином, жир-
ными кислотами и т. д. Подходя к поверхности энтероци-
тов, ЖРВ совместно с другими жирами освобождаются 
из мицелл и диффундируют через их мембрану внутрь 
клетки. В энтероцитах ЖРВ входят в состав хиломикро-
нов (гликопротеины), которые транспортируют их в лимфу. 
Всасываются в основном в тощей кишке путем пассивной 
диффузии [2].

Вследствие мальабсорбции жиров любого генеза возможно 
развитие дефицита жирорастворимых витаминов А, D, E, К.

Витамин А 
Дефицит витамина А отмечается наиболее часто при 

экзокринной недостаточности поджелудочной железы, 
целиакии, болезни Крона. Характерна недостаточность 
витамина А при нарушениях транспорта (абеталипопроте-
инемии) и заболеваниях печени.

В исследование, проведенном в Бразилии, были вклю-
чены 86 подростков: 22 — с активной формой болезни 
Крона, 29 — в стадии ремиссии заболевания, 35 — контроль-
ная группа. Пациенты с болезнью Крона имели индекс 
массы тела ниже нормы. Отмечались низкие показатели 
потребления белка, жира, клетчатки и общей калорийности 
рациона питания соответственно. В подростковом возрас-
те недостаток витаминов и микроэлементов может влиять 
на прогрессирование и клинические исходы воспалитель-
ных заболеваний кишечника (ВЗК), иммунную и антиокси-
дантную системы, а также на восстановление тканей, роста 
и минерализации костей. Содержание в сыворотке крови 

витаминов А и Е было ниже в группе 1 (с активной формой 
ВЗК), чем в двух других наблюдаемых группах (р < 0,05). 
Ни в одной из групп не обнаружено дефицита витамина D 
или фолиевой кислоты в сыворотке крови [3].

Целью другого исследования было определить частоту 
дефицита ЖРВ у детей с целиакией. Был проведен ретро-
спективный обзор медицинских записей 83 пациентов с под-
твержденным диагнозом и определяемым уровнем ЖРВ 
на момент постановки диагноза между 1995 и 2012 г. в кли-
нике Майо (США). Средние уровни витамина Е, 25-гидрок-
сивитамина D и витамина А были 7,5 мг/л, 32,8 нг/мл, 
и 334,5 мкг/дл соответственно. Не было пациентов с дефи-
цитом витамина А, у 2 больных отмечался дефицит витами-
на Е, 9 пациентов имели умеренный дефицит витамина D 
(ни у одного не было тяжелой недостаточности). Ни один 
из пациентов не получал витаминные добавки. Таким обра-
зом, результаты проведенного исследования показывают, 
что дефицит ЖРВ является редкостью у детей с целиакией 
[4]. Результаты обследования Т. Erdem и соавт. 52 детей 
с диагностированной целиакией, напротив, показали частое 
выявление низких уровней витамина D, цинка и железа [5]. 
Таким образом, нет единого мнения по поводу необходимо-
сти рутинного определения уровней ЖРВ у всех пациен-
тов. Скорее, необходим индивидуальный подход к каждому 
пациенту с возможной ориентацией на клинические про-
явления дефицита.

Так, наиболее характерными клиническими проявления-
ми дефицита витамина А являются ухудшения ночного зре-
ния, сухость кожи и волос. Описаны пятна Битота (Bitot) — 
поверхностные, неправильной формы белые поражения 
на конъюнктиве обоих глаз — как проявления дефицита 
витамина А у пациента с целиакией [6]. Распространенным 
клиническим симптомом дефицита витамина А является 
и фолликулярный гиперкератоз, который характеризуется 
чрезмерной продукцией кератина в волосяных фолликулах 
и отмечается на конечностях, плечах, ягодицах, в более 
тяжелых случаях может распространиться по всему телу [7].

Витамин D 
Гиповитаминоз D преобладает среди лиц с заболевания-

ми ЖКТ и печени. Причинами гиповитаминоза D, помимо 
низкого его потребления, являются мальабсорбция жиров, 
дефицит желчных кислот, уменьшение поверхности всасы-
вания, повышенная проницаемость кишечника, нарушение 
функции печени. Поэтому пациенты с заболеваниями ЖКТ 
могут быть особенно подвержены дефициту витамина D.

Истинная распространенность гиповитаминоза D у 
пациентов с целиакией неизвестна. Недостаточное потре-
бление кальция и витамина D часто присутствует у пациен-
тов с недиагностированной целиакией в результате общего 
недоедания, анорексии, связанной с желудочно-кишечными 
жалобами, в том числе болями в животе, тошнотой, жидким 
стулом, что подтверждается результатами вышеприведен-
ных исследований.

Примерно у 3–39% детей и подростков и 22–80% взрос-
лых с впервые выявленной целиакией отмечено снижение 
минеральной плотности костной ткани. Остеопороз оцени-
вается примерно у 1/4 взрослых пациентов. У пациентов 
с впервые диагностированной целиакией отмечается повы-

Табл. 2.15. Всасывание витаминов, макро- и микроэлементов в желудочно-кишечном тракте [1, 2]

Отдел желудочно-кишечного тракта Нутриенты

Двенадцатиперстная кишка Железо, цинк, кальций, магний, витамин В
6

Тощая кишка
Витамины В

1
, В

2
, В

3
, В

6
, А, D, Е, К, небольшое количество 

витамина В
12

, фолаты, кальций, железо, магний, цинк

Подвздошная кишка Основное количество витамина В
12

, витамин С
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шенное соотношение RANKL/OPG по сравнению с кон-
тролем [8]: RANKL — лиганд активатора рецептора NF-kB 
(RANK), остеопротегерин (OPG) — приманка рецептора 
этого лиганда. RANK экспрессируется на мембране предше-
ственников остеокластов, активируется путем связывания 
с RANKL и в свою очередь приводит к активации остеокла-
стов. RANKL в значительной степени экспрессируется клет-
ками остеобластов и Т-лимфоцитов. OPG продуцируется 
рядом клеток, включающих остеобласты. OPG уменьшает 
доступность RANKL для активации RANK, ограничивая 
активацию остеокластов. С. Е. Fiore и соавт. показали, что 
у некоторых пациентов на строгой безглютеновой диете 
и с нормативной гистологической картиной соотношение 
RANKL/OPG остается повышенным, и сохраняются низ-
кими показатели минеральной плотности позвоночника 
и бедренной кости по сравнению с контролем [9]. Возраст 
пациента в момент постановки диагноза и начала лече-
ния оказывает выраженное влияние на состояние костной 
системы. Дети на беглютеновой диете в течение одного года 
часто демонстрируют полную нормализацию минеральной 
плотности костной ткани до нормативных значений [10], 
тогда как у взрослых пациентов полная минерализация про-
исходит не всегда [11]. Этиология отсутствия полной нор-
мализации состояния костной ткани, несмотря на хорошие 
данные гистологического исследования биоптата двенад-
цатиперстной кишки [9], остается неизвестной, хотя может 
быть связана с продолжающимся гиповитаминозом D и суб-
клиническим гиперпаратиреозом.

Последние предварительные исследования показали, 
что назначение витамина D может способствовать более 
эффективному контролю над патологическим процессом 
при болезни Крона. Распространенность дефицита витами-
на D у взрослых с ВЗК составляет от 22–70% при болезни 
Крона [12, 13], до 45% — для язвенного колита [14]. Данные, 
касающиеся статуса витамина D у детей с ВЗК, являются 
ограниченными и противоречивыми и могут быть объясне-
ны наличием разных пороговых значений для определения 
дефицита витамина D. Так, в Новой Англии дефицит вита-
мина D отмечался у 34,5% детей с ВЗК в сравнении со здо-
ровыми сверстниками [15].

У пациентов детского возраста с ВЗК низкие уровни 
25-гид роксивитамина D (25OHD) ассоциировали с зимним 
сезоном, темным цветом кожи, заболеваниями верхних отде-
лов ЖКТ, воздействием глюкокортикостероидов, меньшим 
Z-scores для веса и индекса массы тела, более высокой скоро-
стью оседания эритроцитов [16]. Гиповитаминоз D был связан 
с низким индексом массы тела в исследованиях у здоровых 
взрослых и подростков. Предполагается, что гиповитами-
ноз D может помешать достижению пика костной массы [17].

Витамин D регулирует высвобождение ряда цитокинов. 
Эти свойства витамина D могут противодействовать влия-
нию системного воспаления на состояние костей. Имеются 
сообщения о снижении костной резорбции при содействии 
цитокинов, концентрация которых увеличивается парал-
лельно с 25OHD в сыворотке крови [18].

Активная форма витамина D — 1,25(ОН)2D — играет 
важную роль в гомеостазе кальция, костном метаболизме 
и регулировании иммунной системы. 1,25(ОН)2D повышает 
усвоение кальция в тонкой кишке, взаимодействуя с рецеп-
тором витамина D-ретиноевой кислоты и рецепторным ком-
плексом, усиливая экспрессию эпителиальных кальциевых 
каналов и кальцийсвязывающего белка, расположенного 
в энтероците [19].

Влияние витамина D на минеральную плотность кости 
у детей с ВЗК неизвестно. Несколько перекрестных иссле-
дований показали отсутствие связи [16]. Другие исследо-
вания демонстрируют положительную взаимосвязь у паци-
ентов, получающих глюкокортикостероиды, включая детей 
с ВЗК [20].

Исследования на моделях животных подтверждают 
гипотезу о том, что витамин D может играть роль в под-
держании адекватного иммунного ответа в кишечнике. 
Отсутствие экспрессии рецепторов витамина D усугубляет 
симптомы колита в мышиной экспериментальной модели 
[21]. 1,25(ОН)2D предотвращает и улучшает симптомы 
ВЗК на экспериментальной мышиной модели. В одном 
из исследований in vitro показано синергическое подавля-
ющее влияние циклоспорина А и витамин D-производных 
на пролиферацию Т-лимфоцитов при активном язвенном 
колите [22], в другом — подавление пролиферации клеток 
эпителия прямой кишки при неспецифическом язвенном 
проктоколите кальцитриолом (аналогом витамина D) [23].

В настоящее время для поддержания долженствую-
щих уровней витамина D в крови (25-гидроксивита-
мин D — не менее 32 нг/мл) дозы витамина D должны 
быть больше рекомендуемых, особенно у лиц с заболева-
ниями ЖКТ и печени [24]. В последнее время появились 
основания предположить, что уровень по крайней мере 
30 нг/мл (75 нмоль/л) необходим для уменьшения гиперпа-
ратиреоза и максимального кишечного транспорта кальция. 
R. P. Heaney и соавт. обнаружили увеличение кишечного 
транспорта кальция на 45–65% у здоровых женщин, когда 
уровни 25OHD были увеличены в среднем от 20 до 32 нг/мл 
(от 50 до 80 нмоль/л) [25]. Было точно установлено, что 
витамин D3 (холекальциферол) — это более активная форма 
витамина D, чем витамин D2 (эргокальциферол) [26]. Доза 
400 МЕ витамина D2/сут недостаточна для поддержания 
оптимальных запасов витамина D (25OHD � 32 нг/мл), 
особенно зимой у здоровых взрослых и детей в северном 
полушарии. Некоторые исследователи предположили, что 
суточная доза витамина D3 от 1000 до 4000 МЕ/сут необхо-
дима для того, чтобы достичь и поддерживать в сыворотке 
крови 25OHD концентрации � 30 нг/мл [27]. Взрослые 
и дети с заболеваниями ЖКТ могут иметь еще большую 
потребность в витамине D при мальабсорбции, сниже-
нии воздействия солнечных лучей и потери питательных 
веществ через воспаленный кишечник. Национальная ака-
демия наук США отметила, что не наблюдается вредного 
воздействия витамина D3 в дозе 2000 МЕ/сут [28].

Витамин К 
Дефицит витамина K возникает при неадекватном по-

треблении, а также нарушении его синтеза бактериями в 
кишечнике, особенно при назначении антибиотикотерапии. 
Другими факторами риска дефицита витамина K являются 
болезни почек и печени, заболевания, сопровождающиеся 
мальабсорбцией жира (ВЗК, муковисцидоз), а также нару-
шения всасывания в кишечнике. Высокий риск дефицита 
у пациентов, получающих антагонисты витамина К.

Организм накапливает витамин К в очень небольших 
количествах, которые быстро истощаются без его регуляр-
ного присутствия в рационе. Незначительно снижаются 
потребности в витамине К за счет витамин К-эпоксидного 
цикла, который позволяет многократно использовать вита-
мин для карбоксилирования белка. Кроме того, витамин К, 
более точно — витамин К2, может синтезироваться бактери-
ями, колонизирующими толстую кишку. Изначально счита-
лось, что до 50% потребности человека в витамине K может 
быть достигнуто путем бактериального синтеза. Однако все 
формы витамина К всасываются в тонкой кишке с помощью 
механизма, требующего наличие солей желчных кислот, 
в то время как синтез витамина К2 происходит в толстой 
кишке. Современные исследования показали, что вклад 
бактериального синтеза витамина К намного меньше, чем 
считалось ранее [29].

Дефицит витамина К приводит к нарушению сверты-
вания крови, или кровотечениям. Симптомами недоста-
точности являются легко появляющиеся синяки и кро-
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вотечения из носа, кровоточивость десен, кровь в моче, 
кровь в кале, мелена или чрезвычайно обильные мен-
струальные кровотечения. Дефицит витамина K может 
привести к угрожающим жизни внутричерепным кровоиз-
лияниям, особенно у детей раннего возраста. Важно кли-
ническое значение витамина K для пациентов, принимаю-
щих варфарин, который подавляет витамин К-зависимое 
�-карбоксилирование коагуляционных факторов II, VII, 
ІХ и Х. Помимо диеты пациентам назначается вита-
мин К перорально или парентерально. Сейчас эксперты 
советуют достаточно постоянное диетическое потребле-
ние витамина K, что отвечает современным диетическим 
рекомендациям (от 90 до 120 мкг/сут) для пациентов, при-
нимающих антагонисты витамина К, такие как варфарин. 
Из-за высокой вариабельности ответа пациентов на тера-
пию антагонистами витамина К было высказано предпо-
ложение о ежедневном приеме низких доз филлохинона, 
который может улучшить стабильность антикоагулянтной 
терапии. Вместе с тем в ряде недавно проведенных мета-
анализов указано на отсутствие достаточных доказательств 
для пациентов, принимающих варфарин [30–33].

Распространенность дефицита витамина К при ВЗК 
у детей неизвестна. В перекрестном исследовании у 63 детей 
с болезнью Крона и 48 с язвенным колитом оценивали 
распространенность дефицита витамина К и возможную 
корреляцию между статусом витамина K и активностью 
ВЗК. Статус витамина K оценивался с помощью непол-
ноценного протромбина (Protein Induced by Vitamin K 
Absence, PIVKA-II) методом иммуноферментного анали-
за. Распространенность дефицита витамина K обнаружена 
у 54,0% детей с болезнью Крона и у 43,7% с язвенным 
колитом. Дефицит витамина К чаще наблюдался у больных 
с высокой активностью болезни Крона, и был менее рас-
пространенным среди детей, получающих терапию инфлик-
симабом [34].

Витамины группы В 
Клиническая симптоматика при нарушении всасывания 

полиморфна. Например, симптомы дефицита рибофлавина 
включают боль в горле, гиперемию и отек слизистой обо-
лочки рта и горла, хейлит, ангулярный стоматит, воспаление 
и покраснение языка (малиновый язык), себорейный дерма-
тит. Среди других симптомов — васкуляризация роговицы 
и нормохромная анемия. Тяжелая недостаточность рибоф-
лавина может привести к снижению конверсии витамина В6 
(пиридоксина) в коферментную форму и уменьшение пре-
образования триптофана в ниацин. При дефиците пиридок-
сина возникают себорейный дерматит (в носогубной склад-
ке, над бровями, вокруг глаз), дегенеративные изменения 
в нервной системе. Также повышается содержание гистами-
ноподобных веществ, усиливаются процессы возбуждения 
в коре головного мозга.

Дефицит витамина В1 также может являться одним из 
многих возможных причин повышенного лактата в крови. 
Молочнокислый ацидоз — состояние, возникающее в связи 
с накоплением лактата, часто ассоциируется с тошнотой, 
рвотой и сильной болью в животе. Этот синдром описан как 
«бери-бери» желудочно-кишечного тракта. Тиамина катион 
поглощается в двенадцатиперстной кишке и преобразуется 
в тиамина пирофосфат. Тиамина пирофосфат — это кофак-
тор пируватдегидрогеназы и �-кетоглутаратдегидрогеназы, 
которые являются основными компонентами в цикле три-
карбоновых кислот и аэробном метаболизме углеводов.

При дефиците тиамина активность �-кетоглутарат-
дегидрогеназы существенно уменьшается, что приводит к 
снижению включения пирувата в цикл, и далее глюкозы 
в лактат. В качестве примера приведем описание клини-
ческого случая: 30-летнего мужчину в течение 4 лет бес-
покоили периодические боли в животе, этиология их была 

неясной. В течение последних 2 недель боли отмечались 
в правом верхнем квандранте живота, была тошнота и рво-
та. Он отрицал, что болен, а также контакты, недавние 
путешествия или использование алкоголя. Проведены пол-
ное обследование, неврологический осмотр. Все анализы 
и данные инструментальных исследований были норма-
тивными за исключением повышенного уровня лактата 
в крови, но после назначения тиамина показатели лактата 
нормализовались в кратчайшие сроки, и все симптомы 
редуцировались. Пациент продолжал получать тиамин. При 
контрольном обследовании спустя 7 месяцев его ничего 
не беспокоило [35].

Наиболее распространенные симптомы дефицита ниа-
цина — кожные проявления, поражение пищеварительной 
и нервной системы. Поздняя стадия выраженной недоста-
точности ниацина называется пеллагрой. Симптомы пелла-
гры обычно включают три «Д» — дерматит, диарею и демен-
цию. Четвертая «Д» — смерть — наступает, если не лечить 
пеллагру. На коже густая, чешуйчатая темно-пигментиро-
ванная сыпь развивается симметрично в местах, подвер-
женных воздействию солнечного света. В самом деле, слово 
«чума» происходит от «пелле агра» — итальянское выраже-
ние для грубой или сырой кожи. Симптомами, относящи-
мися к пищеварительной системе, являются воспаление 
полости рта и языка («ярко-красный язык»), рвота, запор, 
боль в животе, жидкий стул. Неврологические симптомы 
включают головную боль, апатию, усталость, депрессию, 
дезориентацию, потерю памяти и больше соответствуют 
бреду, чем деменции [36]. Проявления заболевания разли-
чаются по внешнему виду с классической триадой и редко 
представлены в полном объеме [37].

Пеллагра наблюдается главным образом в бедных 
популяциях с дефицитом в диете, но спорадически отме-
чается в развитых странах в ассоциации с нарушениями 
пищеварения. Пеллагра может развиться при синдроме 
мальабсорбции, болезни Крона, мегадуоденуме. Сообщено 
о случае пеллагры у 29-летней женщины с диагнозом 
«Мегадуоденум» — редким заболеванием, которое может 
быть идиопатическим или вторичным по отношению к вис-
церальной миопатии или нейропатии. Ранее ни одного 
случая пеллагры вследствие мегадуоденума в литературе 
описано не было.

А. Rosmaninho и соавт. представлен случай пеллагры в 
дебюте болезни Крона у женщины 57 лет [38]. Карцино-
ид ный синдром — состояние, сопряженное с повышенной 
секрецией серотонина и других катехоламинов карциноид-
ными опухолями, также способствует пеллагре. Пациенты 
с синдромом Хартнупа в результате неполноценного погло-
щения триптофана развивали пеллагру.

Тем не менее в развитых странах пеллагра носит вторич-
ный характер, проявляется редко и ограничивается кругом 
лиц, которые имеют неправильное потребление пищи, таких 
как психические и онкологические больные; лица, страда-
ющие хроническим алкоголизмом, мальабсорбцией; паци-
енты, находящиеся на гемодиализе. К дефициту ниацина 
приводит длительная лекарственная терапия изониазидом 
(при лечении туберкулеза), иммунодепрессантами (азатио-
прином и 6-меркаптопурином, 5-фторурацилом), противо-
судорожными препаратами [39].

Дефицит витаминов, макро- и микронутриентов 
при синдроме короткой кишки 
Мальабсорбция макро- и микроэлементов, электролитов, 

воды является серьезным следствием обширной резекции 
кишки из-за уменьшения поверхности всасывания [40]. 
Большинство макроэлементов всасываются в проксималь-
ных 100–150 см отделах кишечника. Длина оставшегося 
кишечника является основным фактором, определяющим 
исход у пациентов после резекции кишки. Резекция поло-
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вины тонкой кишки переносится обычно хорошо. Синдром 
короткой кишки, вероятно, развивается при потере 2/3 дли-
ны тонкой кишки. Постоянная парентеральная поддержка 
может потребоваться пациентам с длиной тонкой кишки 
менее чем 120 см и толстой кишки менее 60 см. Кроме того, 
нарушение всасывания макро- и микронутриентов при-
водит к водной и электролитной мальабсорбции, которая 
проявляется объемной диарей, гиповолемией, гипонатрие-
мией и гипокалиемией. Всасывание некоторых соединений 
ограничено в определенных зонах тонкой кишки. Железо, 
фосфор и водорастворимые витамины преимущественно 
всасываются в проксимальном отделе тонкой кишки. При 
сохранении двенадцатиперстной кишки и проксимального 
отдела тощей кишки нарушений всасывания перечислен-
ных веществ не происходит, однако отмечается тенденция 
к развитию дефицита кальция и магния. При частичной или 
полной резекции подвздошной кишки развивается мальаб-
собция витамина В12 и солей желчных кислот.

При синдроме короткой кишки наблюдается дефицит 
гормонов, которые продуцируются слизистой оболочкой 
ЖКТ. Так, гастрин, холецистокинин, секретин, желудоч-
ный ингибиторный полипептид, мотилин продуцируются 
эндокринными клетками в проксимальных отделах ЖКТ. 
Глюкагонподобный пептид 1 и 2, нейротензин синтезируют-
ся в подвздошной кишке и проксимальных отделах толстой 
кишки. Вследствие дефицита этих гормонов для пациентов 
с синдромом короткой кишки характерно быстрое опорож-
нение желудка, укорочение времени кишечного транзита 
и гипергастринемия.

После обширной резекции кишечника у больных может 
развиться истинная бери-бери с сердечной недостаточ-
ностью, которая является следствием тяжелого дефицита 
витамина В1. Однако прием витамина В1 парентерально 
в значительной степени ликвидирует это осложнение [41]. 
Пациентам с синдромом короткой кишки, получающим 
полное парентеральное питание, независимо от орального 
приема препаратов витамина или клинических данных, 
рекомендованы контроль уровня витамина В1 и дополнение 
внутривенными поливитаминными комплексами.

Так как всасывание водорастворимых витаминов проис-
ходит преимущественно в проксимальных отделах тонкой 
кишки, клиническая симптоматика развивается как при 
синдроме короткой тонкой кишки, так и при синдроме 
мальабсорбции, врожденных ферментативных дефектах, 
а также дефиците витаминов в рационе питания.

Результаты коррекции витаминами 
Ученые из Department of Gastroenterology, University 

of Maastricht (Нидерланды) провели рандомизированное 
двойное слепое плацебоконтролируемое исследование 
пациентов с болезнью Крона, которые получали антиокси-
дантный комплекс, содержащий витамины Е, С, �-каротин, 
селен, а также �-3-жирные кислоты, в течение 3 месяцев 
в качестве дополнения к их регулярной диете или пла-
цебо. Концентрации в сыворотке селена, витаминов C, E, 
активность супероксиддисмутазы и общего антиоксидант-
ного статуса крови были значительно увеличены после 
антиоксидантной добавки (p < 0,05). По сравнению с кон-
трольной группой концентрации в сыворотке �-каротина, 
селена, витамина C и активность глутатионпероксидазы 
были значительно ниже нормы перед назначением добавок 
(p < 0,05), однако после курсового назначения антиокси-
дантного комплекса эти уровни существенно не отлича-
лись от показателей контрольной группы, за исключением 
глутатионпероксидазы. Омега-3 жирные кислоты в соче-
тании с антиоксидантами значительно уменьшили долю 
арахидоновой кислоты (p < 0,05) и увеличили пропорцию 
эйкозапентаеновой/докозагексаеновой кислоты фосфоли-
пидов в плазме и жировой ткани. Соответственно, анти-

оксидантный комплекс улучшил антиоксидантный статус 
у пациентов с болезнью Крона в стадии ремиссии. Кроме 
того, комплекс �-3 жирных кислот и антиоксидантов значи-
тельно изменил профиль предшественников эйкозаноидов, 
что могло привести к продукции противовоспалительных 
эйкозаноидов и, как результат, уменьшению воспалитель-
ного процесса. Эти эффекты демонстрируют, что иммуно-
модулирующая формула, содержащая �-3 жирные кислоты 
и/или антиоксиданты, может иметь потенциал в лечении 
болезни Крона [42].

По данным Отдела заболеваний органов пищеварения 
медицинского центра Университета Лойола (Division of 
Digestive Diseases, Loyola University Medical Center, США), 
20 больным с эндоскопически подтвержденным радиа-
ционным проктитом назначали комбинацию витамина E 
(400 МЕ) и C (500 мг). Имелось существенное (p < 0,05) 
улучшение индекса признаков проктита по сравнению 
с аналогичной контрольной группой: для кровотечения 
(4 против 0), диареи (5 против 0) и императивных позывов 
к дефекации (6 против 3). Так, кровотечение прекратилось 
у 4 из 11 пациентов, диарея — у 8 из 16, императивные 
позывы к дефекации — у 3 из 16, боли в прямой кишке — 
у 2 из 6. Качество жизни улучшилось у 13, включая 7 паци-
ентов, сообщивших о возвращении к нормальному обра-
зу жизни. Все 10 пациентов, которые интервьюировались 
через год, сообщили о сохранении положительной динамики 
 симптомов [43].

Коррекция синдрома раздраженного кишечника прове-
дена М. Astegiano и соавт. [44]. Проанализирована (слу-
чай–контроль) эффективность формулы, включавшей 
комплекс биологически активных веществ у 37 больных 
с синдромом раздраженного кишечника в основной группе 
(11 мужчин и 26 женщин, средний возраст — 44,3 ± 5,1 года). 
Пациенты получали L-триптофан, инулин, активированный 
уголь, витамины PP, B1, B2, B6 и пробиотики (Lactobacillus 
sporogenes, Lactobacillus acidophilus, Streptococcus thermophilus) 
в течение 5–8 месяцев; 28 пациентов контрольной группы 
(6 мужчин и 22 женщины, средний возраст 48,6 ± 3,7 года) — 
обычную терапию. По сравнению с исходным уровнем часто-
та абдоминального болевого синдрома уменьшилась на 62% 
(p < 0,0001), метеоризма — на 55% (p < 0,0001), запора — 
на 58% (р = 0,05), диареи на 33% (р = 0,3) и чередования запо-
ра и диареи — на 62% (р = 0,01). В контрольной группе стати-
стически достоверные изменения выраженности симптомов 
отсутствовали. Наиболее выраженные различия между двумя 
группами были по частоте абдоминального болевого синдро-
ма, метеоризма и запора. Полученные данные свидетельству-
ют о высокой эффективности примененной формулы у боль-
ных с синдромом раздраженного кишечника [44].
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2.5.3. Обеспеченность витаминами 
и ее коррекция при болезнях 
поджелудочной железы 
При панкреатической недостаточности любого генеза 

происходит нарушение всасывания жира. Так как жирора-
створимые витамины А, D, Е и К усваиваются с жирами, 
возможен дефицит этих витаминов [1]. В литературе пред-
ставлены единичные исследования, касающиеся изучения 
обеспеченности витаминами при болезнях поджелудочной 
железы у детей при синдроме Швахмана–Даймонда и ауто-
иммунном панкреатите. В основном научные исследования 
проведены у детей с муковисцидозом (данной патологии 
посвящена отдельная глава).

Синдром Швахмана–Даймонда является орфанным 
заболеванием, поэтому любое наблюдение за пациентами 
является важным. Так, при обследовании 20 пациентов 
с синдромом Швахмана–Даймонда 10 (47%) из них име-
ли комбинированную витаминно-микроэлементную недо-
статочность, 6 (29%) — изолированный авитаминоз, у 4 
(19%) диагностирована изолированная микроэлементная 
недостаточность. Дефицит витаминов А и Е отмечался 
соответственно у 16 (76%) и 4 (19%) детей из 21. Низкое 
содержание селена было обнаружено у 10 (47%) человек, 
дефицит цинка — у 7 (33%), дефицит меди — у 5 (24%). 
Следовательно, более 50% детей имели дефицит витами-
на А и селена, несмотря на адекватное восполнение. Таким 
образом, при синдроме Швахмана–Даймонда необходимо 
определять в крови уровни витаминов и микроэлементов 
с целью предотвращения серьезных осложнений [2].

Большинству пациентов с муковисцидозом регулярно 
назначаются витамины А, D, Е, К, группы В, начиная с пери-
ода новорожденности. Дополнительным немаловажным 
фактором дефицита ЖРВ, в частности витамина К, при 
муковисцидозе является длительное применение определен-
ных видов антибиотиков, которые подавляют микрофлору 
кишечника, создавая дополнительный риск развития недо-
статочности витамина К [3]. Частые курсы антибиотиков 
получают и пациенты с синдромом Швахмана–Даймонда. 
Несмотря на то, что для подобного генетического сбоя 
не разработано четких рекомендаций в отношении дотации 
витаминов, пациенты так же, как и при муковисцидозе, нуж-
даются в них (см. главу «Муковисцидоз у детей»).

Исследования в основном проведены у взрослых паци-
ентов с панкреатитами разной этиологии, которым назна-
чалась терапия антиоксидантами с целью улучшения кли-
нического состояния больных, редукции абдоминального 
болевого синдрома, одним из механизмов развития которого 
является свободнорадикальное повреждение органа.

Обследованы 128 пациентов с хроническим панкреати-
том. У половины больных отмечены избыточный вес или 
ожирение; 14,5 и 24,2% пациентов испытывали нехватку 
витаминов А и Е соответственно; 19% больных имели избы-
точное содержание в сыворотке крови витамина А. Однако 
авторы заключают, что оценка антропометрии, питания 
и витаминного статуса является оправданной при хрониче-
ском панкреатите [4].

Опубликованы результаты 20-недельного двойного 
слепого перекрестного исследования, в котором пациенты 
с заболеваниями поджелудочной железы получали в сут-
ки 600 мкг органического селена, 9000 МЕ �-каротина, 
540 мг витамина С, 270 МЕ витамина Е и 2 г метионина. 
Из 28 больных 20 завершили протокол (8 — с идиопати-
ческим хроническим панкреатитом, 7 — с алкогольным 
хроническим панкреатитом, 5 — с острым идиопатическим 
панкреатитом). В качестве контрольной группы было обсле-
довано 20 человек. У 6 пациентов регистрировались обо-
стрения панкреатита во время приема плацебо, в то время 
как атаки не наблюдалось ни в одном из случаев при приеме 

комплекса (р = 0,032). Количественный анализ выражен-
ности абдоминального болевого синдрома продемонстри-
ровал существенный положительный эффект комплекса 
по сравнению с плацебо (исходный уровень против плацебо, 
р = 0,073; комплекс против исходного уровня, p < 0,001; 
комплекс против плацебо, р = 0,049). Исходный уровень 
маркеров свободных радикалов (9-цис-, 11-транс-изомеров 
линолевой кислоты) был значительно повышен у пациентов 
по сравнению контрольной группой, незначительно снизил-
ся у пациентов, получавших плацебо, и существенно умень-
шился на фоне назначения антиоксидантов [5].

Изложены результаты плацебоконтролируемого иссле-
дования, последовавшего за кросс-секционным ретроспек-
тивным наблюдением 94 больных с хроническим панкреа-
титом. В течение ~30 месяцев больные получали метионин, 
витамин С и селен. Назначение данной комбинации при-
водило к значительному снижению выраженности абдоми-
нального болевого синдрома [6].

Описаны результаты годичного клинического наблю-
дения пациентов с острым панкреатитом или обострени-
ем хронического панкреатита, имевших абдоминальный 
болевой синдром или атаку панкреатита за год до начала 
лечения комплексом, содержащим L-метионин, �-каротин, 
витамины C и E и органический селен. Из 12 пациентов 
с хроническим панкреатитом, завершивших лечение, интен-
сивность абдоминального болевого синдрома уменьшилась 
значительно у 9, синдром полностью исчез у 3 больных. Эти 
12 пациентов имели меньшее количество госпитализаций 
в течение года, когда проводилась антиоксидантная тера-
пия, по сравнению с предыдущим годом (1,5 ± 1,62 против 
0,25 ± 0,45; р = 0,03) [7].

Опубликованы результаты двойного слепого плацебо-
контролируемого перекрестного исследования, длившего-
ся 20 недель. Комплекс, содержащий 75 мг селена, 3 мг 
�-каротина, 47 мг d-�-токоферола ацетата, 150 мг витами-
на С и 400 мг метионина получали 36 пациентов с хрони-
ческим панкреатитом. Пациенты принимали по 1 таблетке 
комплекса или плацебо 4 раза в день. Качество жизни 
и болевой синдром оценивались с использованием короткой 
формы 36 (опросник SF-36). Прием комплекса был связан 
со значительным улучшением качества жизни за счет умень-
шения выраженности абдоминального болевого синдрома 
(у 17 среди принимавших комплекс против 7 в группе пла-
цебо), физической активности (9 против 3) и социальной 
активности (8 против 7), общего восприятия состояния 
здоровья (10 против 3), ощущения улучшения состояния 
здоровья (14 против 2) [8].

Исследователи из Департамента внутренней медици-
ны больницы Кардарелли (Internal Medicine Department, 
Cardarelli Hospital, Италия) проводили наблюдение в тече-
ние 2 лет (с 1997 по 1999 г.) за 3 молодыми пациентами 
с наследственным панкреатитом. Два года были разделены 
на 4 периода по 6 месяцев каждый. В первом и третьем 
периоде пациенты получали только пероральные аналь-
гетики по требованию; во втором и четвертом периоде 
была добавлена пероральная антиоксидантная формула. 
Она содержала сульфаденозилметионин (800 мг в день), 
витамин C (180 мг в день), витамин E (30 мг в день), вита-
мин А (2400 мкг в день) и селен (75 мкг в день). Назначение 
антиоксидантного комплекса вело к существенному сокра-
щению (p < 0,05) числа дней с болевым синдромом у всех 
3 пациентов в течение обоих периодов лечения, причем 
потребление анальгетиков было более низким в эти пери-
оды. Полученные результаты свидетельствуют, что анти-
оксиданты улучшают качество жизни и уменьшают выра-
женность абдоминального болевого синдрома у пациентов 
с болевой формой необструктивного панкреатита и являют-
ся безопасной и эффективной альтернативой хирургическо-
му лечению данной формы панкреатита [9].
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По данным другого исследования, в которое были вклю-
чены 12 рандомизированных контролируемых испытаний, 
с общей численностью участников 585, где проводилась 
оценка антиоксидантов для лечения боли при хроническом 
панкреатите, показано, что антиоксиданты могут уменьшить 
боль незначительно у пациентов с хроническим панкреати-
том. Клиническая значимость полученных данных является 
неопределенной [10].

Таким образом, результатом проведенных исследований 
является в целом положительный опыт назначения анти-
оксидантных комплексов. Данная терапия способствовала 
значительному улучшению качества жизни пациентов, пре-
жде всего за счет уменьшения выраженности абдоминально-
го болевого синдрома. Полученные результаты необходимо 
внедрить в детскую практику и применять у пациентов, 
страдающих хроническими панкреатитами.

ЛИТЕРАТУРА 

1. Dodge JA, Turck D. Cystic fibrosis: nutritional consequences 
and management. Best Practice & Research. Clinical 
Gastroenterology. 2006;20(3):531–46.

2. Meyer R, Koglmeier J, Ancliff P, Shah N. Pancreas. 2015 May;
44(4):590–5.

3. Conway SP, Wolfe SP,Brownlee KG, White H,Oldroyd B, 
Truscott JG, et al. Vitamin K status among children with 
cystic fibrosis and its relationship to bone mineral density 
and bone turnover. Pediatrics. 2005;115(5):1325–31.

4. Duggan SN, Smyth ND, O’Sullivan M, Feehan S, Ridgway PF, 
Conlon KC. Nutr Clin Pract. 2014 Jun;29(3):348–54.

5. Uden S, Schofield D, Miller PF, Day JP, Bottiglier T, 
Braganza JM. Antioxidant therapy for recurrent pancreatitis: 
biochemical profiles in a placebo-controlled trial. Aliment 
Pharmacol Ther. 1992 Apr;6(2):229–40.

6. McCloy R.. Chronic pancreatitis at Manchester, UK. Focus 
on antioxidant therapy. Digestion. 1998;59(Suppl 4):36–48.

7. De las Heras Castano G, Garcia de la Paz A, Fernandez MD, 
Fernandez Forcelledo JL. Use of antioxidants to treat pain 
in chronic pancreatitis. Rev Esp Enferm Dig. 2000 Jun;
92(6):375–85.

8. Kirk GR, White JS, McKie L, Stevenson M, Young I, 
Clements WD, Rowlands BJ. Combined antioxidant 
therapy reduces pain and improves quality of life in chronic 
pancreatitis. J Gastrointest Surg. 2006 Apr;10(4):499–503.

9. Uomo G, Talamini G, Rabitti PG. Antioxidant treatment 
in hereditary pancreatitis. A pilot study on three young 
patients. Dig Liver Dis. 2001 Jan-Feb;33(1):58–62.

10. Ahmed Ali U, Jens S, Busch OR, Keus F, van Goor H, 
Gooszen HG, Boermeester MA. Antioxidants for pain 
in chronic pancreatitis. Cochrane Database Syst Rev. 
2014 Aug 21. 

2.5.4. Обеспеченность витаминами 
и ее коррекция при болезнях печени 
В литературе рассматриваются вопросы эффективности 

и тактики назначения жирорастворимых витаминов как при 
холестатических, так и нехолестатических болезнях печени, 
а также водорастворимых витаминов, в частности витами-
на С при желчнокаменной болезни.

Витамин А 
Окислительный стресс в результате хронического вос-

паления является одним из основных механизмов пре-
образования фиброза печени в цирроз [1]. Дисбаланс 
между продукцией реактивных форм кислорода и анти-
оксидантной защитой вызывает ряд патофизиологических 

изменений в печени, в том числе активацию печеночных 
звездчатых клеток, окислительного повреждения липидов, 
нуклеотидов и белков, и инициацию пролиферативных 
процессов, связанных с регенерацией. Витамин А и его 
предшественники — каротиноиды — являются важным 
элементом антиоксидантной защиты организма в связи 
с их способностью нейтрализовать свободные радикалы 
в тканях.

В нормальной печени в состоянии покоя до 70–90% 
витамина А запасается в гепатоцитах, звездчатых и купфе-
ровских клетках в комплексе с липопротеином. При хрони-
ческих повреждениях печени звездчатые клетки активиру-
ются, приобретая пролиферативные и провоспалительные 
свойства, играющие важную роль в фиброгенезе. Таким 
образом, депо для витамина А будет истощаться [2].

Вместе с тем ряд исследователей не наблюдал опре-
деленного уменьшения концентрации в печени ретинола 
пальмитата с увеличением тяжести заболевания на ранних 
стадиях хронических заболеваний печени. Эта особенность 
может быть у носителей I148M-мутации в гене PNPLA3, 
что способствует удержанию ретинола пальмитат внутри 
печеночной клетки [3]. Так, А. Mondul и соавт. обнару-
жили у пациентов с неалкогольной жировой болезнью 
печени, являющихся носителями PNPLA3 I148M-мутации, 
снижение уровня циркулирующего ретинола пальмитата 
и ретинолсвязывающего белка [4]. Вместе с тем не было 
обнаружено никакой ассоциации между уровнями рети-
нолсвязывающего белка и альбумином, если предпола-
гать снижение белковосинтетической функции печени. При 
циррозе печени также отмечено снижение синтеза рети-
нолсвязывающего белка, что препятствует мобилизации 
эндогенного витамина А. Назначение пациентам с циррозом 
печени ретинола не повлияло на уровень в сыворотке крови 
ретинолсвязывающего белка, показало его низкие значе-
ния по отношению к концентрации ретинола независимо 
от дозы препарата. На сегодняшний день не исключено, 
что внутриклеточное удержание витамина А способству-
ет прогрессии фиброза и гепатоцеллюлярной карциноме, 
а PNPLA3 является фактором развития гепатоцеллюлярной 
карциномы [5].

Таким образом, разумно предположить, что дополне-
ние витамином А может оказывать вредные воздействия 
у пациентов с хроническими заболеваниями печени [6]. 
А наблюдаемое снижение в сыворотке крови витами-
на А отражает его псевдодефицит. Поэтому к назначению 
витамина А следует подходить с осторожностью у лиц 
с заболеваниями печени, так как гипервитаминоз А приво-
дит к ускоренному фиброзу печени и может также стимули-
ровать канце рогенез [7].

Однако снижение в сыворотке ретиноидов происходит 
раньше, чем уменьшение их содержания в депо. По-видимому, 
истощение антиоксидантов сыворотки может быть связано 
с системным окислительным стрессом из-за перекисного 
окисления липидов. В этой связи дефицит пищевых анти-
оксидантов, таких как ретиноиды и каротиноиды, мог-
ли бы стать важным модифицируемым фактором риска 
прогрессии хронических заболеваний печени. Например, 
истощение запасов витамина А, ликопина и �-каротина 
широко распространено среди пациентов с хронической 
HCV-инфекцией. Это явление, как представляется, воз-
никает в самом начале болезни, еще до развития фиброза. 
Таким образом, разрушение антиоксидантов, в частности 
ретиноидов и каротиноидов, происходит в самом начале 
заболевания, и это разрушение параллельно увеличению 
окислительного стресса и является признаком печеночной 
активации звездчатых клеток [8].

По данным других исследователей, дефицит витами-
на А в сыворотке крови отмечается при хронических забо-
леваниях печени, причем наблюдается усугубление дефи-
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цита по мере прогрессирования заболевания [9]. Кроме того, 
наиболее низкие уровни ретинола отмечаются у пациентов 
с циррозом печени и являются предиктором гепатоцеллю-
лярной карциномы [10].

Витамин Е 
Применение антиоксидантов у больных с неалкоголь-

ной жировой болезнью печени оправдано наличием окис-
лительного стресса, что подтверждается повышением 
в плазме у больных неалкогольным стеатогепатитом мар-
кера окислительного стресса — тиоредоксина и снижени-
ем концентрации антиоксидантных факторов. В настоя-
щее время активно изучается возможность использования 
витамина Е, эффективность которого была продемонстри-
рована в ряде исследований. Витамин Е состоит из восьми 
токоферолов, среди которых �-токоферол является наибо-
лее активным. Его присутствие в мембранах фосфолипид-
ного бислоя клеток позволяет предотвратить окисление 
неферментативных компонентов клеток свободными ради-
калами. Витамин Е может также подавлять профибротиче-
ские процессы [11, 12] и ядерный фактор-каппа В в печени 
[13]. Доклинические in vitro и in vivo исследования на двух 
моделях поврежденной фиброзом печени показали, что 
витамин Е может уменьшать патологические проявления, 
блокируя апоптоз и повреждение митохондрий оксидан-
тами [14–16].

В исследовании A. J. Sanyal и соавт. сообщалось, что при 
обследовании пациентов с неалкогольным стеатогепатитом, 
получающих витамин Е, наблюдалось улучшение всех дан-
ных гистологического исследования в сравнении с плацебо 
за исключением фиброза [17]. Однако результаты, полу-
ченные у взрослых пациентов, нельзя экстраполировать 
на детей, поскольку могут быть несомненные возрастные 
различия в этиопатогенезе заболевания.

Крупнейшее рандомизированное двойное слепое плаце-
боконтролируемое исследование применения витамина Е 
при неалкогольной жировой болезни печени, включающее 
10 университетских клинических исследовательских цен-
тров, где обследовано 173 пациента в возрасте 8–17 лет 
с морфологически подтвержденным диагнозом, было про-
ведено J. E. Lavine и соавт. [18]. В течение 96 недель одна 
группа пациентов (58 участников) получала по 800 МЕ 
витамина Е/сут, другая (57 пациентов) — по 1000 мг 
метформина; в группу плацебо вошли 58 пациентов. 
Полученные результаты демонстрируют, что ни витамин Е, 
ни метформин не превосходили плацебо в достижении 
основного результата устойчивого снижения уровня ала-
нинаминотрансферазы у детей с неалкогольной жировой 
болезнью печени. При гистологическом анализе отмеча-
лось уменьшение выраженности баллонной дистрофии 
у пациентов, получающих витамин Е, однако в отношении 
лобулярного воспаления, жировой дистрофии и фиброза 
изменений не получено [18]. Баллонная дистрофия явля-
ется главной отличительной особенностью неалкогольного 
стеатогепатита, придает бо�льший риск прогрессированию 
заболевания: следовательно, значительное уменьшение 
выраженности баллонной дистрофии имеет клинически 
важное значение. Эта особенность отражает повреждение 
цитоскелета и связывает с другими признаками клеточно-
го повреждения, в том числе с повышенной продукцией 
телец Мэллори и увеличением фрагментов цитокератина. 
Показатели аланинаминотрансферазы в сыворотке крови 
вариабельны, поэтому и не могут полностью отражать 
изменения на гистологическом уровне.

При назначении терапии витамином Е следует учи-
тывать возможность развития побочных эффектов. Так, 
данные метаанализа показывают повышение на 20% риска 
развития геморрагического инсульта при приеме витами-
на Е [19]. Назначение высоких доз (равных или более 

400 МЕ/день) повышает риск смертности [20]. Учитывая 
указанные риски, Американской ассоциацией по изучению 
заболеваний печени рекомендуется использовать витамин Е 
у взрослых пациентов с неалкогольным стеатогепатитом, 
но не у больных сахарным диабетом, а также не у детей [21].

Для пациентов с неалкогольным стеатогепатитом фар-
макотерапия витамином Е и пиоглитазоном дает некоторые 
преимущества в отдельных случаях. Однако наличие побоч-
ных эффектов ограничивает их широкое применение.

Таким образом, на сегодняшний день диета и здоровый 
образ жизни остаются основой лечения [22].

Витамин К 
При холестатических заболеваниях печени существуют 

риски недооценки распространенности дефицита витами-
на K. Так, при исследовании недостаточности витамина K 
у 31 пациента (средний возраст 5,7 года) при холестати-
ческих заболеваниях печени путем определения в плаз-
ме крови PIVKA-II, маркеров холестаза, протромбинового 
времени, международного нормализованного отношения, 
витаминов А, Е и 25-гидроксивитамина D (25ОНD) у 29% 
пациентов определялись высокие значения международного 
нормализованного отношения, из них у 68% — повышен-
ные плазменные уровни PIVKA-II, которые положительно 
коррелировали с конъюгированным билирубином, желчны-
ми кислотами, аспартатаминотрансферазой, аланинамино-
трансферазой, протромбиновым временем и отрицательно — 
с уровнем 25-гидроксивитамина D. При этом большинство 
пациентов получали терапию витамином К. Дефицит вита-
мина D имел 71% пациентов, 29% — дефицит витамина А, 
6% — витамина Е. Таким образом, несмотря на терапию 
витамином K, высокие значения PIVKA-II показывают 
существующий дефицит витамина. Этот факт служит осно-
ванием к необходимости пересмотра рекомендаций по дози-
рованию витамина К при холестатических заболеваниях 
печени [23]. Статус витамина К был изучен D. R. Mager 
и соавт. у 43 детей (0,25–15,9 года) с легкими и умеренны-
ми хроническими холестатическими и нехолестатическими 
болезнями печени. Группу контроля составили 44 здоровых 
ребенка в возрасте 1–18 лет. Статус витамина K оценивался 
по содержанию в плазме PIVKA-II: значения более 3 нг/мл 
свидетельствовали о дефиците витамина K. У 54% детей, 
принимавших витамин К, PIVKA-II превышал 3 нг/мл. 
Уровни плазменного билирубина, желчных кислот, а также 
тяжесть заболевания печени положительно коррелировали 
с PIVKA-II (р < 0,05).

Таким образом, недостаточность витамина K распро-
странена у детей при хронических холестатических забо-
леваниях печени, и даже при его назначении. При этом 
дефицит витамина K был связан со степенью холестаза 
и тяжестью заболевания печени у детей. Важно, что повы-
шенные значения PIVKA-II отмечались у детей с нормаль-
ными значениями протромбина, что указывает на необхо-
димость применения более чувствительных маркеров для 
характеристики статуса витамина К у детей с хронической 
болезнью печени [24].

Витамин D 
При болезнях печени отмечено формирование недо-

статочности витамина D из-за нарушения превращения 
холекальциферола в биоактивный 25ОНD3, происходящего 
в печени. Выявлено, что степень недостаточности 25ОНD3 
у больных коррелирует с тяжестью печеночной дисфунк-
ции [9–11]. Так, недостаточность витамина D присутствует 
у 96% пациентов до трансплантации печени [25]. После 
трансплантации печени у детей уровень 25OHD3 нормали-
зовался в течение 1 года [26].

Следствием недостаточности витамина D и потребления 
кальция могут быть метаболические заболевания костей, 
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такие как остеомаляция и остеопения, которые доволь-
но часто сопутствуют пациентам с заболеваниями печени, 
особенно холестатическими. Однако в развитии данных 
состояний важны и другие факторы, не связанные с витами-
ном D (гипогонадизм, дефицит витамина K, терапия, а так-
же прием алкоголя у взрослых). Взаимосвязь между состо-
янием костей и витамином D при болезни печени является 
не совсем ясной. Так, A. Floreani и соавт. не нашли никакой 
взаимосвязи между содержанием минеральных веществ 
в костях и уровнями 25OHD в сыворотке крови у пациентов 
с холестатической болезнью [27].

Как известно, витамин D участвует в регуляции про-
лиферации, апоптоза, дифференциации и воспаления. 
Заболевания печени сопровождаются активацией системы 
врожденного иммунитета, и уровни витамина D обрат-
но пропорционально коррелируют с экспрессией toll-like-
рецепторов (TLRs) и моноцитов, что указывает на обрат-
ную корреляцию между уровнем витамина D и системным 
воспалением [28]. Показатели воспалительных процессов — 
высокие уровни С-реактивного белка (СРБ) или раство-
римые CD163 (sCD163) — связаны с неблагоприятным 
прогнозом у пациентов с циррозом печени [12, 13]. При 
наблюдении за пациентами с циррозом печени показан 
плохой прогноз у лиц с низким уровнем 25ОНD3 [31]. 
Учитывая тот факт, что у пациентов с циррозом печени 
и с симптомами инфекции или воспалительными заболе-
ваниями отмечаются высокие уровни СРБ или sCD163, 
они имеют неблагоприятный прогноз [29, 30], экспрессия 
TLRs обратно коррелирует с уровнем витамина D [30]. 
Таким образом, можно предположить, что низкий уровень 
витамина D может быть связан с воспалительной реакцией 
и инфекционными осложнениями у больных циррозом 
печени.

В исследовании F. Finkelmeier и соавт. показано, что 
в сыворотке 25ОНD3 коррелирует с выраженностью пече-
ночной недостаточности и связан с инфекционными ослож-
нениями. Кроме того, очень низкая концентрация в сыво-
ротке крови 25OHD3 была независимым фактором риска 
смертности у пациентов с циррозом печени в дополнение 
к MELD (Model for End-stage Liver Disease — шкала оценки 
тяжести состояния пациентов с циррозом печени), гепато-
целлюлярной карциноме и инфекциям [31]. Частой при-
чиной печеночной декомпенсации у пациентов с циррозом 
печени является возникновение бактериальных инфекций 
[32]. 25ОНD3 модулирует воспалительные реакции и сдер-
живает врожденный иммунный ответ [33]: например, огра-
ничивает активацию моноцитов и тем самым уменьшает 
продукцию провоспалительных цитокинов, включая фактор 
некроза опухоли � (TNF-�) [34]. TNF-� играет важную роль 
при воспалении. И это считается одним из основных факто-
ров, приводящих к циррозу печени [35]. Экспериментальные 
исследования поддерживают идею подавляющего эффекта 
25ОНD3 на TNF-� [36].

Центральным патогенетическим фактором цирроза 
является транслокация бактерий из желудочно-кишечного 
тракта в портальную систему, приводящая к устойчивой 
воспалительной реакции и прогрессированию заболеваний 
печени. Витамин D защищает кишечный барьер и препят-
ствует бактериальной транслокации [37]. Кроме того, уве-
личение частоты портальной гипертензии связано со сниже-
нием уровня 25ОНD3 у пациентов с алкогольной болезнью 
печени [38].

Таким образом, нарушение обмена витамина D связано 
не только с тяжестью заболевания печени и инфекцией, 
но и является независимым прогностическим параметром.

ЖРВ и синдром холестаза 
Дефицит ЖРВ распространен у пациентов детского воз-

раста с хроническим холестазом. Нарушение оттока желчи 

приводит к недостаточной концентрации желчных кислот 
в просвете кишечника и дефициту ЖРВ. Поскольку всасы-
вание ЖРВ связано с формированием мицелл для облег-
чения их пассивной диффузии через энтероцит, уровни 
желчных кислот в просвете кишечника ниже критической 
мицеллярной концентрации приводят к нарушению вса-
сывания жиров и ЖРВ при холестатических заболеваниях 
печени.

Так, у 23 детей с холестатическими заболеваниями 
печени (атрезия желчных путей, прогрессирующий семей-
ный внутрипеченочный холестаз, синдром Алажиля и др.) 
уровни витаминов А, D, E и K в сыворотке крови составили 
73,9; 81,8; 91,3 и 20,0% соответственно. У пациентов с общим 
уровнем билирубина � 3,0 мг/дл отмечался более выражен-
ный дефицит — соответственно 78,6; 100,0; 100,0 и 21,4%. 
Перорально рассывающиеся жирорастворимые витамины 
в стандартной дозе были назначены 10 пациентам на 3 меся-
ца. Побочных явлений или последствий передозировки 
не отмечалось. Наблюдалось повышение уровня витами-
нов А, D, Е в крови и уменьшение дефицита витаминов 
соответственно до 70,0; 60,0 и 60,0%.

Таким образом, рассасывающиеся пероральные формы 
ЖРВ безопасны и эффективны у детей с холестатическими 
заболеваниями печени [39].

По данным другого исследования, у новорожденных 
детей с билиарной атрезией дефицит ЖРВ обратно корре-
лировал с содержанием в сыворотке крови общего били-
рубина и был более распространен у детей, чьи показатели 
общего сывороточного билирубина составили более 2 мг/дл. 
Так как исследование уровня ЖРВ у детей с билиарной аре-
зией должно проводиться регулярно, но является дорого-
стоящим, авторы предлагают использовать значения общего 
билирубина 3–4 мг/дл в качестве индикатора риска авита-
миноза у детей с билиарной атрезией.

Для создания нужной концентрации ЖРВ необходи-
мо парентеральное введение препарата или пероральное 
использование водорастворимых форм. Улучшение кишеч-
ной адсорбции по сравнению с традиционными составами 
отмечается у водорастворимых препаратов, дополненных 
токоферилполиэтиленгликоль-1000 сукцинатом и витами-
ном К [40].

Витамин С 
Ряд других исследований показывают участие вита-

мина С в метаболизме холестерина и его влияние на уро-
вень холестерина в крови и процессы образования кам-
ней при желчнокаменной болезни [41]. На основании 
результатов экспериментов на животных отмечена обрат-
ная зависимость между уровнем аскорбиновой кислоты 
в сыворотке крови и болезнями желчного пузыря у чело-
века. У морских свинок аскорбиновая кислота влияет 
на активность холестерин-7-�-гидроксилазы — фермента, 
который регулирует катаболизм холестерина в желчные 
кислоты [42]. Аскорбиновая кислота увеличивает актив-
ность холестерин-7-�-гидроксилазы в 15 раз. При дефиците 
аскорбиновой кислоты у морских свинок часто образуются 
холестериновые камни в желчном пузыре. Кроме того, 
гиперсекреция муцина, гликопротеина, который секрети-
руется эпителием желчного пузыря, предшествует деста-
билизации холестерина и образованию желчных камней. 
Поскольку гидроксиды и радикалы кислорода стимули-
руют гиперсекрецию муцина, аскорбиновая кислота так-
же может уменьшить синтез мукопротеина и образование 
желчных камней путем подавления окислительных изме-
нений в желчном пузыре. Таким образом, эксперимен-
ты на животных установили защитный эффект витами-
на С при образовании камней в желчном пузыре.

В исследовании D. Katsika и соавт. обнаружена выра-
женная корреляция с более низкой распространенностью 
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желчнокаменной болезни у людей, регулярно употребля-
ющих витамин C [43]. Как и в других работах, данное 
исследование подтверждает установленные факторы риска 
развития желчнокаменной болезни: женский пол, возраст, 
индекс массы тела и положительный семейный анамнез. 
В исследовании получены данные о корреляции сыворо-
точного уровня аскорбиновой кислоты с типичной и бес-
симптомной формами болезни желчного пузыря среди 
американских женщин. Также показана взаимосвязь между 
дефицитом витамина С и распространенностью болезней 
желчного пузыря, холецистэктомией у женщин с ишемиче-
ской болезнью сердца [44]. Результаты другого исследова-
ния, проведенного в Германии, сообщают, что регулярный 
прием витамина C связан с уменьшением распространен-
ности желчнокаменной болезни [45]. В дополнение к при-
ему витамина С регулярная физическая активность может 
играть важную роль в профилактике желчнокаменной 
болезни: регулярные занятия физкультурой снижают риск 
холецистэк томии у женщин [46].

Применение антиоксидантных комплексов 
при болезнях печени 
В соответствии с вышедшими в России рекомендаци-

ями, в комплекс лечебных мероприятий при алкогольной 
болезни печени, неалкогольной жировой болезни печени, 
лекарственном гепатите, поражении печени, вызванном 
употреблением наркотических веществ, хронических 
вирусных заболеваниях печени с целью уменьшения окси-
дативного стресса и эндотоксинопосредованного освобож-
дения цитокинов целесообразно использование комплекса 
экзогенных антиоксидантов (витамины, микроэлементы, 
биофлавоноиды) [47]. С учетом этого мнения разработан 
препарат в капсулах, содержащих 300 мг эссенциальных 
фосфолипидов, 6 мг витамина В1, 6 мг витамина В2, 6 мг 
витамина В6, 6 мкг витамина В12, 6 мг токоферола ацетата, 
30 мг никотинамида. Эссенциальные фосфолипиды вос-
станавливают клеточную структуру в печени, улучшают 
регенерацию и тормозят формирование в ней соединитель-
ной ткани. Дополнительное включение витаминов груп-
пы В устраняет их дефицит при поражении печени и спо-
собствует общему улучшению метаболических процессов. 
Добавление токоферола усиливает антиоксидантные 
свойства фосфолипидов [47]. Препарат оказывает гепато-
протективное, гиполипидемическое и гипогликемическое 
действие, регулирует проницаемость биомембран, актив-
ность мембраностабилизирующих ферментов, обеспечивая 
физиологическую норму процессов окислительного фосфо-
рилирования в клеточном метаболизме. Восстанавливает 
мембраны гепатоцитов путем структурной регенерации 
и методом конкурентного ингибирования перекисных 
 процессов [47].

Опубликованы результаты открытого пилотного иссле-
дования, в котором оценена эффективность комплексного 
приема антиоксидантов на клинические проявления у боль-
ных первичным билиарным циррозом печени. В течение 
3 месяцев 1 группа пациентов (n = 11) получала антиокси-
дантный комплекс, содержащий селен, метионин, �-каротин, 
витамины С и Е, а 2 группа — указанный антиоксидантный 
комплекс в сочетании с коэнзимом Q10 и �-токоферолом 
(n = 13). На фоне лечения отмечена отчетливая положи-
тельная динамика в группе 2. У 10 из 13 пациентов наблю-
далось значительное уменьшение выраженности кожного 
зуда и астенизации с достоверным снижением серьезности 
данных проявлений, определенной по шкале оценки тяже-
сти усталости (Fisk Fatigue Severity Score). Существенные 
изменения в группе 1 отсутствовали, что свидетельствует 
о высокой эффективности исследуемой комбинации этих 
двух комплексов у больных первичным билиарным цирро-
зом печени [48].

* * *
Таким образом, эффективность применения витаминов 

и витаминно-минеральных комплексов при заболевани-
ях ЖКТ и печени обсуждается и требует дальнейшего 
изучения. Однако на сегодняшний день совершенно оче-
видна необходимость мониторирования уровня витаминов 
и микронутриентов в крови пациентов с различными забо-
леваниями ЖКТ. При выявлении дефицита требуется про-
ведение коррекции. Продолжительность назначения и дозы 
препаратов должны быть строго персонифицированы.
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2.6. Коррекция нарушений 

микронутриентного статуса у детей 

с недостаточностью питания 

различной этиологии 

Недостаточность питания (Undernutrition, нутритив-
ная недостаточность, питательная недостаточность) — 
дисбаланс между потребностью в пищевых веществах и их 
потреблением с совокупным дефицитом энергии, белка 
или микронутриентов, который может негативно повлиять 
на рост, развитие ребенка и иметь другие существенные 
последствия [1].

В нашей стране в течение многих десятилетий для обо-
значения хронического расстройства питания с дефицитом 
массы тела по отношению к росту и/или возрасту ребен-
ка использовался термин «гипотрофия». Это состояние 
наблюдается преимущественно у детей раннего возраста 
в связи с высокими темпами роста и активностью обменных 
процессов, требующих достаточного поступления пищевых 
веществ и энергии. Однако при определении понятия «гипо-
трофия» не учитывается возможная задержка роста (дли-
ны тела), характеризующая наиболее тяжелые проявления 
нутритивной недостаточности [2].

В 1961 г. Объединенным комитетом экспертов ФАО/ВОЗ 
по вопросам питания предложен термин «белково-энер-
гетическая недостаточность» как обобщающий для обо-
значения таких заболеваний, как маразм и квашиоркор. 
Белково-энергетическая недостаточность — это алимен-
тарно-зависимое состояние, вызванное длительным и/или 
интенсивным преимущественно белковым и/или энерге-
тическим голоданием, проявляющееся дефицитом массы 
тела и/или роста и комплексным нарушением гомеостаза 
организма. При этом предполагался выраженный дефицит 
поступления пищевых веществ и не учитывались недоста-
точное усвоение или повышенные потребности больных 
детей, а также дефицит микронутриентов [3].

В настоящее время широкое распространение получил 
термин «недостаточность питания», которая подразделяется 
на первичную и вторичную, а также острую или хрониче-
скую. Первичная недостаточность питания возникает при 
дефиците потребления нутриентов, в то время как вторич-
ная обусловлена различными заболеваниями.

К недостаточности питания могут приводить как экзо-
генные, так и эндогенные факторы. Экзогенные причины — 
это недостаточное поступление пищевых веществ вслед-
ствие снижения или отсутствия аппетита, затруднения при 
приеме пищи (в результате неврологических нарушений, 
аномалий развития или травм челюстно-лицевого аппарата). 
К эндогенным факторам относятся:

• нарушения переваривания, абсорбции и ретенции пище-
вых веществ;

• повышенные потребности в нутриентах и энергии (недо-
ношенные дети, врожденные пороки сердца, хрониче-
ская патология легких, тяжелые инфекции, сопровожда-
ющиеся катаболическим стрессом и др.);

• наследственные и заболевания обмена веществ.
Острая недостаточность питания проявляется преиму-

щественно потерей массы тела и ее дефицитом по отно-
шению к долженствующей массе тела по росту, а хрониче-
ская — не только дефицитом массы тела, но и существенной 
задержкой роста. Обе формы имеют 3 степени тяжести — 
легкую, умеренную и тяжелую.

По оценкам ВОЗ, в мире насчитывается 170 миллионов 
детей с недостаточной массой тела, около 20 миллионов 
детей в возрасте до 5 лет страдают тяжелой острой недо-
статочностью питания, из них 3 миллиона по этой при-
чине умирает каждый год (в основном в странах Африки 

и Юго-Восточной Азии). Одной из основных причин недо-
статочности питания в странах со слаборазвитой экономи-
кой является плохая обеспеченность пищевыми продукта-
ми. Нерациональное грудное вскармливание, кормление 
ненадлежащими продуктами питания и в недостаточном 
количестве способствуют развитию дефицита нутриентов. 
Инфекции (частая или длительная диарея, пневмония, корь 
и малярия) также негативно влияют на нутритивный статус 
ребенка [4].

Для детей с тяжелой острой недостаточностью питания 
характерен повышенный (в 9 раз) риск смерти по сравне-
нию с детьми, получающими адекватное питание, и детьми 
с умеренной недостаточностью питания. В большинстве 
развивающихся стран число случаев смертельных исходов 
детей с недостаточностью питания остается на высоком 
уровне — около 20–60%. В настоящее время активно работа-
ет программа, разработанная ВОЗ, — «10 шагов к решению 
проблемы тяжелой острой недостаточности питания». Дети 
младше 6 месяцев с осложненной тяжелой недостаточно-
стью питания (с анорексией, лихорадкой, пневмонией, обез-
воживанием, тяжелыми отеками) должны получать необхо-
димый курс лечения в стационаре [4].

В 2014 г. ФАО/ВОЗ провели Вторую международную 
конференцию по вопросам питания и приняли Римскую 
декларацию, в которой подчеркивается, что в мире среди 
детей до 5 лет хронической и острой недостаточностью 
питания страдают 161 миллион и 51 миллион детей соот-
ветственно. Особо подчеркивается, что более 2 миллиардов 
человек испытывают дефицит микроэлементов, или «скры-
тый голод», вследствие нехватки в организме витаминов или 
минеральных веществ, особенно йода, железа и витамина D. 
В целом, половина населения в мире страдает от какой-либо 
формы неполноценного питания [5].

На 64-й сессии Европейского регионального комитета 
ВОЗ был принят План действий в области пищевых продук-
тов и питания на 2015–2020 гг., в котором подчеркивается, 
что, согласно данным Исследования глобального бремени 
болезней 2010 г., в каждом государстве-члене Европейского 
региона ВОЗ первым по важности фактором, подрывающим 
здоровье и благополучие населения, является питание. Ряд 
стран Региона претерпевает изменения в отношении статуса 
питания, выражающиеся в высоких темпах распространения 
избыточной массы тела, ожирения и алиментарно-зависи-
мых неинфекционных заболеваний на фоне сохраняющей-
ся проблемы недостаточности питания. Данные проведен-
ных в 2007–2011 гг. исследований среди детей в возрасте 
от 0 до 5 лет говорят о высокой (7–39%) распространен-
ности в Регионе задержки роста. Не менее частыми явля-
ются проблемы, связанные с дефицитом микронутриентов, 
особенно железа и йода, в первую очередь среди уязвимых 
групп населения. По данным исследований, для некоторых 
групп населения может существовать проблема дефицита 
и других микронутриентов, таких как витамин D [6].

В экономически развитых странах за последние десяти-
летия причины недостаточности питания изменились. Как 
правило, это состояние возникает не в результате алимен-
тарного фактора — дефицитного питания здорового ребенка, 
а вследствие тяжелых, часто хронических заболеваний, при-
водящих к повышению потребности в пищевых веществах 
и энергии или нарушению усвоения нутриентов, то есть 
является вторичным. Общая распространенность недоста-
точности питания в странах с высоким уровнем экономи-
ческого развития относительно невелика, но поскольку ее 
основная причина — тяжелые заболевания, то она суще-
ственно выше среди госпитализированных детей и состав-
ляет от 6 до 31% (табл. 2.16) [7, 8].

Наиболее высокая распространенность недостаточ-
ности питания отмечается у детей с кардиологическими 
заболеваниями (24–44%), хроническими болезнями почек 
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(63–64%), муковисцидозом (33,3%), неврологическими 
нарушениями (40%) [1].

Недостаточное питание и потеря массы тела пред-
ставляют собой не только белково-энергетическую недо-
статочность, но сопровождаются в большинстве случа-
ев гиповитаминозом, дефицитом многих эссенциальных 
микроэлементов, ответственных за реализацию иммун-
ных функций, оптимальный рост, а также развитие моз-
га. Поэтому длительной недостаточности питания часто 
сопутствуют отставание в психомоторном развитии, задерж-
ка речевых и когнитивных навыков и функций, высокая 
инфекционная заболеваемость вследствие снижения имму-
нитета, что в свою очередь усугубляет нутритивную недо-
статочность у ребенка.

Микронутриентная недостаточность может проявляться 
как на фоне острого, так и хронического заболевания и быть 
связанной с недоеданием из-за отсутствия аппетита [9]. 
Перечень распространенных заболеваний и состояний, свя-
занных с недостаточностью микронутриентов, представлен 
в табл. 2.17.

2.6.1. Особенности нутритивного 
статуса и обеспеченности витаминами 
и микроэлементами детей 
с неврологическими нарушениями 
Пациенты с неврологическими нарушениями — кате-

гория больных, имеющих особые потребности в пита-

нии, отличающиеся от таковых в общей педиатрической 
 популяции [11].

По данным P. B. Sullivan и соавт., 89% детей с детским 
церебральным параличом (ДЦП) нуждаются в помощи при 
кормлении, 56% поперхиваются пищей, у 28% время корм-
ления занимает более 3 ч в день, у 26% отмечаются запоры, 
у 22% — частая рвота [12].

Распространенность нарушений питания у детей с ДЦП 
чрезвычайно высока и, по данным литературы, составляет:

• недостаточность питания — 13–52%;
• задержка линейного роста — 23%;
• избыточная масса тела и ожирение — 8–14%;
• низкая минеральная плотность костной ткани — 77% 

пациентов с тяжелым ДЦП (частота переломов у детей 
с ДЦП — 5–30%; риск переломов составляет 4% против 
2,5% у здоровых детей);

• дефицит микронутриентов (железо, цинк, селен, 
эссенциальные жирные кислоты, витамины D и Е) — 
15–50% [13, 14].
Недостаточность питания ухудшает общее состояние 

больных, снижает качество их жизни, возможности тера-
пии и реабилитационных мероприятий. Последствия недо-
статочности питания (пролежни, плохое заживление ран, 
переломы и рецидивирующие инфекции) приводят к более 
частой и продолжительной госпитализации и увеличивают 
затраты на лечение. Оптимизация пищевого статуса при-
водит к улучшению самочувствия, снижает раздражитель-
ность и спастичность, улучшает периферическое кровообра-
щение и заживление ран, иммунный ответ и устойчивость 
к инфекциям [15].

Хроническая недостаточность питания Острая недостаточность питания

Исследование Показатель, % Исследование Показатель, %

Joosten RFM и соавт., Голландия, 2009 19 Rocha и соавт., Бразилия, 2006 18,2

Pawellek и соавт., Германия, 2008 6,1 Hendrikse и соавт., Великобритания, 1997 8

Ozturk и соавт., Турция, 2003 31,8 Hendriks и соавт., США, 1995 12,8

Hankard и соавт., Франция, 2001 21 -

Hendrikse и соавт., Великобритания, 1997 8,0 -

Parsons и соавт., США, 1980 15 -

Состояние/заболевание
Жирорастворимые 

витамины

Водорастворимые 

витамины

Макро- 

и микроэлементы

Анемия + + +

Анорексия, дисфагия + +

Бариатрическая хирургия + + +

Резекция кишечника + + +

Хронический панкреатит + + +

Сердечная недостаточность +

Болезнь Крона + + +

Муковисцидоз +

Сахарный диабет + + +

ВИЧ/СПИД + +

Нарушение заживления ран + + +

Воспалительные заболевания кишечника + + +

Заболевания печени и желчевыводящих путей + +

Трансплантация органов + + +

Табл. 2.16. Распространенность недостаточности питания у госпитализированных детей (по [7, 8])

Табл. 2.17. Заболевания и состояния, связанные с возможными дефицитами микронутриентов (адаптировано из [10])
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На недостаточность питания у детей с неврологически-
ми нарушениями влияют прежде всего пищевые факторы: 
неадекватное потребление пищи и повышенные ее потери 
во время кормления в связи с оромоторной дисфункцией, 
аномальные энерготраты.

Количество пищи, предлагаемое пациенту, не всегда соот-
ветствует ее фактическому потреблению. Плохая координа-
ция рука–рот, проливание, слабое закрывание рта, частая 
рвота или срыгивание приводят к повышенным потерям 
пищи, поэтому такие больные потребляют меньшее количе-
ство калорий по сравнению со здоровыми детьми. Пациенты, 
которые не способны есть самостоятельно и нуждаются 
в помощи, часто не могут выразить чувство голода или 
насыщения, что приводит к нарушениям питания. Несмотря 
на то, что многие больные получают питание через зонд или 
гастростому, у них часто не усваивается достаточное коли-
чество смеси, удовлетворяющее их потребности. С другой 
стороны, возможен перекорм пациентов, питающихся как 
через зонд, так и per оs, в связи с невозможностью определить 
степень насыщения самим ребенком и сказать о нем [16, 17].

У большинства детей с неврологическими нарушениями 
энерготраты покоя меньше, чем у здоровых детей соответ-
ствующего возраста и массы тела. С другой стороны, общие 
энерготраты могут варьировать в зависимости от мышечно-
го тонуса (спастичность или гипотония), типа неврологи-
ческого дефекта (например, гиперкинетический церебраль-
ный паралич) и уровня активности (прикован к постели, 
передвигается в коляске или самостоятельно).

У пациентов со спастичностью или гиперкинезом энер-
гопотребности, как правило, очень высокие, в то время как 
у гипотоничных больных — низкие. Общие энерготраты 
у тяжелых больных, пациентов с судорогами и гастросто-
мой ниже. У самостоятельно передвигающихся пациентов 
с церебральным параличом более высокая энергопотреб-
ность по сравнению со здоровыми детьми [17].

Важно учитывать действие лекарств, которые получает 
ребенок, многие препараты, в частности противосудорож-
ные, могут влиять на аппетит (снижают или повышают), 
сознание и метаболизм микронутриентов.

Исследования по оценке фактического питания детей 
с ДЦП показали, что у 57% обследованных пациентов 
отмечалось недостаточное потребление энергии — менее 
80% от рекомендованных величин, витамина D — 76% 
от рекомендованного, причем сывороточная концентрация 
25(OH)D была низкой (в среднем 46 нмоль/л) [18].

При оценке микронутриентного статуса у 36 больных 
с ДЦП в возрасте от 1,5 до 17 лет было выявлено низкое 
потребление с пищей железа, фолиевой кислоты, ниацина, 
кальция, витамина А и D у большинства детей, в том числе 
получавших обогащенные специализированные продукты. 
Лабораторные исследования выявили низкую концентра-
цию фолиевой кислоты у 8 детей, альфа-токоферола — у 6, 
ферритина — у 5, пиридоксаль-5 фосфата — у 3; в ряде слу-
чаев отмечалась низкая концентрация цинка и селена [19].

С целью коррекции недостаточности питания детям 
с ДЦП назначают специализированные высокобелковые 
высококалорийные смеси, обогащенные витаминами и 
минеральными веществами (Приложение 10). Такие паци-
енты менее уязвимы к дефициту микронутриентов, однако 
в любом случае нуждаются в регулярной оценке фактиче-
ского питания с подсчетом нутриентов и коррекции в случае 
необходимости.

Рекомендации 
1. С целью коррекции недостаточности питания у детей с 

неврологическими нарушениями должны использовать-
ся специализированные педиатрические высокобелко-
вые высококалорийные смеси, обогащенные витамина-
ми и минеральными веществами (см. Приложение 10).

2. Дети с неврологическими нарушениями нуждаются 
в ежегодном мониторинге дефицита микронутриентов, 
таких как железо, витамин D, кальций, фосфор, с опреде-
лением в сыворотке крови концентрации железа и фер-
ритина, 25(OH)D, Ca2+, фосфора.

3. Рекомендуется курсовое назначение препаратов витами-
на D и кальция в профилактических дозах, а также муль-
тивитаминных комплексов в удобной для употребления 
форме — раствор, сироп, жевательные таблетки.

2.6.2. Особенности недостаточности 
питания и обеспеченности 
витаминами и микроэлементами 
у детей с хронической сердечной 
недостаточностью 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) — одна 

из наиболее сложных проблем здравоохранения развитых 
стран мира, а также одна из главных причин инвалидиза-
ции и высокой смертности в детском возрасте. Независимо 
от причины и функционального класса ХСН ежегодная 
летальность детей с этим заболеванием составляет около 
10–12% (даже в условиях лечения в специализированном 
стационаре), а пятилетняя выживаемость — менее 50% [20].

Дети с ХСН отличаются более низкими показателями 
нутритивного статуса, чем дети без нарушения гемодина-
мики. Причина, лежащая в основе задержки физического 
развития при ХСН, нередко связана с персистирующим 
течением гемодинамических расстройств, на фоне про-
грессирования которых возникают повышенные метабо-
лические потребности, снижается количество потребля-
емой пищи, отмечается мальабсорбция важных пищевых 
веществ [21].

Кроме того, пациенты с ХСН получают диуретики, при-
ем которых связан с повышенной экскрецией и потерей 
электролитов и микроэлементов, что способствует развитию 
дефицита нутриентов.

Однако признаки недостаточности питания нередко 
отмечают и у пациентов с менее выраженным нарушени-
ем самочувствия и достаточным поступлением пищи. Это 
позволяет предположить, что в развитии данного состояния 
большую роль играют повышенные энерготраты, потери 
питательных веществ, или же присутствуют оба этих фак-
тора. Увеличение энергетических затрат в покое связано 
с необходимостью «напряженного поддержания» функци-
онирования миокарда и дыхательной мускулатуры, обеспе-
чения базовых метаболических функций, терморегуляции. 
Энергетические затраты на поддержание этих функций при 
сердечной недостаточности резко возрастают, а при физиче-
ской активности могут до 2,5 раз превышать таковые у соот-
ветствующих по возрасту здоровых детей [22].

Следует отметить, что недостаточность питания раз-
вивается постепенно и становится отчетливо видимой при 
высоких классах ХСН (III–IV). В связи с вынужденным 
ограничением объема поступающей жидкости возникает 
проблема адекватного восполнения энергетических потерь, 
что чрезвычайно актуально у детей первого года жизни.

В кардиологическом отделении Научного центра здо-
ровья детей Минздрава России проведено комплексное 
обследование 153 пациентов (из них 83 девочки) в возрас-
те от 1 мес до 18 лет с синдромом ХСН. Среди пациентов 
было 87 больных с кардиомиопатиями, 66 — с врожденными 
пороками сердца. Оценивали соматометрические показате-
ли с использованием критериев недостаточности питания 
ВОЗ. Суммарно недостаточность питания была зафиксиро-
вана у 69 (45%) обследованных детей, из них острая легкая 
недостаточность питания — у 25 (36%), острая умеренная — 
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у 19 (27,5%), острая тяжелая — у 13 (19%), хроническая — 
у 12 (17,5%) [23].

Исследования по оценке микронутриентного стату-
са у пациентов с ХСН немногочисленны и представлены 
в основном у взрослых больных. Тем не менее в них установ-
лен дефицит ряда микронутриентов, в том числе витами-
на D, А, кальция, магния, натрия, цинка, меди, селена, йода, 
витаминов группы В (В2, В6, В12) [24, 25].

В связи с тем, что большинство функционально связан-
ных витаминов группы В являются кофакторами ферментов 
в цикле Кребса, дефицит одного или более из этих витами-
нов может способствовать истощению энергетических запа-
сов в больном сердце (табл. 2.18) [26].

Принципы нутритивной поддержки детей с недоста-
точностью питания на фоне ХСН основаны на стратегии 
обеспечения высокой калорийности рациона и поступления 
повышенного уровня белка, коррекции потребления железа, 
цинка, кальция, витаминов D, Е, С, В1 и В6, использования 
препаратов, улучшающих метаболизм. Учитывая ограни-
чение в суточном потреблении жидкости, таким больным 
рекомендуется назначение специализированных высоко-
белковых высококалорийных смесей, обогащенных в регла-
ментированных количествах витаминами и минеральными 
веществами [27].

Рекомендации 
1. Назначение витаминных и метаболических препаратов 

детям с ХСН проводят индивидуально, в зависимости 
от характера заболевания, его стадии.

2. Всем детям, получающим диуретическую терапию, 
назначают препараты калия и магния [28].

3. С целью улучшения метаболических процессов, аппе-
тита назначают L-карнитин, коэнзим Q10 (убихинон), 
янтарную кислоту. Ограничением к использованию 
метаболической терапии является относительная поли-
прагмазия при тяжелом течении ХСН, когда перво-
очередное значение имеет назначение патогенетической 
терапии.
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Потенциальное влияние дефицита при 

синдроме ХСН
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2.6.3. Особенности нутритивного 
статуса и обеспеченности витаминами 
и микроэлементами детей 
с муковисцидозом 
Муковисцидоз (МВ) (кистофиброз поджелудочной 

железы, Cystic Fibrosis, МКБ-10: Е 84.0–84.9) — моногенное 
аутосомно-рецессивное заболевание, характеризуется пора-
жением всех экзокринных желез жизненно важных органов 
из-за закупорки их выводящих протоков вязким секретом, 
что вызвано нарушением функции хлорных каналов мем-
бран эпителиальных клеток; отличается тяжелым течением 
и прогнозом. Муковисцидоз: ген МВТР (CFTR) картирован 
на 7q31.1 в 1985 году, кодирует функцию белка МВТР 
(CFTR) — ц-АМФ-регулируемого мембранного канала для 
активного транспорта ионов хлора. Отсутствие функцио-
нирующего белка МВТР приводит к нарушениям ионного 
и водного транспорта в эпителиальных клетках, секреты 

всех экзокринных желез сгущаются, что приводит к раз-
витию мультисистемного заболевания. На сегодняшний 
день выделено более 1900 мутаций гена МВТР. В РФ наибо-
лее распространенной (~60%) является «тяжелая» delF508; 
к частым относят 20–25 мутаций, остальные встречаются 
менее чем в 1% случаев [1].

Частота муковисцидоза составляет 1 к 2500–4500 ново-
рожденных в Европе и США. В России, по данным МЗ РФ 
(неонатальный скрининг), — 1 к 10 080. По данным Рос-
сийского регистра больных муковисцидозом за 2014 год 
[2], в России насчитывался 2131 больной МВ, из которых 
622 человека (29,2%) — взрослые (старше 18 лет).

По данным ВОЗ, ежегодно в мире рождается 45–50 тысяч 
детей с МВ.

Основные клинические проявления муковисцидоза, 
определяющие прогноз для жизни:

• хронический бронхолегочный процесс;
• экзокринная недостаточность поджелудочной железы;
• билиарный цирроз печени;
• МВ-зависимый сахарный диабет;
• мекониальный илеус и его эквиваленты (синдром дис-

тальной интестинальной обструкции);
• гастроэзофагеальный рефлюкс;
• синуситы, полипоз.

Причины недостаточности питания 
при муковисцидозе:

1) экзокринная недостаточность поджелудочной железы 
у 85–93,5% больных: нарушение ассимиляции жира, 
бета-каротина, жирорастворимых витаминов и полине-
насыщенных жирных кислот, усиление оксидантного 
стресса; мальдигестия белка и крахмала, потери пита-
тельных веществ со стулом;

2) хроническое воспаление в бронхолегочной системе: 
увеличенная частота дыхания, повышенная нагрузка 
на дыхательную мускулатуру � системный воспали-
тельный ответ, гиперпродукция провоспалительных 
цитокинов � подавление синтеза факторов роста, сти-
муляция катаболизма мышечных белков;

3) повышенное выделение желудочного сока, снижение 
бикарбонатов в панкреатическом соке � снижение pH 
кишечного содержимого � снижение активности пан-
креатических и кишечных ферментов, преципитация 
солей желчных кислот;

4) сгущение желчи � ухудшение эмульгации жиров � 
нарушение ассимиляции жиров, жирорастворимых 
витаминов и ДЦ ПНЖК.

5) интестинальные нарушения: нарушения пристеночного 
пищеварения, признаки хронического воспаления, син-
дром дистальной интестинальной обструкции.
Жиры являются наиболее энергетически «плотным» 

энергоносителем (9 ккал/г), источником полиненасы-
щенных жирных кислот и жирорастворимых витаминов, 
важнейшей составной частью фосфолипидов клеточных 
мембран, участником/регулятором иммунного ответа. 
Увеличение квоты жира в энергообеспечении снижает обра-
зование CO2, минимизирует его задержку в организме, 
положительно влияет на газообмен в легких. Немаловаж-
ное значение для больного имеет хороший вкус необезжи-
ренных продуктов и блюд. Возможность высокого потре-
бления жира обеспечивается адекватной заместительной 
ферментной терапией [1, 3–5].

У больных МВ зарегистрированы существенные нару-
шения баланса ПНЖК, что оказывает отрицательное влия-
ние как на нутритивный статус, так и клиническое течение 
заболевания. Маркерами жирнокислотного статуса явля-
ются уровни в сыворотке крови линолевой кислоты, доко-
загексаеновой кислоты, триена/тетраена и арахидоновой 
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кислоты. Больные МВ, как правило, имеют низкий уровень 
длинноцепочечной �-3 ПНЖК — докозагексаеновой кисло-
ты с преобладанием �-6 ДЦ ПНЖК, в особенности арахидо-
новой, в плазме крови и эритроцитах. Показано отрицатель-
ное влияние низкого уровня �-3 ДЦ ПНЖК в лейкоцитах 
на течение ассоциированной с МВ болезни печени [6–11].

Витамины 
Ввиду мальабсорбции жира пациентам с МВ рекоменду-

ется ежедневный дополнительный прием жирорастворимых 
витаминов, желательно в водорастворимой форме [12, 13] 
(табл. 2.19).

Индивидуальные дозировки витамина D3 при муковис-
цидозе приведены в табл. 2.20.

Рекомендуется проведение ежегодного контроля содер-
жания жирорастворимых витаминов в сыворотке крови 
(табл. 2.21) [12, 16].

Клинически выраженные проявления недостаточности 
витаминов А (куриная слепота, ксерофтальмия) и Е (невро-
логические нарушения) у подростков и взрослых с МВ были 
описаны в 80-е годы ХХ века. В настоящее время такие 
случаи встречаются редко, однако низкие уровни жирора-
створимых витаминов регистрируются практически у всех 

больных, несмотря на адекватную заместительную тера-
пию. Показано, что умеренно повышенные уровни ретинола 
(до 110 мг/дл) в сыворотке крови положительно коррелиру-
ют с ОФВ1 (у 90% таких пациентов ОФВ1 > 80%) независи-
мо от возраста, панкреатической функции и нутритивного 
статуса, без каких-либо признаков токсичности [18, 19].

У нелеченых больных МВ недостаточность витами-
на К может манифестировать геморрагическим синдромом. 
У новорожденных и грудных детей она может проявить-
ся необъяснимой геморрагической пурпурой, интести-
нальными кровотечениями, длительной кровоточивостью 
в местах инъекций. Старшие дети и взрослые, находящиеся 
на интенсивной антибактериальной терапии или имею-
щие сопутствующее поражение печени, также склонны 
к нарушению процессов коагуляции даже на фоне приема 
витамина К [20].

Для больных МВ характерны недостаточность витами-
на D и нарушения фосфорно-кальциевого обмена. В послед-
ние годы начинает изучаться роль витамина D в регуляции 
воспалительного ответа. В рандомизированном контроли-
руемом исследовании при применении высоких доз вита-
мина D3 (250 000 МЕ) у взрослых больных МВ во время 
бронхолегочных обострений в течение года последующе-

Витамины Характеристика больных Дозы

А Все с панкреатической недостаточностью (ПН)
4000–10000 МЕ/сут 
1 капля 3,44% р-ра = 5000 МЕ (1500 мкг)

D
3

Все с ПН
800–10000 МЕ/сут 
1 капля Аквадетрим = 500 МЕ (12,5 мкг)

Е

Все:
0–6 мес
6–12 мес
1–4 года
4–10 лет
Старше 10 лет

25 МЕ/сут (18,4 мг)
50 МЕ/сут (36,8 мг)
100 МЕ/сут (73,5 мг)
100–200 МЕ/сут (73,5–147,1 мг)
200–400 МЕ/сут (147,1–294,1 мг)
1 капля 10% р-ра = 2 МЕ (1,47 мг)
1 капля 30% р-ра = 6,5 МЕ (4,8 мг)

К Все с ПН при патологии печени
1 мг/сут – 10 мг/нед
10 мг/сут
1 таблетка Викасола = 15 мг

Бета-каротин Все с ПН
0,5–1 мг/кг в сутки, макс. 50 мг/сут 
1 капля Веторон-Е = 1 мг �-каротина

Возраст
Доза, МЕ 

Начальная Увеличенная Максимальная

0–12 мес 400–500 800–1000 2000

1 год – 10 лет 800–1000 1600–3000 4000

10–18 лет 800–2000 1600–6000 10 000

Взрослые 800–2000 1600–6000 10 000

Витамин А (ретинол) 30–72 нг/мл

Витамин D — 25(ОН)D > 30 — < 100 нг/мл

Витамин Е 
�-Токоферол/холестерин

> 0,7 мг/дл
> 5,4 мг/г

Витамин К Протромбиновое время, международное нормализованное отношение

Табл. 2.19. Рекомендуемые дозы жирорастворимых витаминов и бета-каротина для больных муковисцидозом [14–16]

Табл. 2.21. Контроль уровня жирорастворимых витаминов в сыворотке крови больных муковисцидозом [12, 16]

Табл. 2.20. Начальные дозы витамина D и рекомендации по лечению дефицита витамина D у детей и взрослых 
с муковисцидозом [17]
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го наблюдения помимо повышения уровня сывороточно-
го витамина D зарегистрированы достоверное снижение 
сроков госпитализации, времени получения антибиотиков, 
улучшение ОФВ1 и продолжительности жизни по сравне-
нию с группой плацебо. У больных, получавших витамин D3, 
отмечено также снижение уровня провоспалительных цито-
кинов (фактора некроза опухолей � и интерлейкина 6) при 
повышении уровня антимикробного пептида LL-37 [21–28].

Лечебный эффект высоких доз витаминов А и D нужда-
ется в дальнейшем изучении. Однако хорошо известно, что 
все больные МВ с панкреатической недостаточностью еже-
дневно должны получать дополнительно жирорастворимые 
витамины (А, D, Е и К) и бета-каротин, оптимально в водо-
растворимой форме [29, 30]. Пациенты с сохранной функ-
цией поджелудочной железы обязательно должны получать 
дополнительно витамин Е [31].

Водорастворимые витамины назначаются больным МВ 
в обычных профилактических дозировках, рекомендуемых 
здоровым лицам соответствующего возраста, за исключени-
ем витамина С, потребность в котором у больных повышена, 
и витамина В12 в случаях резекции подвздошной кишки.

В настоящее время на российском рынке доступна одна 
форма жирорастворимого витамина D3 в водорастворимой 
форме — Аквадетрим.

Существуют водорастворимые формы жирораствори-
мых витаминов (AquaADEKs, DEKA plus, MVW Complete 
formulation), но они пока не доступны (не зарегистрирова-
ны) на рынке РФ. Употребление 1–2 таблеток (капсул) 1 раз 
в день с едой обеспечивает пациента полноценной дозой 
жирорастворимых витаминов. Также существуют форму-
лы в сиропе для детей раннего возраста (Pediatric Drops). 
Данные пищевые добавки специально разработаны для 
преодоления мальабсорбции жирорастворимых витаминов 
и антиоксидантов. Они содержат повышенное количество 
витаминов Е, D и K, для того чтобы удовлетворить необ-
ходимые потребности в них у больных муковисцидозом. 
Также содержат важные антиоксиданты, такие как коэн-
зим Q10, бета-каротин и гамма-токоферол.

Данные поливитаминные комплексы используют микро-
сферную технологию для формирования мицеллярнопо-
добной структуры, которая состоит из водосолюбильной 
наружной оболочки и внутренней части, содержащей вита-
мины, минеральные вещества и антиоксиданты. Состав пре-
парата AquADEKs приведен в Приложении 9.

Минеральные вещества 
Детям с МВ в отличие от здоровых детей рекомендуется 

дополнительное подсаливание пищи.
Старшим детям и взрослым рекомендуется подсали-

вание пищи по вкусу (солонка на столе). Дополнительное 
количество соли для детей раннего возраста зависит от веса 
ребенка и температуры окружающей среды (табл. 2.22). 
Соль (хлорид натрия) может использоваться для подсали-
вания блюд прикорма или выпаиваться между кормлени-
ями в виде физиологического раствора, раствора Рингера. 
У маленьких детей нежелательно использовать для ораль-
ной регидратации глюкозосодержащие растворы (Оралит, 
Регидрон), так как они могут привести к снижению аппе-
тита [3–5, 32].

При коррекции потерь жидкости (энтеральным/парен-
теральным путем) можно пользоваться следующими ориен-
тирами (табл. 2.23).

Объем инфузионной терапии для коррекции теку-
щих патологических потерь рассчитывается следующим 
образом:

• на каждый градус при температуре тела выше 37°C в 
течение не менее 8 ч — по 10 мл/кг;

• на каждые 20 дыханий свыше возрастной нормы — 
15 мл/кг;

• при рвоте — 20 мл/кг (с 1 л желудочного сока теряется 
50–100 ммоль натрия, 10–20 ммоль калия и 100 ммоль 
хлора);

• при учащенном стуле — 20–30 мл/кг после каждой 
дефекации (приблизительно по 40 ммоль натрия, калия, 
хлора на литр кишечных потерь);

• при парезе кишечника 2-й степени — 20 мл/кг, 3-й сте-
пени — 40 мл/кг.
Расчет жидкости для возмещения обезвоживания 

(ЖВО) также можно вести по гематокриту:

ЖВО (мл/кг) = 
Htб — Htн 

	 M (кг) 	 K,
 

Htн 

где Htб — гематокрит у больного, Htн — гематокрит 
в норме, М — масса ребенка в килограммах, К — коэффи-
циент внеклеточной жидкости,% (45 — для недоношенных, 
40 — для новорожденных, 30 — для детей грудного возраста, 
25 — для детей младшего возраста, 20 — для детей старшего 
возраста).

Температура воздуха 

в помещении 

(по Цельсию)

Вес ребенка

До 5 кг 5–10 кг Более 10 кг

от 20°C 0,5 г/день 0,8 г/день Минимум 0,5 г/день + 0,8 г/день на каждые 10 кг 

от 25°C 1,5 г/день 2 г/день Минимум 2 г/день + 1 г/день на каждые 10 кг

от 30°C 2,5 г/день 4 г/день Минимум 4 г/день + 2 г/день на каждые 10 кг

Возраст Потребности, мл/кг в сутки

Младенцы со 2-го месяца жизни 150–120

1–2 года 80–120

Масса тела (МТ)

Менее 10 кг 100

10–20 кг 1000 мл + (50 мл/кг при МТ > 10 кг)

Более 20 кг 1500 мл + (20 мл/кг при МТ > 20 кг)

Табл. 2.22. Рекомендуемое дополнительное количество соли (хлорида натрия) для детей раннего возраста, больных 
муковисцидозом [33]

Табл. 2.23. Суточные потребности водного обеспечения детей [34]
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Базовая потребность в электролитах представлена 
в табл. 2.24.

Суточная потребность в натрии складывается из физио-
логической потребности и дефицита, вызванного патоло-
гическим процессом. Расчет дефицита натрия проводится 
по формуле:

Дефицит Na+ (ммоль) = 
(Na+ желаемый – Na+ истинный) 	 M (кг) 	 К, 

где К — коэффициент внеклеточной жидкости для недо-
ношенных — 0,45, новорожденных — 0,4, грудных детей — 
0,3, детей младшего возраста — 0,25, школьного возраста — 
0,2, в среднем — 0,3. В 1 мл 10% хлорида натрия содержится 
1,7 ммоль натрия.

Расчет дефицита внеклеточного калия можно провести 
по формуле расчета натрия, не забывая, что калий — пре-
имущественно внутриклеточный электролит, и коррекция 
внеклеточного дефицита не сопровождается его истинной 
коррекцией. В последнее время в связи с трудоемкостью 
процесса определение внутриклеточного калия использу-
ется редко.

Темп введения калия не должен превышать 0,5 ммоль/кг 
в час. Концентрация калия в инфузионной среде — не более 
0,75%. В 1 мл 7,5% хлорида калия содержится 1 ммоль 
калия [34].

Больным МВ рекомендуется дополнительное введение 
кальция: 400–800 мг — детям; 800–1200 мг — подросткам 
и взрослым ежедневно [16]. Содержание элементарного 
кальция в его солях приведено в табл. 2.25.

Обсуждаются вопросы дополнительного постоянного 
приема препаратов цинка [17].
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Цитрат кальция 211

Глюконат кальция 89

Табл. 2.24. Базовая потребность в электролитах [35]

Табл. 2.25. Количество элементарного кальция в его солях [36]
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2.6.4. Витамины и микроэлементы 
при целиакии 
Целиакия — иммуноопосредованное системное заболе-

вание, которое возникает в ответ на употребление глютена 
или соответствующих проламинов генетически предрас-
положенными индивидуумами и характеризуется наличием 
широкой комбинации глютензависимых клинических про-
явлений, специфических антител (к тканевой трансглута-
миназе TG2; к эндомизию, EMA; к деамидированным пеп-
тидам глиадина, DGP), наличием HLA-DQ2 или HLA-DQ8 
гаплотипов и энтеропатии [1].

Токсичными для больных являются растворимые в эта-
ноле белки эндосперма зерна пшеницы (глиадины), ржи 
(секалины) и ячменя (хордеины), которые объединены 
в медицинской литературе общим названием «глютен».

Скрининговые сплошные эпидемиологические исследо-
вания, проведенные за последние 25 лет с использованием 
высокочувствительных серологических методов, свидетель-
ствуют о том, что частота целиакии в странах Европы 
и Северной Америки достигает 1% (1:100), при этом соот-
ношение между диагностированными и недиагностирован-
ными случаями составляет 1:5–1:13. Об увеличении частоты 
заболевания свидетельствуют исследования, проведенные 
в cтранах Ближнего Востока, Северной Африки, Южной 
Америки, в Индии, Австралии и Новой Зеландии.

В нашей стране крупных эпидемиологических исследова-
ний до настоящего времени не проводилось. Предполагаемая 
частота заболевания в России может составлять 1:100–1:250 [2].

Клиническая картина 
Наиболее яркие симптомы заболевания, как правило, 

отмечаются у детей первых лет жизни, при этом в клини-
ческой картине доминируют гастроинтестинальные про-
явления, связанные с развитием атрофической энтеропатии 
и мальабсорбции (табл. 2.26) [2].

У подростков и взрослых пациентов в клинической 
картине часто доминируют внекишечные проявления 
(табл. 2.27).

Отдельные «дефицитные» синдромы, которые возника-
ют вследствие мальабсорбции (железо- и В12-дефицитная 
анемия, дефицит витамина D и нарушения кальциево-
го обмена, дефициты витаминов А и К, витаминов груп-
пы В и микроэлементов), представляют собой основные 
(иногда единственные) клинические симптомы заболева-
ния и требуют медикаментозной коррекции. Исследования 
показывают, что чем более выражена атрофия ворсинок, тем 
чаще выявляются нутритивные дефициты и ниже уровень 
железа, меди, фолатов, витамина В12 и цинка [3].

Железодефицитная анемия является одним из наибо-
лее частых симптомов целиакии и нередко (в 23,7% случаев) 
ее единственным клиническим проявлением [4–12]. Она 
проявляется снижением содержания железа и ферритина 
в сыворотке крови в результате нарушения всасывания 
железа в двенадцатиперстной кишке и проксимальных отде-
лах тонкой кишки, в наибольшей степени страдающих при 
целиакии, а также хронической кровопотери вследствие 
микроэрозий [13].

Л. Б. Филатов и В. Г. Берман отметили, что у детей в 
23,7% случаев анемия является единственным симптомом 
болезни [11]. Применение препаратов железа оказывается 
неэффективным у больных с неустановленным диагно-
зом целиакии и у не соблюдающих безглютеновую диету 
[10, 12]. У пациентов с железодефицитной анемией и цели-
акией при применении безглютеновой диеты в 92% случаев 
происходит полное излечение [4].

У многих больных целиакией отмечается дефицит фола-
тов. Фолиевая кислота является одним из необходимых 
компонентов для нормального гемопоэза. Всасывание 
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фолиевой кислоты также осуществляется в проксимальных 
отделах тонкой кишки. Отсутствие ее приводит к мегало-
бластной анемии.

Витамин В12 в двенадцатиперстной кишке связывается 
с внутренним фактором и в дальнейшем всасывается в дис-
тальном отделе подвздошной кишки. Точная причина дефи-
цита витамина В12 при целиакии неизвестна. Предполагают, 
что В12-дефицитная анемия может развиваться при сниже-
нии желудочной секреции или при тотальном поражении 
всей тонкой кишки в случае тяжелой нелеченой целиакии. 
Низкий уровень витамина B12 обнаруживают приблизитель-
но у 12% пациентов с целиакией, что наряду с назначением 
безглютеновой диеты (БГД) требует медикаментозной кор-
рекции [1, 3].

Хорошо известно, что целиакия ассоциируется с осте-
опорозом и повышенным риском переломов. При «клас-
сической» тяжелой мальабсорбции вследствие атрофии 
ворсинок и снижения площади поверхности абсорбции 
в тонкой кишке затруднено всасывание кальция и вита-
мина D, также снижен уровень витамин D-транспортного 

белка. Дефицит кальция и витамина D увеличивает концен-
трацию паратгормона, который, в свою очередь, вызывает 
ремоделирование костной ткани с уменьшением костной 
массы. Другим фактором остеопении является снижение 
уровня IGF-1 в связи с мальабсорбцией цинка. При мало-
симптомных, атипичных, формах снижение костной массы 
происходит вследствие повышенной секреции провоспали-
тельных цитокинов (IL1, IL6, TNF�), которые увеличивают 
резорбцию кости одновременно со снижением IL12 — основ-
ного цитокина, играющего ключевую роль в ингибиции 
остеокластов, и не связано с дефицитными состояниями.

Длительное соблюдение БГД ведет к существенно-
му увеличению минеральной плотности костей, особен-
но при строгом ее соблюдении [3], однако повышенный 
риск переломов даже при соблюдении диеты сохраняется, 
причем назначение кальция и витамина D неэффектив-
но. Сохраняющаяся низкая минеральная плотность костей 
и повышенный риск переломов являются показаниями для 
лечения остеопороза при целиакии, а «золотой стандарт» — 
применение бисфосфонатов [14].

Гастроинтестинальные симптомы

Боли в животе
Диарея, обильный зловонный стул
Стеаторея
Метеоризм, увеличение живота
Рвота
Стойкие запоры 
Нарушение аппетита

Неспецифические симптомы

Задержка физического развития
Потеря в весе
Мышечная гипотония
Апатия, негативизм

Дефицитные синдромы
Нарушения обмена кальция (рахит, гипокальциемические судороги)
Дефицитная анемия
Геморрагический синдром

Неспецифические симптомы
Хроническая усталость
Слабость, утомляемость  
Раздражительность

Гастроинтестинальные симптомы

Рецидивирующие боли в животе
Вздутие живота
Тошнота
Запоры
Повышение печеночных трансаминаз

Изменения со стороны кожи и 
слизистых оболочек

Герпетиформный дерматит 
Алопеция 
Витилиго 
Атопический дерматит
Афтозный стоматит, хейлиты

Изменения со стороны костной 
системы

Боли в костях
Остеопороз, остеомаляция, повторные переломы
Артриты, боли в суставах
Множественный кариес, дефект зубной эмали 
Низкий рост

Гематологические проявления
Рефрактерная к терапии железодефицитная или В

12
-дефицитная анемия 

Геморрагический синдром, кровотечения

Неврологические проявления

Головные боли
Нарушения сна
Депрессия
Полинейропатия
Атаксия

Нарушения репродуктивной функции
Задержка полового развития
Женское и мужское бесплодие
Привычное невынашивание беременности, спонтанные аборты, мертворождения

Табл. 2.26. Клинические проявления целиакии у детей раннего возраста [2]

Табл. 2.27. Клинические проявления целиакии у детей старшего возраста [2]
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У больных целиакией описан дефицит меди, который, 
по-видимому, являлся редкой причиной периферической 
нейропатии. Уровень меди нормализовался в течение 
месяца после назначения БГД и заместительной терапии, 
однако обратимость неврологических проявлений сомни-
тельна [15, 16].

Считается, что для больных целиакией полезно дополни-
тельное назначение витамина С в виде добавки. D. Bernardo 
с соавт. продемонстрировали, что введение витамина С спо-
собно существенно уменьшить индуцированный глиадином 
воспалительный ответ в слизистой оболочке тонкой кишки. 
Добавка аскорбата к in vitro культуре ткани слизистой обо-
лочки тонкой кишки, полученной от больных целиаки-
ей, блокировала секрецию нитритов, IFN�, TNF�, IFN� 
и IL6 по сравнению с аналогичной культурой без добав-
ления аскорбата. Добавка глиадина индуцировала про-
дукцию IL15 в биоптатах от леченых больных, при добавке 
аскорбата к такой культуре продукция IL15 полностью пре-
кращалась [17].

Хорошо известно о мальабсорбции жира и нарушении 
состава жирных кислот у детей с целиакией. Значительное 
снижение содержание �-3 полиненасыщенных жирных кис-
лот и �-3 полиненасыщенных длинноцепочечных жирных 
кислот выявлено у детей с целиакией и ассоциированным 
сахарным диабетом 1-го типа [18].

Безглютеновая диета остается основным и единствен-
ным методом лечения целиакии. В прошлом считалось, 
что соблюдение БГД приводит к устранению большинства 
нутритивных дефицитов. Однако БГД не лишена опре-
деленных недостатков. Строгое соблюдение БГД может 
приводить к дефицитам определенных веществ, таких как 
пищевые волокна, витамины группы В, железо и некоторые 
микроэлементы. Присутствующие на рынке безглютено-
вые заменители хлебобулочных и макаронных изделий, 
как правило, не обогащены указанными выше пищевыми 
веществами и имеют низкое содержание фолатов, железа 
и витаминов группы В (тиамин, рибофлавин, ниацин). 
Исследования показывают, что зачастую они содержат боль-
ше углеводов и жиров, имеют более высокий гликемический 
индекс и более калорийны, чем их глютенсодержащие ана-
логи, поэтому лишний вес и ожирение часто наблюдаются 
у пациентов с целиакией, соблюдающих строгую БГД.

Изучение фактического питания детей и подростков 
с целиакией, соблюдающих БГД, показало, что они потре-
бляют значительно больше калорий, насыщенных жиров 
и сахарозы и меньше пищевых волокон, витамина D, магния 
и железа как в сравнении с национальными рекомендация-
ми, так и здоровыми детьми.

В питании детей, больных целиакией, целесообразно 
использовать безглютеновые псевдозлаки (амарант, киноа, 
гречу, тэфф), представляющие хороший источник мед-
ленных углеводов, белка и ряда незаменимых аминокис-
лот — лизина, аргинина, гистидина, метионина, цистеина, 
пищевых волокон, витаминов, полиненасыщенных жирных 
кислот. Содержание минеральных веществ (кальция, фос-
фора, натрия, калия, хлоридов, магния) и микроэлемен-
тов (железа, цинка, селена) в псевдозлаках как минимум 
в 2 раза выше, чем в обычных злаках.

Мониторирование нутритивного статуса с помощью 
анализов крови, так же как и обогащение безглютеновых 
продуктов промышленного производства, должно всячески 
поощряться [19, 20].

Рекомендации 
1. В остром периоде (период манифестации) целиакии необ-

ходим мониторинг и в случае необходимости — дополни-
тельное введение жирорастворимых витаминов (A, D, 
E, K), витаминов группы В и фолиевой и аскорбиновой 
кислоты, кальция, цинка, селена, меди. Дозировки явля-

ются индивидуальными и подлежат отработке в зависи-
мости от течения заболевания и возраста больного.

2. Больным целиакией, соблюдающим БГД, рекомендуется 
применение безглютеновых заменителей, обогащенных 
витаминами группы В, железом, фолатами, и широкое 
использование псевдозлаков для приготовления без-
глютеновых заменителей хлебобулочных и макаронных 
изделий.
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2.7. Коррекция дефицита 

витаминов и минеральных 

веществ при канальцевых 

дисфункциях (тубулопатиях), 

сопровождающихся нарушением 

кальциево-фосфорного обмена 

2.7.1. Метаболизм кальция и фосфора 
в организме здорового человека 
В физиологических условиях уровень фосфора и каль-

ция в сыворотке поддерживается равновесием между посту-
плением из желудочно-кишечного тракта, экскрецией в поч-
ках и депонированием или выведением из костной ткани. 
По современным представлениям, в регуляции баланса этих 
электролитов участвуют:

• паратиреоидный гормон, действие которого направлено 
на повышение концентрации ионов кальция и сни-
жение концентрации фосфатов в плазме крови. Это 
происходит за счет стимуляции мобилизации кальция 
из кости, реабсорбции ионов кальция в дистальных 
канальцах почек и, опосредованно, всасывания кальция 
в  кишечнике;

• 1,25-дигидроксивитамин D3, который обеспечивает 
всасывание ионов кальция и фосфатов из полости 
кишечника и далее транспорт их в кровь, благодаря 
чему концентрация ионов во внеклеточной жидкости 
поддерживается на уровне, необходимом для мине-
рализации органического матрикса костной ткани. 
В почках он стимулирует реабсорбцию ионов кальция 
и фосфатов;

• фактор роста фибробластов 23 (FGF23) — фосфатуриче-
ский гормон, вырабатываемый в костной ткани и увели-
чивающий потери фосфора с мочой [1, 8, 13].
В организме человека содержится 1200 г кальция, 98,9% 

которого находится в костной ткани, 0,975% — в мягких 
тканях и только 0,25% — в плазме крови. Физиологическая 
потребность в кальции восполняется в основном за счет 
молочных и кисломолочных продуктов. Всасывание каль-
ция происходит в двенадцатиперстной кишке, выведение — 
через почки и ЖКТ. Суточная экскреция кальция с мочой 
составляет в норме до 300 мг, с калом — около 760 мг.

Поскольку содержание кальция в сыворотке крови 
является постоянной величиной (концентрация общего 
кальция составляет 2,25–2,28 ммоль/л, ионизированного — 
1,15–1,27 ммоль/л), то даже кратковременное снижение 
поступления кальция в организм ребенка может приве-

сти к срыву компенсаторных механизмов и возникновению 
необратимых нарушений метаболизма кальция и костной 
ткани. Любое нарушение гомеостаза кальция в крови ком-
пенсируется за счет резорбции его из костной ткани.

С метаболизмом кальция тесно связаны процессы 
почечного транспорта неорганических фосфатов. В орга-
низм человека фосфор поступает преимущественно 
с мясом и рыбой (25–40% суточной потребности), молоч-
ными продуктами (20–30%) и с хлебом (12–20%). У здо-
рового ребенка 2/3 потребленного с пищей фосфора 
адсорбируется в ЖКТ. Содержание фосфора в организме 
человека составляет 700 г: 85% его депонируется в кости, 
до 15% находится в мягких тканях и лишь не более 1% — 
в сыворотке крови. Концентрация фосфора в сыворот-
ке крови колеблется в пределах от 1,25 до 1,78 ммоль/л. 
Экскретируется преимущественно почками. В норме 
суточная потеря фосфора с мочой составляет 15–45 мг/кг 
в сутки [2, 3].

2.7.2. Нарушение 
кальциево-фосфорного обмена 
при тубулопатиях 
Нарушение нормального метаболизма кальция и фосфо-

ра наиболее часто встречается при таких формах поражения 
почек, как хроническая почечная недостаточность и тубу-
лопатии — достаточно редкой, но в то же время инвалиди-
зирующей патологии детского возраста, требующей ранней 
диагностики и своевременного длительного лечения [8, 11].

Под общим термином «тубулопатии» понимают каналь-
цевые болезни почек, характеризуемые различными нару-
шениями тубулярного транспорта электролитов, минералов, 
воды и органических субстанций, наследственного (первич-
ные тубулопатии) или приобретенного (вторичные тубуло-
патии) характера.

Наиболее выраженные клинические проявления нару-
шений кальциево-фосфорного обмена характерны для детей 
с такими проксимальными тубулопатиями, как гипофос-
фатемический рахит, синдром де Тони–Дебре–Фанкони 
[5, 6, 12]. Рассмотрим данные минеральные нарушения 
на примере гипофосфатемического рахита.

Гипофосфатемический рахит (фосфат-диабет) 
Гипофосфатемический рахит (фосфат-диабет) — заболе-

вание, связанное с дефектом реабсорбции фосфатов в прок-
симальных канальцах, проявляющееся у детей фосфатурией, 
гипофосфатемией и выраженными рахитическими измене-
ниями, резистентными к обычным дозам витамина D.

Х-сцепленный доминантный гипофосфатемический 
рахит является наиболее частой наследуемой формой 
рахита с частотой встречаемости 1:20 000–50 000 живых 
новорожденных. Другие наследственные формы гипо-
фосфатемического рахита с аутосомно-доминантным или 
аутосомно-рецессивным типом наследования встречаются 
гораздо реже.

Описано несколько наследственных форм болезни, про-
текающих с изолированным нарушением проксимальной 
реабсорбции фосфатов в почках:

• гипофосфатемический рахит, X-сцепленный доминантный;
• гипофосфатемический рахит, аутосомно-доминантный;
• гипофосфатемический рахит, аутосомно-рецессивный;
• наследственный гипофосфатемический рахит с гипер-

кальциурией.
При данной патологии FGF23 способствует развитию 

фосфатурии посредством угнетения реабсорбции фосфатов 
и супрессии циркулирующего 1,25-дигидроксивитамина D3. 
Паратгормон также ингибирует реабсорбцию фосфатов 
в проксимальных канальцах.
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В клинической картине выделяют два основных синдро-
ма — рахит и остеомаляцию. В детском возрасте оба эти 
синдрома неразрывно связаны, в то время как у взрослых 
отмечается только остеомаляция и ее осложнения. В пода-
вляющем большинстве случаев дебют происходит в раннем 
детском возрасте. Как правило, первым и основным при-
знаком гипофосфатемического рахита является деформа-
ция ног (вальгусная или варусная), которая появляется 
сразу после того, как ребенок начинает вставать и ходить. 
В дальнейшем деформации прогрессируют, дети отстают 
в росте. Помимо этого, отмечается деформация метафизов 
трубчатых костей. Деформации ног значительно затрудня-
ют передвижения, они нарушают походку, нередко больные 
жалуются на боль в костях. Также у большинства боль-
ных наблюдаются изменения зубов, выражающиеся в их 
хрупкости, ранней потере, большей подверженности кари-
есу. Многие дети с некомпенсированной гипофосфатемией 
жалуются на мышечную слабость.

Ранняя постановка диагноза наследственных гипофос-
фатемических рахитов редка, так как при появлении первых 
деформаций у детей, как правило, ставится диагноз вита-
мин D-дефицитного рахита и проводится соответствующее 
лечение, обычно малоэффективное.

При этом ведущими лабораторными симптомами гипо-
фосфатемического рахита являются гипофосфатемия (менее 
0,8 ммоль/л), фосфатурия. Уровень кальция сыворотки в нор-
ме, уровень 1,25(OH)2D3 низкий или нормальный, уровень 
паратгормона нормальный или незначительно повышен. 
Отсутствует метаболический ацидоз. Повышена активность 
щелочной фосфатазы. Почечные функции остаются сохранны-
ми. При выполнении рентгенологических исследований кар-
тина не имеет какой-либо специфичности: описывается сни-
жение минерализации костей, деформация трубчатых костей, 
неровные контуры зон роста, расширение метафизарных зон.

Стандартная терапия направлена на клиническое изле-
чение рахита, улучшение гистологии костной ткани. Она 
основана на одновременном назначении неорганических 
фосфатов и активных аналогов витамина D (чаще кальци-
триол, но может быть также использован альфакальцидол). 
Раннее начало лечения позволяет избежать деформации 
костей. Дозы и длительность лечения определяются выра-
женностью рахитических изменений, уровнем фосфатов 
в крови, возрастом пациентов. Более высокие дозы пре-
паратов необходимы в начале терапии и в периоды интен-
сивного роста ребенка. Рекомендуется пероральный прием 
фосфата в дозе 30–40 мг/кг в день по элементарному фос-
фору в 4–5 приемов. Возможно повышение дозы фосфа-
тов в периоды интенсивного роста (до 55–70 мг/кг в день 
по элементарному фосфору). Цель — достижение уровня 
фосфатов сыворотки 1,0–1,2 ммоль/л.

Ежедневная доза кальцитриола составляет 0,02–
0,05 мкг/кг в сутки (20–50 нг/кг в сутки) в 2–3 приема. 
При проведении плановой терапии витамином В с целью 
предотвращения формирования нефрокальциноза необхо-
дим динамический контроль экскреции кальция с мочой, 
содержания кальция, фосфора, активности щелочной фос-
фатазы в сыворотке крови, в почках. В качестве альтернати-
вы кальцитриолу может быть использован альфакальцидол 
[1, 5, 6, 11, 14].

2.7.3. Возможности коррекции 
минерального обмена у детей 
с тубулопатиями, сопровождаемыми 
нарушением кальциево-фосфорного 
обмена 
Роль диетотерапии в коррекции нарушений кальцие-

во-фосфорного обмена высока.
В соответствии с рекомендациями отечественной школы 

детской нутрициологии, наиболее эффективным и эконо-
мически доступным способом обеспечения дефицитными 
нутриентами детей с минеральными нарушениями является 
включение в лечебный рацион специализированных про-
дуктов питания, обогащенных минеральными веществами 
[4, 9, 10].

Диета должна содержать повышенное количество легко-
усвояемого кальция, фосфора, а также магния и витамина D 
(табл. 2.28, 2.29).

При снижении реабсорбции фосфатов в проксимальных 
отделах почечных канальцев, приводящей к гиперфосфа-
турии и гипофосфатемии, диета обогащается продуктами 
с повышенным содержанием фосфора [2, 4, 8].

В настоящее время для детей с наследственными нару-
шениями фосфорно-кальциевого обмена применяется 
диета № 5, которая является физиологически полноцен-
ной по содержанию основных пищевых веществ и энергии 
(табл. 2.30) [4, 7].

Кулинарная обработка пищи предусматривает создание 
оптимальных условий для благоприятного функциониро-
вания эпителия канальцев почек и исключение сильных 
раздражителей пищеварительной секреции.

Таким образом, своевременное выявление нарушений 
обмена кальция и фосфора, адекватное и постоянное их 
возмещение, обоснованное назначение диетотерапии спо-
собствует полноценной коррекции симптомокомплекса 
канальциевых дисфункций при проксимальных тубулопа-
тиях у детей и значимо облегчает социальную адаптацию 
детей с указанной патологией.

Возраст Кальций, мг Фосфор, мг

0–3 мес 400 300

4–6 мес 500 400

7–12 мес 600 500

1–3 года 800 800

4–6 лет 900 1350

7–10 лет 1100 1650

11–13 лет (мальчики) 1200 1800

11–13 лет (девочки) 1200 1800

14–17 лет (мальчики) 1200 1800

14–17 лет (девочки) 1200 1800

Табл. 2.28. Рекомендуемые нормы потребления кальция и фосфора для здоровых детей
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Возраст, 

лет
Белки, г Жиры, г Углеводы, г

Энергоценность, 

ккал
Са, мг Р, мг

Соотношение 

Са/Р

1–3 72,0 85,7 250,1 1815 860,5 1028 1/1,19

4–6 79,0 90,8 299,1 2009 1171 1585 1/1,35

7–10 95,1 103,9 372,1 2331 1308 1854 1/1,4

11–14 108,5 1191 445,1 2716 1444 2093 1/1,44

Продукты Белок, г Кальций, мг Фосфор, мг Соотношение Са/Р

Хлеб ржаной 6,6 35 158 1/4,5

Хлеб пшеничный 7,7 22,0 85,0 1/4

Крупы:

гречневая 11,6 20,0 298,0 1/14,5

рисовая 7,0 8,0 150,0 1/19

пшенная 11,5 27,0 233,0 1/8

«геркулес» 11,0 64,0 36,0 1,5/1

перловая 9,3 38,0 323 1/8

манная 10,0 20,0 85,0 1/4

Горох лущеный 23,0 115,0 329,0 1/2,9

Молоко, кефир 2,8 121,0 91,0 1,3/1

Творог п/ж 16,7 164,0 220,0 1/1,3

Сметана 20% 2,8 86,0 60,0 1,4/1

Сыр пошехонский 26,0 1050,0 480,0 2/1

Яйцо 12,7 55,0 192,0 1/3,5

Картофель 2,0 10,0 58,0 1/6

Капуста белокочанная 1,8 48,0 31,0 1,5/1

Капуста цветная 2,5 26,0 51,0 1/2

Морковь 1,3 51,0 55,0 1/1

Свекла 1,.5 37 43 1/1,2

Петрушка зелень 3,7 245,0 95 2,5/1

Сельдерей зелень - 72,0 77,0 1/1

Укроп 2,5 223,0 93,0 2,5/1

Говядина 1-й кат. 18,6 9,0 198,0 1/20

Куры 18,2 16,0 165,0 1/10

Сосиски (мол.) 11,0 35,0 159,0 1/4

Треска 16,0 25,0 210,0 1/8

Хек 16,6 30,0 240,0 1/8

Сельдь 17,0 23,0 241,0 1/10

Яблоки 0,4 16,0 11,0 1,4/1

Груша 0,4 19,0 16,0 1,2/1

Слива 0,8 20,0 20,0 1/1

Вишня 0,8 37,9 30,0 1,2/1

Хурма 0,5 127,7 42,0 3/1

Черная смородина 1,0 36,0 33,0 1/1

Шиповник (сухой) 3,4 66,0 17,0 4/1

Табл. 2.29. Содержание белка, кальция и фосфора в естественных продуктах (в 100 г) (составлено по [15])

Табл. 2.30. Содержание основных пищевых веществ, кальция, фосфора и энергетическая ценность базовой лечебной диеты № 5
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2.8. Применение витаминных 

и витаминно-минеральных 

коплексов у детей при высоких 

умственных нагрузках 

2.8.1. Актуальность 
Высокие учебные нагрузки (ВУН) у подростков пред-

ставляют собой серьезную проблему педиатрии и детской 
неврологии. Будучи по своему происхождению социаль-
ными, они влекут неизбежные медицинские последствия, 
негативно влияя на заболеваемость и структуру патологии 
этой группы детского населения. Вопрос высоких учебных 
нагрузок приобрел особую остроту в течение последних 

двух десятилетий. Собственно говоря, именно динамиче-
ский его характер и определяет актуальность, так как меня-
ет привычные распространенность и профиль патологии, 
требуя тем самым перестроек педиатрических подходов 
и позиций [1].

По статистическим данным МЗ РФ, с 1997 по 2010 г. 
общая заболеваемость детей в возрасте 15–17 лет увели-
чилась на 77,3% — со 125 до 222 тыс. на 100 тыс. населе-
ния. В старших классах здоровыми остаются около 10% 
подростков [2]. ВУН, по всей видимости, являются глав-
ной причиной увеличения заболеваемости среди подрост-
ков. Известно, что факторы школьной среды определяют 
12,5% заболеваемости у детей начальной школы, а к окон-
чанию школы их влияние удваивается, достигая 20,7% [3]. 
Социальные опросы населения (Левада-центр, 2015) сви-
детельствуют, что доля родителей российских школьников, 
считающих, что их дети перегружены учебной информацией 
по дисциплинам, выросла с 45% в 2000 г. до 57% в 2015.

Медицинский подход к проблеме предполагает, что наи-
более эффективный путь ее решения — выявление и устра-
нение главных причин [4]. Существуют большие опасения, 
что в данной ситуации этот подход вряд ли может быть 
реализован, так как в истоках проблемы, как уже говори-
лось, лежат социально-экономические причины. По край-
ней мере, этот вопрос — дискуссионный. Мы уже сталкива-
лись с такого рода вызовами, когда перед педиатрией стоит 
выбор: либо адаптировать свои подходы к изменившимся 
условиям, либо пытаться контролировать эти социальные 
условия. Например, изменение социально-экономической 
ситуации в стране в конце восьмидесятых — начале девяно-
стых годов привело к скачкообразному росту использова-
ния родителями промышленных подгузников у детей, что 
обусловило более позднее формирование навыков туалета 
у российских детей, и есть опасения, что данная тенденция 
продолжится [5].

Высокие учебные нагрузки как педиатрическая проблема 
имеют свою популяционную составляющую: причинно-важ-
ные системные особенности детской образовательной среды 
актуальны для мегаполисов, крупных городов и городских 
агломераций (рис. 2.13). Еще одной отличительной чертой 
является возрастная специфика: медицинские последствия, 
связанные с декомпенсацией в условиях длительных ВУН, 
нарастанием объема нагрузок и гормонально-личностными 
перестройками, обусловливают «взрыв» заболеваемости, 
ассоциированных с ВУН, в подростковом возрасте.

Этиопатогенез. С наших оценочных позиций, высокий 
уровень учебных нагрузок связан с комплексом причин:
1) повышенным спросом со стороны населения на получе-

ние детьми высшего образования как гарантии достой-
ных материальных доходов в будущем и вытекающими 
отсюда повышенными запросами к школе;

2) ориентацией процесса обучения в школе на когнитивно-
успешных учеников.
В результате действия перечисленных факторов создает-

ся учебная среда с высоким уровнем конкуренции за полу-
чение максимального объема знаний, большим объемом 
занятий и подчинением интересов всех учащихся интере-
сам группы когнитивно-успешных детей. Иными словами, 
формируется система, программирующая высокие учеб-
ные нагрузки среди детей в массовом масштабе. Родители, 
желающие оградить ребенка от «гонки учебных вооруже-
ний», рискуют тем, что он не поступит в высшее учебное 
заведение, либо ребенок получит личностную деформа-
цию в результате хронической школьной неуспешности. 
Необходимо отметить, что принятые концептуальные изме-
нения в системе образования в течение последних несколь-
ких лет позволили устранить еще ряд прежде действующих 
факторов: в показатели учебной успешности были внесены 
навыки и умения работы с информацией, снизив тем самым 
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ориентацию на максимальный объем знаний; заработная 
плата учителей перестала зависеть от объема работы, т. е. 
количества проведенных школьных уроков. Это позволило 
ослабить тенденцию нарастания учебных нагрузок у детей, 
стабилизировав, по крайней мере, их школьную часть.

С учетом домашних заданий рабочий день современ-
ного учащегося средней школы составляет 10–12 часов 
в сутки [6]. Это составляет около 71–75% бодрствования. 
Оставшихся 25–30% времени бодрствования (4–5 часов 
в день) недостаточно для реализации всех мероприятий 
и потребностей ребенка: в это время должны уместить-
ся прием пищи, гигиенические процедуры, передвижение 
к школе и обратно, пассивный отдых, игры и познаватель-
ная деятельность, занятия по интересам (спорт, кружки 
и т. п.), общение с семьей, со сверстниками. Причем необ-
ходимо учитывать, что нагрузка 10–12 часов в день — есть 
некие усредненные данные. В реальности группа детей 
с высокими учебными нагрузками получает еще больший 
объем учебных занятий и меньше свободного времени. 
В результате из-за дефицита свободного времени у детей 
младшего школьного возраста чаще всего сокращаются 
пассивный отдых и игровая деятельность, а также занятия 
по интересам и общение со сверстниками, а ближе к под-
ростковому возрасту, когда индивидуальные личностные 
потребности невозможно игнорировать, происходит частич-
ное возмещение свободного времени за счет временного 
фонда сна — путем отсроченного засыпания. Эти времен-
ные дефициты и высокие когнитивные нагрузки запускают 
цепочку патологических явлений, которые формируют кли-
нический симптомокомплекс ВУН.

Говоря о механизмах психоневрологических расстройств, 
следует выделить несколько патогенетических факторов, 
которые первично вызваны или ассоциированы с ВУН и 
составляют некий комплекс, или круг причин: высокий 
 объем нагрузок, высокая интенсивность нагрузок, стрессы, 
хроническое недосыпание, высокая компьютерная заня-
тость, гиподинамия, личностная нереализованность.

Приоритетное действие каких-либо факторов, их ком-
бинации в каждом конкретном случае на фоне индивиду-
альных свойств нервной и соматических систем определяют 
многообразие клинических проявлений. Это формирует 
понимание, что педиатру и особенно неврологу недостаточ-
но довольствоваться констатацией факта ВУН у конкретно-
го ребенка. Если специалист рассчитывает на эффективную 
помощь пациенту, он должен вычленить вклад конкретных 
механизмов и работать уже с ними. Ниже мы приводим 
более подробное описание основным факторов ВУН.

Высокий объем учебной деятельности 
Этот фактор является первичным в ряду последующих. 

Прямое патологическое воздействие заключается в пере-
утомлении, связанном с избыточным объемом нагрузок 
на когнитивную сферу и недостаточным восстановлением 
мозговых ресурсов учащегося.

Как отмечают отечественные гигиенисты, в целом объем 
содержания образования в российской школе сопоставим 
с уровнем образования в развитых европейских странах, 
но это достигается за счет перегрузки учащихся [7]. Пред-
лагаемый в школе объем знаний при имеющихся педаго-
гических технологиях недоступен для значительной части 
школьников. Высокий объем нагрузок заложен уже в про-
должительности школьного образования. В большинстве 
развитых стран принято 12–13-летнее среднее образование, 
тогда как в нашей стране — 11-летнее [7].

По гигиеническим нормам обязательное число учебных 
часов в неделю нарастает от 1-го к 11-му классу с 18 до 
32 часов (включая физкультуру). Гигиенически допустима 
следующая продолжительность домашних заданий:

• в 1-м классе — до 1 ч;
• во 2-м классе — до 1,5 ч;
• в 3–4-м классах — до 2 ч;
• в 5–6-м классах — до 2,5 ч;
• в 7-м классе — до 3 ч;
• в 8–11-м классах — до 4 ч в сутки [7].

Рис. 2.13. Представленность российских городов, в которых проводились научные работы по проблематике высоких учебных 
нагрузок у подростков 
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Для школьников 10–11-х классов, желающих углубить 
занятия по отдельным предметам, допустима прибавка 
3–4 часов в неделю. Превышение суммарного времени 
на учебную деятельность приводит к снижению продуктив-
ности когнитивной деятельности и сокращению свободного 
времени.

С физиологических позиций для отдыха и восстановле-
ния необходимо столько времени, сколько нужно не толь-
ко для восстановления функционального уровня (фаза I), 
но и для упрочнения достигнутого при этом состояния 
функций организма (фаза II) (рис. 2.14) [7].

Если отдых ограничивается только фазой I, т. е. вос-
становлением работоспособности, то он не приносит ожи-
даемых результатов: новая нагрузка, даже незначительная, 
быстро возвращает организм в состояние сниженной рабо-
тоспособности. В условиях постоянного высокого объема 
учебной деятельности возникает дефицит свободного вре-
мени. Как уже говорилось, из всех необходимых неучебных 
мероприятий при дефиците времени в первую очередь 
сокращается время на отдых, точнее, на вторую его фазу. Это 
приводит к формированию хронического переутомления.

Хроническое переутомление не устраняется эпизодами 
нормального отдыха и нормальным по продолжительности 
ночным сном. Ведущие клинические проявления хрониче-
ского переутомления — церебрастения и головные боли.

Особо больший объем нагрузок отмечается в школах, 
лицеях, гимназиях с углубленным изучением профильных 
предметов. В частности, по данным НИИ гигиены и охраны 
здоровья детей и подростков Научного центра здоровья 
детей, учебная нагрузка в школах с углубленным изуче-
нием иностранных языков может составлять у младших 
школьников 7–8 часов, у школьников среднего и старшего 
возраста — 9–12 часов в день, вследствие чего у 75% учащих-
ся уже в I четверти выявляются нарастающие изменения 
церебральной гемодинамики, присущие утомлению уже 
во II четверти учебного года [7]. Учебная нагрузка (заня-
тия в школе и самоподготовка) у учащихся 8–11-х классов 
физико-математического и химико-биологического профи-
лей может достигать 70 ч в неделю. В том числе играют 
роль и домашняя самоподготовка к школе, объем которой 
превышает необходимые пределы, а также занятия с репе-
титорами. В результате, за период дифференцированного 
обучения от 8-го к 11-му классу численность I группы 
здоровья достоверно снижалась в математических классах 
с 31 до 18%, среди учащихся классов с биологическим про-
филем — с 17 до 9% [7]. Исследование, проведенное среди 
50 школьников в возрасте 15–16 лет с высоким уровнем 

интеллекта в одном из Иркутских лицеев с повышенным 
объемом и интенсивностью учебы, выявило наличие выра-
женной астенизации в 31% и умеренной астенизации — еще 
в 20% случаев [8].

Высокая интенсивность учебной деятельности 
Важен не только объем учебной деятельности, но и ее 

интенсивность, структура. Интенсивность учебного про-
цесса должна соответствовать физиологическим пикам 
работоспособности нервной системы и особенностям вос-
приятия учебной информации детей и подростков. Так, 
известно, что существуют суточные и недельные пики 
и спады когнитивной работоспособности (рис. 2.15). 
Работоспособность школьников в течение дня имеет 2 подъ-
ема, совпадающих по времени с периодами высокого уров-
ня физиологических функций: в 10–12 и в 16–18 часов. 
При этом 1-й подъем работоспособности, как правило, 
выше и продолжительнее 2-го [7]. В течение недели пик 
работоспособности приходится на вторник и среду. В тече-
ние урока пик работоспособности приходится на его сере-
дину, при этом в возрасте 8–10 лет дети могут сохранять 
активное внимание в течение 20 мин, в 11–12 лет — 25 мин, 
в 12–15 лет — 30 мин.

Также имеются частные характеристики когнитивной 
деятельности. Например, оптимальная продолжительность 
непрерывного письма для учащихся в возрасте 7 лет состав-
ляет 2 минуты 40 секунд в начале занятия и 1 минуту 
45 секунд в конце его, а в 14–15 лет длительность непре-
рывного письма (диктант) не должна превышать 20 минут. 
Целесообразная продолжительность непрерывного чтения 
составляет для учащихся 1-го класса 7–10 минут, 2-го клас-
са — 15 минут, 3-го класса — 20–25 минут [9]. К концу 
учебного дня затрудняется усвоение материала, сопряжен-
ного с речевым необразным восприятием (языки, литера-
тура, география, химия). Необходимо чередование пред-
метов с различными видами когнитивной деятельности. 
Методология преподавания должна предполагать стадии 
урока (введение, основная часть, заключение), невысокую 
интенсивность подачи информации, применение мето-
дов, разрывающих монотонный стиль подачи информации 
и учет индивидуальных особенностей учеников. С точки 
зрения распределения нагрузки и врабатываемости в новую 
учебную неделю, более приемлема 6-дневная, а не 5-днев-
ная учебная неделя. Также более приемлем 6-недельный 
учебный цикл с недельными каникулами. Обучение в школе 
недопустимо во второй половине дня, также недопустимы 
сдвоенные уроки.

Рис. 2.14. Схема восстановления работоспособности [7]
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соответственно представленным особенностям. Учет всех 
требований значительно облегчает восприятие учебного 
материала и снижает истощаемость организма даже в слу-
чае предельного объема нагрузок. Наш опыт наблюдения 
показывает, что в городских школах перечисленные и дру-
гие гигиенические условия, как правило, в полной мере 
не соблюдаются, и большинство городских школьников 
испытывают учебные нагрузки, неадекватные физиологиче-
ским особенностям их когнитивной деятельности. Пример 
оптимальной и нерациональной динамики учебной недели 
продемонстрирован на рис. 2.16 (А, Б). В младшем и сред-
нем школьном возрастах ситуация усугубляется пребыва-
нием детей в группах продленного дня (или на подготовке 
в школе), а ближе к подростковому возрасту — дополни-
тельными занятиями с репетиторами. Как итог, к высоким 
объемам учебной деятельности добавляется их чрезмерная 
(вернее будет сказать, неадекватная) интенсивность.

Стрессы 
Высокие учебные нагрузки у детей и подростков — источ-

ник их эмоциональных стрессовых реакций. В первую оче-
редь причиной стрессов является ухудшение успеваемости. 
Дополнительный стрессовый фактор представляет ситуа-
ция постоянной учебной состязательности, если ребенок 
ориентирован на успех. Во-вторых, трудности мобилизации 
к учебной деятельности в условиях повышенных нагру-
зок, что, например, естественно для младших школьников, 
заставляют родителей ужесточать контроль, и это приво-
дит к конфликтам и пониженному эмоциональному фону 
у детей. Хроническая нереализация игровых, творческих, 
познавательных и других неучебных мотивов в условиях 
дефицита времени также со временем формирует стресс 
и изменения настроения. В зависимости от исходных харак-
теристик нервной системы (темперамента, сенситивности, 
невротизации и пр.) хронические стрессы могут вызвать 
невротические реакции, неврозы, депрессии, вегетативные 

Рис. 2.15. Динамика дневной и недельной кривой работоспособности учащихся [7]
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Рис. 2.16. Оптимальное (А) и нерациональное (Б) распределение трудности предметов в динамике недели [7]
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и психосоматические расстройства. Часто стрессы совмест-
но с вызванным ВУН переутомлением формируют особый 
вид истощения — неврастению. Помимо собственных про-
явлений, измененный эмоциональный фон ухудшает учеб-
ную успешность и способствует дальнейшему отягощению 
проблемы.

Хроническое недосыпание 
Продолжительность сна в норме у детей школьного 

возраста меняется с возрастом и составляет в 7–10 лет 
11–10 часов; в 11–14 лет — 10–9 часов, в 15–17 лет — 
9–8 часов. Как уже говорилось, с возрастом все в боль-
шей степени дефицит свободного времени в отношении 
мероприятий бодрствования восполняется за счет времени 
на ночной сон. В результате формируется хроническое недо-
сыпание, которое не компенсируется каникулярным отды-
хом. В свою очередь хроническое недосыпание еще больше 

снижает дневную работоспособность нервной системы и тем 
самым способствует развитию церебрастенической симпто-
матики (рис. 2.17).

Особенно актуальной проблема хронического недосыпа-
ния, ассоциированная с ВУН, становится к подростковому 
возрасту. Чаще всего подростки либо максимально затягива-
ют засыпание, пока не реализуют свои основные потребно-
сти общения и развития, либо не могут вовремя заснуть, так 
как не отыграны дневные эмоции и переживания. При этом 
приоритет личных подростковых интересов перед родитель-
скими установками не позволяет родителям сколько-нибудь 
эффективно влиять на ситуацию с засыпанием (в то время, 
как в более младшем возрасте родители эффективней кон-
тролируют время засыпания и режим дня своего ребенка). 
Если подросток в мегаполисе по-прежнему заинтересован 
в высоких результатах своей учебы, он практически гаран-
тированно обрекает себя на хроническое недосыпание.

Рис. 2.17. Работоспособность учащихся в зависимости от длительности сна [10] 
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Гиподинамия 
Еще одним следствием ВУН является снижение общей 

физической активности с развитием гиподинамии (гипо-
кинезии). По данным за 2005 год, около 75% российских 
школьников страдало гиподинамией [11]. Физическая 
активность необходима для развития когнитивных функ-
ций, тонического поддержания психической активности, 
регуляции цикла сон-бодрствование, вегетативной реактив-
ности, адекватного функционирования эндокринной, сер-
дечно-сосудистой, гастроинтестинальной и других систем. 
Вследствие гиподинамии снижаются уровень психической 
активности, стрессоустойчивость, нарушается сон, разви-
ваются артериальная гипертензия, ожирение, вегетативные, 
гастроэнтерологические, опорно-двигательные и прочие 
расстройства. Можно сказать, гиподинамия обусловливает 
соматизацию ВУН, тем самым отягощая проблематику. Чем 
длительней действует фактор гиподинамии, тем тяжелее 
достичь обратного развития, прежде всего в области сердеч-
но-сосудистых и эндокринных нарушений. Зачастую возни-
кая вследствие ВУН, гиподинамия осложняется ожирением 
и особенно для девочек-подростков превращается в само-
стоятельную угрозу психическому здоровью.

  
Высокая компьютерная занятость 
Использование компьютеров в учебной деятельно-

сти является необходимым и уже давно практикуется как 
в школьном обучении, так и в домашних условиях. Но ком-
пьютерная деятельность требует повышенного напряже-
ния нервной системы и зрительного анализатора, особен-
но в детском возрасте, поэтому установлены временные 
пределы работы за компьютером. Непрерывная длитель-
ность работы на уроке непосредственно с компьютером, 
оснащенным жидкокристаллическим монитором, не должна 
превышать для учащихся 1–4 классов 20 минут, для уча-
щихся 5–7 классов — 25 минут, для учащихся 8–9 клас-
сов — 30 минут, для учащихся 9–11 классов — 35 минут [12]. 
Аналогичных норм необходимо придерживаться и в домаш-
них условиях. Собственные наблюдения показывают, что 
большинство подростков и существенная часть школьников 
среднего возраста проводят за компьютером гораздо больше 
времени, чем это рекомендовано с позиций безопасности 
здоровья. В основном это происходит за счет использова-
ния компьютера в домашних условиях. Согласно иссле-
дованию НИИ гигиены и охраны здоровья детей и под-
ростков Научного центра здоровья детей, компьютерная 
занятость в выходные дни более 2 часов/сут отмечается 
у 65% девятиклассников и 43% пятиклассников, в учебные 
дни — у 50 и 35% соответственно [13]. В условиях ВУН, 
а также с учетом несоблюдения других гигиенических норм 
(таких как размер монитора, наклон, расстояние от глаз, 
освещенность и др.) это приводит к формированию бли-
зорукости и церебрастеническим проявлениям. Высокая 
компьютерная занятость осложняется комбинированным 
симптомокоплексом астенопии — быстро наступающим 
утомлением глаз во время зрительной работы. Астенопия 
сопровождается снижением остроты зрения, чувством дис-
комфорта в глазах (резь, чувство инородного тела или песка, 
усталость и двоение, периодическое затуманивание зрения), 
а также общим утомлением и головной болью.

  
Личностная несостоятельность 
Относится к отдаленным последствиям ВУН, в случае 

когда они действуют длительное время — с младших и сред-
них классов. Главной причиной является нереализованность 
потребностей гармонично развивающейся личности в игре, 
творчестве, познавательных интересах и общении ввиду 
дефицита свободного времени. Это самая недооценивае-
мая проблема ВУН, так как ее последствия простираются 
далеко за рамки привычной утомляемости как по форме 

проявлений, так по времени клинической манифестации. 
Личностная несостоятельность или нереализованность при-
водит к неумению реагировать на стресс, быстрому уга-
санию мотивации к учебе, нереализованности в общении 
со сверстниками или конфликтам с ними, потребности ком-
пенсировать нереализованность вызывающими формами 
поведения, а в подростковом возрасте — к повышенной кон-
фликтности, девиантному поведению либо апатии. Спектр 
клинических проявлений разнообразен: начиная с неврозов, 
вегетативных нарушений и психосоматической патологии 
и заканчивая психопатиями, депрессиями и суицидальными 
попытками. Очень важно не допустить этих личностных 
изменений на ранних стадиях, так как в подростковом воз-
расте попытки повлиять на этот процесс малоэффективны 
и часто сводятся к медикаментозному контролю психотроп-
ными средствами. Излишне говорить о том, что к моменту 
манифестации личностной несостоятельности собственно 
проблемы учебных нагрузок отходят на второй план.

 
 

2.8.2. Клинические проявления 
В табл. 2.31 определен вклад патологических факторов 

в развитие клинического симптомокомплекса. Неврологи и 
педиатры должны представлять, как за конкретными жало-
бами и симптомами скрываются специфические механизмы 
ВУН, и далее выявлять их с помощью методичного сбо-
ра анамнеза и оценки психологического статуса ребенка 
и родителей. Как уже говорилось, успех медицинской помо-
щи будет зависеть от устранения или нивелирования роли 
выявленных патологических факторов ВУН.

Из табл. 2.31 видно, что большинство проявлений ВУН 
манифестирует в подростковом возрасте. Причем по мере 
взросления ребенка и хронизации проблемы происходит 
определенная трансформация клинических симптомов и 
синдромов.

На рис. 2.18 показано, как в зависимости от стадии 
компенсации разворачивается клиническая картина ВУН. 
Хотя представление об этапности носит несколько услов-
ный характер, понимание закономерностей этого про-
цесса необходимо для правильной организации помощи 
как на уровне учреждений, так и конкретным пациентам. 
В частности, речь идет о профилактическом аспекте тяже-
лых последствий ВУН.

С точки зрения профилактики, в первую очередь необ-
ходимо адекватно прогнозировать риски дальнейших 
осложнений. Для этого следует очертить возможный круг 
факторов, влияющих на развитие событий по различным 
неблагоприятным сценариям. Помимо исходной степени 
учебных нагрузок вариативность исходов ВУН определяет-
ся целым рядом условий:

• семейные и личностные установки на учебную успеш-
ность;

• социальная среда, включая окружающих сверстников;
• конституциональные особенности нервной системы 

(темперамент, сенситивность, тип нервной системы);
• психоневрологический статус;
• соматическое здоровье;
• питание;
• раннее поступление в школу.

Семейные установки и часто обусловленные ими лич-
ностное отношение ребенка к учебе предопределяют то, 
насколько мы можем рассчитывать на снижение объема 
и интенсивности учебных нагрузок. В случае когда отно-
шение семьи и/или ребенка к учебной успешности макси-
мально бескомпромиссно, следует предполагать, что ВУН 
будут действовать и далее. И, напротив, если есть готов-
ность смягчить позицию, врач должен подтолкнуть семью 
для поиска более щадящих вариантов, тем самым снизив 
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силу главной причины, либо вообще устранив ее. При 
этом часто врачи допускают ошибку, слишком категорич-
но ставя вопрос о снижении нагрузок, поэтому, не найдя 
понимания родителей, снижают доверие к себе и комплаенс. 
Необходимо понимать, что выбор учебных предпочтений и, 
следовательно, нагрузок является исключительным правом 
семьи и ребенка. Врач не обладает полномочиями вмеши-
ваться в этот процесс. Поэтому в данном вопросе следует 
выбирать тактику тщательно обоснованной рекомендации, 
а не настоятельного требования.

Примерно к этому же ряду социальных факторов отно-
сится ситуация с окружением ребенка. Ребенок, в осо-
бенности подросток, склонен ориентироваться и зависеть 
от установок своей социальной группы, которая в свою оче-
редь может быть привязана к образовательному учрежде-
нию с высокими нагрузками (лицеи, гимназии и пр.). Часто 
сами родители идут на определение ребенка в такую школу, 
обосновывая это тем, что контингент учащихся в ней гораз-
до ближе соответствует социальному статусу или мировоз-
зрению данной семьи и ребенка, чем контингент учащихся 
других близлежащих школ. В таком случае семья заранее 
определяет возможное истощение нервной системы ребенка 
как жертву ради его социально-личностного развития. Это 
так же, как и в случае с мотивацией на учебу, предельно 
сужает пространство для маневра до единственного вари-

анта. Может принести результат смена образовательного 
учреждения на схожее по статусу, но с меньшими нагрузка-
ми, в более отдаленной местности — правда, эффективность 
этой меры с учетом географической отдаленности и смены 
коллектива трудно будет спрогнозировать однозначно.

Психологические конституциональные особенности 
нервной системы относятся к тем врожденным харак-
теристикам, которые, несмотря на дальнейшие социаль-
ные наслоения, обусловливают типологию эмоционально-
поведенческих реакций в течение всей дальнейшей жизни 
человека. Существует множество различных типологий, 
в которые не имеет смысла углубляться: следует лишь 
выделить основные моменты, важные в плане прогноза 
адаптивности к ВУН. Больший риск дезадаптации и труд-
ностей при ВУН возникает у детей с III типом нерв-
ной системы по Красногорскому — сильных, повышенно 
возбудимых, неуравновешенных (безудержных), а также 
с IV типом — слабых, пониженно возбудимых. Помимо это-
го, по другим классификационным признакам высокий риск 
дезадаптации имеют дети с иррациональным, интуитив-
ным и интравертированными психологическими типажами, 
с художественным типом нервной деятельности по Павлову. 
Определение этих особенностей требует определенных зна-
ний предмета, зато позволяет предугадать неудачное раз-
витие событий еще на этапе планирования родителями 

Табл. 2.31. Патологические факторы и клинические проявления ВУН 
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Церебрастения 7–16

Головные боли 10–16

Неврастения 10–16

Невротические реакции 7–12

Неврозы 9–16

Синкопе, головокружения 12–16

Колебания артериального давления, гипертензия 12–16

Ожирение 10–16

Психосоматические симптомы 10–16

Астенопии 10–16

Нарушение зрения 7–12

Депрессии 12–16

Девиантное поведение 12–16

Рис. 2.18. Стадии развития клинических проявлений высоких учебных нагрузок (автор — Г.А. Каркашадзе)
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учебной модели с высокими нагрузками. В данном и других 
ранее освещенных вопросах бесценна помощь психологов, 
которых необходимо специально привлекать для решения 
этой задачи.

Психоневрологический статус определяет исходный 
ресурс когнитивной деятельности и общей работоспособ-
ности ЦНС ребенка. Дефицитарные психоневрологиче-
ские состояния вследствие ли перенесенных перинатальных 
поражений ЦНС, генетических или других причин резко 
увеличивают риск декомпенсации при ВУН. Прежде всего 
к этой категории относят группу так называемых умеренных 
или легких когнитивных нарушений: нарушения речи, син-
дром дефицита внимания с гиперактивностью, дислексии, 
дисграфии, парциальный когнитивный дефицит и другие 
состояния [14]. Нормальный интеллект этих детей способ-
ствует их обучению по среднеобразовательной программе, 
однако трудности в когнитивной деятельности не позволя-
ют им усваивать учебный материал повышенного объема 
и интенсивности в ритме класса. Нередко родители сами 
программируют проблемы, определяя ребенка с речевыми 
нарушениями в школы языкового профиля с усиленным 
изучением иностранных языков. Другая группа детей имеет 
пониженную работоспособность ЦНС, либо ее неготовность 
работать в режиме высокой интенсивности, чаще всего 
вследствие перенесенных ранее поражений ЦНС. Такие 
дети наблюдаются у неврологов с минимальными мозговы-
ми дисфункциями, церебрастениями, тиками, нарушениями 
мелкой моторики, нарушениями сна, поведения и прочими 
неинвалидизирующими расстройствами. В плане опреде-
ления в группу риска, в отличие от группы когнитивных 
нарушений, к этим детям нужен дифференцированный 
подход: например, в частных случаях некоторые невроло-
гические симптомы и синдромы, такие как головные боли, 
тики, энурез и др., необязательно отягощаются трудностями 
переносимости ВУН.

Состояние соматического здоровья часто недооцени-
вается родителями и специалистами перед выбором типа 
учебного учреждения. Прежде всего, с осторожностью надо 
подходить к выбору в случаях, когда предполагаются частые 
пропуски школы ввиду обострений хронических заболева-
ний либо низкой физической активности. В этих случаях 
в школах с ВУН такие дети вынуждены переходить на надо-
мное обучение, что не является эффективной формой 
социализации ребенка. Особую группу составляют дети 
с аллергическими заболеваниями, такими как круглогодич-
ный аллергический ринит и атопический дерматит [15, 16]. 
Основные заболевания вызывают у них умеренные ког-
нитивные нарушения, а также повышенную возбудимость 
и истощаемость нервной системы. Повышенная истоща-
емость нервных процессов характерна также для многих 
других хронических соматических заболеваний: рецидиви-
рующих инфекций, ревматоидных, гастроэнтерологических, 
эндокринных (сахарный диабет) и др. [17, 18]. Отдельно 
необходимо выделить часто встречающиеся соединитель-
нотканные синдромальные состояния: синдромы Марфана 
и Элерса–Данлоса, при которых (особенно в первом случае) 
ВУН гарантированно осложняются тяжелыми головными 
болями и разнообразными клиническими полиморфными 
кризами. В целом, при наличии у детей хронических сома-
тических заболеваний от педиатров требуется большая 
настороженность в отношении приемлемости для их подо-
печных ВУН. Эти специалисты должны активнее выска-
зывать свое мнение родителям на этапе выбора школьного 
учреждения с 5–6-летнего возраста ребенка.

Состояние питания ребенка можно назвать самым 
недооцениваемым условием. В первую очередь, речь идет 
не о медицинской патологии, приводящей к пищевой недо-
статочности (ферментативные и гастроэнтерологические 
нарушения, пищевые аллергии). В этих ситуациях, как 

правило, проблема роли недостаточности питания перед 
родителями актуализирована. Главный упускаемый фак-
тор — состояние привычного питания в массовом сегменте 
детского населения. Нарушения питания носят чрезвычай-
но распространенный характер [19]. Так, обеспеченность 
витаминами детей и подростков не превышает 20–40%, 
а белково-витаминный дефицит испытывают до 90% детей 
России [20]. Оценка включает две составляющие: пище-
вое поведение и компонентную полноценность. Нарушение 
пищевого поведения, по данным одного из недавних рос-
сийских исследований, отмечается у 69% подростков [21]. 
Преобладает экстернальное пищевое поведение, когда над 
внутренними преобладают внешние побуждения к прие-
му пищи (накрытый стол, компания, принимающая пищу, 
рекламные образы и т. п.). Около 50% учащихся 5–11 клас-
сов питаются реже 3–4 раз в день [22]. Кстати говоря, одной 
из главной причин редких и неритмичных приемов пищи 
является высокая учебная занятость. При этом 27% детей 
не придают значения фактору регулярности питания [22]. 
Нерегулярность питания приводит к хроническому нутри-
тивному дисбалансу или недостаточности.

Анализ состава питания показывает его разбаланси-
рованность по основным компонентам [23, 24]. Даже в 
относительно благополучно обеспеченном продуктами 
Ставропольском крае несбалансированное питание по бел-
кам жирам и углеводам в 2013 г. отмечалось у 44% детей 
и подростков. Если говорить о группах особого риска, энер-
гетическая недостаточность пищевого рациона фиксируется 
у 55% московских детей и подростков с пищевыми аллер-
гиями [25].

Также отмечается и недостаточность основных нейро-
тропных витаминов, минеральных и витаминоподобных 
веществ: витаминов группы В, магния, железа, цинка, каль-
ция, �-3 ПНЖК, лецитина, карнитина, убихинона и др. [26]. 
Дефицит витаминов группы В выявляется у 30–40% детей 
и подростков [27]. Между тем на пике учебных нагрузок 
нервная система детей испытывает повышенную потреб-
ность как в этих веществах, так и в общей энергетической 
поддержке. В условиях нерегулярного, неполноценного 
и несбалансированного питания при ВУН быстро насту-
пает истощение нервной системы с развитием церебра-
стенической или неврастенической симптоматики. Кроме 
того, не следует забывать о том, что детский мозг является 
развивающимся органом: хроническое нарушение питания 
способствует формированию когнитивных нарушений.

При принятии решения о раннем поступлении ребенка 
в школу (в 6-летнем возрасте) родители, как правило, осно-
вываются на достаточном уровне знаний и учебных навыков 
у ребенка. Однако они упускают из виду два фактора:
1) психологическую незрелость ребенка, что в будущем 

будет чревато недостаточностью волевых усилий и моти-
вации к обучению;

2) функциональную незрелость нервной системы, которая 
проявится в условиях интенсивных учебных нагрузок.
В комбинации и по отдельности оба этих фактора уже 

в 3–4-м классе могут сформировать патологический сим-
птомокомплекс ВУН. Задача специалистов — предупредить 
родителей об этих рисках и в случае согласия родителей 
организовать предварительное обследование ребенка с при-
влечением психолога.

Таким образом, клиническая диагностика проявлений 
ВУН имеет ряд особенностей.
1. В зависимости от состава ведущих факторов, а также их 

комбинаций клинические проявления ВУН разнообраз-
ны. Следовательно, специалисты должны иметь насто-
роженность в отношении проблемы ВУН при предъяв-
лении любых жалоб из указанного спектра патологии.

2. Эффективная помощь предполагает выявление у паци-
ента конкретных патологических факторов ВУН, что 
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требует времени на сбор анамнеза, ориентации в кли-
нических проявлениях патологических факторов, ком-
петенции в оценке психологических аспектов развития 
ребенка и подростка.

3. Для правильного прогноза и профилактики дальнейших 
осложнений необходимо оценить наличие условий — 
факторов риска.
Отдельно следует отметить, что как в процессе диаг-

ностики, так для профилактики и лечения клинических 
проявлений ВУН необходима отлаженная система взаи-
модействия врача и психолога. Причем речь идет именно 
о системе, когда врач направляет ребенка к психологу для 
уточнения конкретных вопросов и восполнения психологи-
ческого портрета ребенка и семьи. К сожалению, на насто-
ящий момент в амбулаторной педиатрической практике 
подобное грамотное использование психологов в клини-
ческой диагностике распространенных неврологических 
состояний встречается нечасто [28].

2.8.3. Профилактика и лечение 
Говоря о профилактике, в первую очередь следует выде-

лить общеорганизационный уровень. Речь идет о мероприя-
тиях по приближению реальных объемов и интенсивности 
учебных нагрузок в российских школах к гигиенически 
приемлемым нормам. Решение этих вопросов относится 
к компетенции министерств здравоохранения и образова-
ния по представлению ответственных служб гигиенического 
надзора и педиатрических учреждений. Как уже сообщалось, 
в последние годы Министерство образования уже внедрило 
ряд концептуальных преобразований, которые частично 
снизят учебные нагрузки, либо, по крайней мере, стабили-
зируют их.

Следующий уровень профилактики охватывает непо-
средственно медицинскую деятельность педиатров и невро-
логов.

Первый профилактический барьер необходимо орга-
низовать еще на этапе выбора родителями типа учебного 
учреждения в возрасте детей 5–6 лет. С учетом приведенных 
выше особенностей психологической конституции, пси-
хоневрологического и соматического статуса врачи могут 
рекомендовать родителям воздержаться от устройства 
ребенка в образовательные учреждения с ВУН, учреждения 
с неподходящим профилем углубленного изучения предме-
тов или от раннего поступления в школу.

Второй шаг — выделение детей группы риска по плохой 
переносимости ВУН. Такие дети и их родители должны 
получить специальную консультацию психолога, а в случае 
необходимости — адаптационные, коррекционные заня-
тия с психологом. Следует обязать родителей этих детей 
проводить контрольное наблюдение у невролога: дважды 
в год — осенью и весной — на протяжении первых трех 
лет обучения и раз в год — в последующие годы обучения, 
а также ежегодно — у педиатра и офтальмолога. Под особый 
контроль должны быть взяты дети с умеренными когни-
тивными нарушениями. Этой категории детей необходимо 
назначение профилактических курсов медикаментозного 
лечения, также они должны продолжать получать коррекци-
онные занятия с логопедами и психологами, несмотря на то, 
что дети достигли готовности осваивать учебную программу 
средней школы.

Третий шаг — контроль за соблюдением правильного 
режима питания, а также объемом компьютерных нагру-
зок. Кроме того, необходимо провести с родителями беседу 
о разумном соблюдении баланса между объемом учебных 
нагрузок и свободного времени ребенка, при необходимо-
сти следует привлечь в помощь диетолога, офтальмолога 
и психолога.

Четвертый шаг — алиментарная (пищевая) поддержка 
нервной системы в периоды ожидаемого истощения нерв-
ной системы от ВУН. В этом отношении следует выделить 
две группы детей:
1) школьники вне группы риска;
2) школьники высокой группы риска осложнений ВУН.

Всем школьникам, не входящим в группу риска клини-
ческих осложнений ВУН, необходимо назначение средств, 
улучшающих работоспособность нервной системы в кри-
тические периоды уязвимости мозга для ВУН. Следует 
выделить два таких периода: вторая половина осени — нача-
ло зимы (со второй половины октября по первую полови-
ну декабря включительно) и весенний период (со второй 
половины марта по конец мая). Наступление этих пери-
одов связано, прежде всего, с истощением церебральных 
ресурсов в условиях хронических ВУН на фоне неполно-
ценности питания, а также с весенним гиповитаминозом 
[29]. Когда мы говорим об эффективной алиментарной 
профилактике истощения, в первую очередь речь идет о вос-
полнении поступающих с пищей природных (естественных 
для нервной системы) нейротропных метаболитов. К этим 
веществам относятся нейротропные витамины (группа В), 
нейротропные минеральные вещества (магний, кальций, 
цинк, фосфор, железо), нейротропные витаминоподоб-
ные вещества (�-3 ПНЖК, карнитин, убихинон, лецитин). 
Существуют два фактора, которые определяют повышенную 
потребность организма в нейротропных пищевых веществах 
в условиях ВУН. Во-первых, при ВУН и высокой напря-
женности нервнопсихических процессов имеется повышен-
ная потребность в этих веществах, вследствие чего высокий 
их расход не восполняется естественным путем, и возникает 
дефицит. Этот дефицит снижает продуктивность процессов 
высшей нервной деятельности, что вызывает необходимость 
тратить больше времени на работу, и, в конечном счете, 
наступает истощение. Во-вторых, стоит вспомнить о несба-
лансированном характере питания школьников, особенно 
в подростковом возрасте: многие испытывают дефицит 
нейротропных веществ исходно, без ВУН. В силу указанных 
причин препараты, содержащие нейротропные витамины, 
минералы и витаминоподобные вещества, должны назна-
чаться в критические периоды ВУН в дозировках, которые 
перекрывают (превышают) обычные суточные нормы их 
потребления (табл. 2.32).

К сожалению, на основе данных доказательной медици-
ны не представляется возможным определить точный поря-
док превышения суточных норм витаминов для профилак-
тических целей при ВУН у детей. Это связано с отсутствием 
исследований по данной проблематике с участием детей. 
Более того, скудна доказательная база для применения вита-
минов в повышенных дозах в детской неврологии в целом.

Правда, в некоторых областях детской психоневроло-
гии (аутизм, СДВГ) проводятся отдельные исследования 
с целью подтвердить клиническую эффективность при-
менения высоких доз витаминов группы В при когнитив-
ных нарушениях. Однако ввиду небольшого количества 
исследований, методологического несовершенства и малых 
размеров выборок пока рано говорить о рекомендациях 
к клиническому применению [31].

Применяемые в этих исследованиях дозировки витами-
нов В6 и В12 весьма разнообразны. Но следует отметить, что 
в каждой из них дозировки витаминов В в 2–50 раз превы-
шают принятые в профилактических комплексах для детей, 
и наряду с вариативной клинической эффективностью они 
демонстрируют хорошую переносимость и безопасность. 
Так, например, в Испании применяли высокие дозы витами-
на В6 у детей при тиках: 2 мг/кг в сутки (превышение содер-
жания в обычных комплексах в 25–50 раз) в течение 3 меся-
цев [32]. В Арканзасе (США) использовали витамин В12 
(вместе с фолиевой кислотой) у детей с аутизмом в виде 



119подкожных инъекций 75 мкг/кг каждые 3 дня в течение 
3 месяцев (превышение примерно в 10–20 раз): у 7 детей 
из 48 участников отмечались потенциально побочные про-
явления в виде гиперактивности и нарушения сна (при 
этом у 4 из низ симптомы редуцировались после снижения 
дозировки фолиевой кислоты), и через 3 месяца 78% роди-
телей, оценив эффекты, пожелали продолжить лечение [33]. 
В другом американском пилотном плацебоконтролируемом 
исследовании (Аризона) у детей в возрасте от 3 до 8 лет 
с аутизмом (n = 25) применялся витаминно-минеральный 
препарат с содержанием витамина В6 по 30 мг (превыше-
ние в 15–30 раз), В12 — по 1200 и 1600 мкг (превышение 
в 200–300 раз) в течение 3 месяцев: были показаны безопас-
ность, улучшение сна и гастроинтестинальной симптома-
тики [34]. Проспективное исследование случай-контроль 
44 детей с аутизмом, получавших специально подобран-
ный препарат с содержанием витамина В6 по 4,8 мг/сут 
(превышение в 2–4 раза), витамина В12 — по 120 мкг/сут 
(превышение в 2–10 раз), в сравнении с таким же количе-
ством детей с фармакологическим лечением без витаминов 
показало некоторые преимущества высоких доз витаминов 
в достижении клинического улучшения при их безопас-
ности [35]. И лишь при применении мегадоз 4 витаминов 
у детей с СДВГ еще в 1984 г. (в частности, пиридоксин 
в дозе 600 мг/сут, что превышает суточную норму пример-
но в 500 раз) был достигнут высокий уровень активности 
трансаминаз у 42% участников, а такое использование было 
признано опасным для здоровья [36].

Необходимо отметить, что для лечения отдельных 
неврологических состояний у взрослых разработаны и офи-
циально применяются лечебные препараты, содержащие 
комплекс витаминов группы В. Ввиду сложности организа-
ции клинических исследований для допуска к применению 
такого рода средств у детей в инструкциях нет указания 
о возможности их использования в педиатрии. Дозы вита-
минов группы В в этих препаратах превышают принятые 
в обычных витаминно-минеральных комплексах для взрос-
лых в 50–100 раз. Другими словами, порядок превышения 
доз даже несколько превосходит тот, который допускают 
ученые в приведенных работах с участием детей. Исходя 
из этого, можно предположить, что в случае необходимо-
сти, например, при истощении мозговых ресурсов, прием 
витаминов группы В в повышенных дозировках в течение 

по крайней мере 1–2 месяцев может быть безопасным. 
Многие детские неврологи назначают детям применяемые 
у взрослых препараты витаминов группы В с высокими 
дозировками, используя процедуру off-label при невритах, 
нейропатиях, нейралгиях, неврастениях и других состояни-
ях. Опубликованы работы отечественных авторов с опытом 
применения этих препаратов в педиатрической практике 
при диабетических полинейропатиях, острой нейросенсор-
ной тугоухости, парезах мягкого неба [37–40]. Также есть 
данные об эффективном и безопасном ежедневном приеме 
витамина В6 (в комплексном препарате в сочетании с магни-
ем) в дозе 10 мг/сут у подростков в течение 1 месяца после 
черепно-мозговой травмы [41].

На рис. 2.19 показано, как соотносятся рекомендуемые 
суточные дозировки витамина В6 при различных практиках 
у взрослых и детей (расчетный возраст — 10 лет).

Таким образом, в настоящее время доказательная база 
для прямых рекомендаций использования повышенных 
доз витаминов группы В именно при высоких учебных 
нагрузках у детей отсутствует. Однако имеются немного-
численные данные по безопасному и эффективному приме-
нению высоких доз витаминов группы В с лечебной целью 
при других неврологических состояниях у детей, включая 
сопряженные с психическими нарушениями и стрессами. 
Кроме того, есть практика off-label применения высоких доз 
витаминов группы В в форме лекарственных препаратов 
для взрослых, а также имеется официальный допуск к при-
ему умеренно высоких дох витамина В6 у детей в одном 
лечебном препарате.

Также имеет смысл обратить внимание на специально 
разработанные ВМК, в которых подобраны повышенные 
дозы витаминов группы В и нейротропных микроэлемен-
тов для применения у взрослых в условиях интенсивных 
психических нагрузок (на рисунке они обозначены как 
ВМК-интенсив — условное название). Содержание витами-
нов В в них превышает содержание в стандартных ВМК для 
взрослых в 2–5 раз, но ниже чем в лечебных средствах.

С учетом всего вышеизложенного можно признать допу-
стимым прием школьниками в период высоких учебных 
нагрузок витаминов группы В, превышающих обычные 
дозировки в 2–5 раз. Но поскольку таких препаратов для 
детей с избирательно высоким содержанием витаминов 
группы В не существует, можно рекомендовать прием 

Табл. 2.32. Суточная потребность в нейротропных пищевых микронутриентах [30]

Микронутриент
Возраст, лет

7–10 11–13 14–17 Взрослые

Витамин В
1
, мг 1,1 1,3 1,50 1,3 -

Витамин В
2
, мг 1,2 1,5 1,8 1,5 -

Витамин В
6
, мг 1,5 1,7 1,6 2,0 1,6 -

Витамин В
12

, мг 2,0 3,0 3,0 -

Витамин А, мкг рет. экв 700 1000 800 1000 800 -

Магний, мг 250 300 300 400 400 -

Кальций, мг 1100 1200 1200 -

Фосфор, мг 1100 1200 1200 -

Железо, мг 12,0 15,0 18,0 -

Цинк, мг 10,0 12,0 12,0 -

�-3 ПНЖК, г
0,8–1% от калорийности 

суточного рациона
0,8–1% от калорийности 

суточного рациона

1–2 % от калорийности 
суточного рациона 

(0,8–1,6 г/сут)
-

L-Карнитин, мг 100–300 100–300 100–300 300

Коэнзим Q
10

 (убихинон), мг - - - 30

Холин (лецитин), мг 200–500 200–500 200–500 200–500
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монопрепаратов, разрешенных к применению у детей — 
пиридоксина гидрохлорид в таблетках (2 мг) и Магне В6 
(10 мг) в суточной дозе 4–10 мг. В настоящее время витами-
ны В1 и В12 в моноформах для приема внутрь на отечествен-
ном фармацевтическом рынке не представлены.

Что касается микроэлементов, наиболее активно изуче-
ны аспекты практического применения в детской невроло-
гической практике препаратов магния [41–45]. Препараты 
магния могут применяться при различных состояниях 
у детей: при СДВГ, черепно-мозговых травмах, стрессах 
и повышенной возбудимости. На отечественном рынке 
присутствует лишь один лечебный препарат с высоким 
содержанием магния, разрешенный к применению у детей 
(Магне В6). Рекомендованные лечебные дозировки магния 
в нем составляют от 5 до 15 мг/кг в сутки, т. е. для 10-летнего 
ребенка эта доза в 1,5–3 раза превышает содержание магния 
в стандартных ВМК для взрослых и примерно в 3–6 раз — 
в стандартных ВМК для детей.

Из витаминоподобных веществ наиболее изучена роль 
�-3 полиненасыщенных жирных кислот в коррекции ког-
нитивных нарушений у детей. В течение последних 15 лет 
за рубежом было проведено достаточное количество двой-
ных слепых плацебоконтролируемых исследований, кото-
рые показали эффективность и безопасность применения 
различных дозировок �-3 ПНЖК у детей с когнитивными 
нарушениями (табл. 2.33) [46].

Как видно, суточные дозировки �-3 ПНЖК в этих иссле-
дованиях (за исключением одного) варьируют от 600 до 
1500 мг, а длительность курсов — от 6 до 16 недель (чем 
выше дозировка — тем короче курс).

С учетом того, что с точки зрения необходимости уве-
личения продуктивности мозговой деятельности модель 
когнитивных нарушений (СДВГ) близка к церебрастениям 
при высоких умственных нагрузках, можно рекомендовать 

прием от 800 до 1200 мг �-3 ПНЖК в сутки школьникам 
в течение 2 месяцев в период высоких учебных нагрузок. 
Интересно, что в присутствии �-3 ПНЖК увеличивает-
ся эффективность витаминов группы В. Совсем недавно 
опубликованы результаты многоцентрового исследования, 
которое показало, что прием витаминов группы В замедляет 
снижение когнитивных функций мозга и развитие слабо-
умия у взрослых только при условии высокой концентра-
ции �-3 ПНЖК [57].

Клинические исследования применения при невроло-
гических состояниях у детей других витаминоподобных 
веществ пока малочисленны.

Двойное слепое плацебоконтролируемое исследова-
ние (n = 30) применения карнитина в течение 3 месяцев 
у детей с аутизмом показало положительную эффектив-
ность и безопасность [58]. Используемая в этом исследо-
вании доза составляла 50 мг/кг в сутки, или от 1500 до 
2500 мг. Имеются также данные о различной эффектив-
ности применения карнитина у детей при СДВГ [59]. Для 
лечебного препарата Элькар разрешенный диапазон дозы 
карнитина при различных состояниях (в том числе как 
рекомендует сам производитель, при длительных психо-
эмоциональных нагрузках) составляет 400–900 мг в сутки 
для детей от 6 до 12 лет, правда нет конкретизации дози-
ровок в зависимости от лечебных ситуаций. Приведенные 
дозировки на порядок превышают утвержденные суточные 
нормы потребления с пищей для детей.

Неоднозначны данные о когнитивных эффектах лецити-
на. Являясь источником холина и фософлипидов, лецитин 
принимает участие в синтезе ацетилхолина, строении ней-
рональных мембран и миелина. Исследователи выдвигают 
гипотезы и предполагают, что лецитин улучшает когнитив-
ные функции [60, 61]. Доклинические исследования показа-
ли, что лецитин достоверно повышает уровень важного для 

Рис. 2.19. Суточные дозы витамина В
6
 (мг) в различных медицинских практиках (автор рисунка — Г.А. Каркашадзе)
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когнитивных функций нейромедиатора ацетихолина [62]. 
Но в клинических исследованиях не показаны однозначные 
положительные эффекты применения лецитина при когни-
тивных нарушениях у взрослых [63, 64]. Как показал обзор, 
представленный в Cochrane, данные рандомизированных 
испытаний не подтверждают эффективности его примене-
ния при деменциях у взрослых [65]. Данные о рандомизиро-
ванных плацебоконтролируемых исследованиях с участием 
детей в научной литературе не представлены. Имеются оте-
чественные публикации об эффективности применения (без 
плацебо-контроля) витаминных комплексов, обогащенных 
лицетином, у детей с СДВГ, различными функциональными 
и эмоциональными расстройствами [66–68]. За рубежом 
также проводились исследования с применением лецитина, 
холина и фософлипидов в составе витаминно-минеральных 
комплексов при различных неврологических состояниях 
у взрослых. Однако, исходя из структуры комплексов, слож-
но оценить вклад в конечный клинический эффект именно 
лецитина, холина и фосфолипидов. Вместе с тем клиниче-
ские исследования продемонстрировали улучшение когни-
тивных функций у взрослых, принимающих холин в форме 
альфосцерата, — фосфолипид, необходимый для нейрональ-
ных мембран, лучше всасывающийся в кишечнике и пре-
одолевающий гематоэнцефалический барьер по сравнению 
с другими источниками ацетилхолина — холином и леци-
тином [69, 70]. В целом, на настоящий момент применение 
лецитина в лечении когнитивных и других неврологиче-
ских нарушений у детей представляется пока теоретически, 
но не практически обоснованным.

В этой связи имеет смысл рассматривать перспективы 
в отношении непосредственно холина: накоплены экспе-
риментальные данные о его вкладе в когнитивное развитие 
как для обычной популяции, так и при фетоалкогольном 
синдроме, болезни Дауна и других состояниях. В 2012 г. 
опубликованы результаты клинического исследования 
канадских и шведских ученых, которые выявили сильную 
положительную связь между уровнем холина на 16-й неделе 
беременности и когнитивным развитием детей на отсеч-
ке 18 месяцев в сравнении с другими нутриентами [71]. 
Недавно американскими учеными также было показано, что 
высокий уровень потребления холина при беременности 
связан с высокой зрительной памятью у детей в возрасте 

7 лет (и это также подтверждалось в работах на живот-
ных), однако в этом исследовании не учитывалось влия-
ние социоэкономических и педагогических факторов [72]. 
Вместе с тем в двух других исследованиях не получено 
данных о связи между уровнем потребления беременными 
женщинами холина и другими когнитивными функциями 
у детей в возрасте 3 и 5 лет [73, 74]. При этом исследова-
ния, оценивающие содержание холина в пищевом рационе, 
хотя и кажутся более надежными в прикладном отношении, 
не согласуются с работами, в которых оценивается уро-
вень холина в организме. Недавнее исследование (2014) 
с участием нескольких университетов США с применением 
магнитно-резонансной спектроскопии показало, что нару-
шения чтения у детей 6–10 лет ассоциированы с высоким 
(а не низким, как можно было бы думать) уровнем холина 
(и глутамата) в мозге [75]. Ранее были опубликованы другие 
работы с МР-спектроскопией, которые показали похожую 
взаимосвязь между высоким уровнем холина и СДВГ, а так-
же аутизмом [76, 77]. Точные механизмы и значения этого 
явления неизвестны: либо концентрация холина повыша-
ется компенсаторно, и тогда это предполагает повышенную 
потребность в нем, либо повышение холина отражает специ-
фические механизмы в развитии этих заболеваний, такие 
как нарушение миелинизации, и тогда о высоких потреб-
ностях говорить не приходится. В любом случае, особый 
интерес представляют первые работы о клинических эффек-
тах применения сверхнормативных доз холина у беремен-
ных и детей. Опубликованы данные о 1-й фазе пилотного 
двойного слепого плацебоконтролируемого исследования 
применения холина у детей при фетоалкогольном синдро-
ме в Северной Каролине (США), которое показало безо -
пасность приема 500 мг холина в день в течение 9 месяцев 
у детей в возрасте от 2 до 5 лет [78]. Интересные результаты 
показало рандомизированное плацебоконтролируемое кли-
ническое исследование приема холина в двойной суточной 
дозировке беременными со второго триместра беременности 
и далее матерями и их новорожденными в течение первых 
3 месяцев жизни (Колорадо, США). У детей из группы 
холина отмечалось лучшее развитие функции мозгово-
го торможения (фиксировалось при помощи вызванных 
потенциалов мозга) по сравнению с плацебо на 5-й неде-
ле жизни, но уже на 13-й неделе этого различия не было. 

Табл. 2.33. Исследования с применением �-3 полиненасыщенных жирных кислот у детей (автор таблицы — Г.А. Каркашадзе)

Примечание. AA — арахидоновая кислота, ALA — �-линоленовая кислота, GLA — гамма-линоленовая кислота, 
DHA — докозагексаеновая кислота, EPA — эйкозапентаеновая кислота, LA — линоленовая кислота.

Авторы, год публикации
Возраст, количество 

участников, нозология
Суточная доза Длительность

Voigt и соавт., 2001 [47] n = 54; 6–12 лет, СДВГ 345 mg DHA 16 нед

Stevens и соавт., 2003 [48] n = 50; 6–13 лет, СДВГ
96 mg GLA, 40 mg AA, 

80 mg EPA, 480 mg DHA
16 нед

Hirayama и соавт., 2004 [49] n = 40; 6–12 лет, СДВГ 100 mg EPA, 514 mg DHA 8 нед

Richardson & Puri, 2002 [50] n = 29; 8–12 лет, СДВГ
864 mg LA, 42 mg AA, 

96 mg ALA, 186 mg EPA, 480 mg DHA
12 нед

Richardson & Montgomery, 2005 [51] n = 117; 5–12 лет, СДВГ
60 mg AA, 10 mg GLA, 

558 mg EPA, 174 mg DHA
12 нед

Nemets и соавт., 2006 [52]
n = 20; 6–12 лет, большое 

депрессивное расстройство
400 mg EPA + 200 mg DHA 16 нед

Sinn и соавт., 2007, 2008 [53] n = 132; 7–12 лет, СДВГ
60 mg AA, 10 mg GLA, 

558 mg EPA, 174 mg DHA 
15 нед

Amminger и соавт., 2007 [54] n = 13; 5–17 лет, аутизм 840 mg EPA, 700 mg DHA 6 нед

Johnson и соавт., 2008 [55] n = 75, 8–18 лет, СДВГ
60 mg AA, 10 mg GLA, 

558 mg EPA, 174 mg DHA
12 нед

Dienke J Bos и соавт., 2015 [56] n = 40, 8–14 лет; СДВГ 650 mg EPA + 650mg DHA 16 нед
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При этом лучшее торможение развивалось даже у детей 
из группы холина с генотипом CHRNA7, ассоциированным 
с шизофренией и нарушением торможения [79].

Неоднозначность или неочевидность результатов иссле-
дований вклада холина в нервнопсихические расстройства, 
возможно, связаны с тем, что, как показал анализ однону-
клеотидных полиморфизмов (SNP) генов метаболического 
профиля, генетические особенности, в частности SNP, опре-
деляют различную потребность в холине у матерей и детей 
[80]. Таким образом, без учета этого фактора в исследова-
ниях, особенно недостаточно массовых, сложно показать 
полные эффекты холина.

Таким образом, резюмируя вышеизложенное, мы можем 
рекомендовать всем школьникам в критические периоды 
высоких учебных нагрузок дополнительный прием осо-
бо важных нейротропных микронутриентов курсом дли-
тельностью 1,5–2 месяца. При этом дозировка витами-
нов В6 и В12, магния, �-3 ПНЖК, карнитина рекомендованы 
на основании имеющихся мировых данных применения их 
повышенных доз при неврологических состояниях у детей. 
Дозирование холина в виду отсутствия достаточной доказа-
тельной базы должно быть ограничено границами суточных 
норм потребления (табл. 2.34).

К сожалению, в настоящее время актуален вопрос отсут-
ствия комплексных форм, которые бы содержали все эти 
компоненты в схожих дозировках в рамках одного средства. 
Поэтому пока мы рекомендуем сочетать прием нескольких 
моноформ (не более 3), содержащих перечисленные ком-
поненты в отдельности. Поиск и одновременный прием 
нескольких форм сопряжены с практическим неудобством 
для пациентов, снижением комплаентности, особенно в слу-
чаях с подростками, а также нежелательны с психологиче-
ской точки зрения. Возможно, в будущем выход на рынок 
комплексных форм необходимой направленности поможет 
решить эту проблему.

Детям из группы высокого риска осложнений ВУН 
в пики нагрузок рекомендовано дополнительно к ВМК 
направленного действия назначать курсовую поддержку 
препаратами ноотропного ряда. Продолжительность таких 
курсов также должна составлять около 2 месяцев.

Лечение детей и подростков с психоневрологически-
ми осложнениями ВУН носит комплексный характер и 
включает несколько направлений, выбор которых зависит 
от доминирующих клинических проявлений (табл. 2.35).

Лечение требует соблюдения большего количества 
нюансов по каждому из направлений и должно осущест-
вляться неврологами или психиатрами. Применение ней-
ромикронутриентов оправдано в любых лечебных схемах, 
лишено каких-либо рисков (за исключением нежелательно-
сти полипрагмазии) и рекомендовано по тем же принципам, 
что и в случае с профилактикой осложнений ВУН.

Учитывая серьезность последствий осложнений ВУН, 
неприятную альтернативу между угрозой декомпенсации 
в условиях продолжающихся нагрузок и ограничением учеб-

ных/личностных перспектив, видится целесообразным уси-
лить акцент на профилактике осложнений ВУН. Совер-
шен ствование методологии применения нейротропных 
микронутриентов при ВУН содержит в себе большой резерв 
эффективности комплексной профилактики и, таким обра-
зом, с учетом массовости проблематики и тяжести осложне-
ний приобретает большое практическое значение, выдвигаясь 
в ряд актуальных задач отечественной педиатрии.
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Нейромикронутриенты С 1 года + + + + + +

Ноотропные препараты:
• Аминалон
• Кальция гопантенат, Пантогам
• Семакс
• Энцефабол

С 4 лет
С рождения
С 5 лет
С рождения

+
+
+
+

+
+
+
+

+
+
+
+

+
+
+
+

±
±
±
±

±
±
±
±

Ноотропы-стимуляторы:
• Нооклерин
• Когитум
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С 7 лет

+
+

±
±

-
-

+
+

-
-

±
±

Адаптогены и ваготропные:
• препараты элеутерококка
• препараты женьшеня
• препараты лимонника
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С 12 лет
С 12 лет
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+
+

±
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±
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±
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Табл. 2.35. Выбор средств комплексного лечения в зависимости от клинических проявлений психоневрологических 
осложнений при высоких учебных нагрузках (автор — Г.А. Каркашадзе) 
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2.9. Оптимизация статуса 

микронутриентов у детей при 

высоких физических нагрузках 

2.9.1. Основные принципы организации 
питания при интенсивных физических 
нагрузках 
У детей, активно занимающихся физкультурой и спор-

том, энергозатраты на физическую активность могут значи-
тельно превышать энергозатраты их сверстников, не увле-
ченных спортом, и составлять до 34–38% от общего расхода 
энергии за сутки. Для занятий спортом характерны интен-
сивные и неравномерные энергозатраты, часто сочетаю-
щиеся с нервно-психическими нагрузками, которые также 
существенно увеличивают потребность в энергии и, соответ-
ственно, в макро- и микронутриентах. При этом потребность 
в различных пищевых веществах у детей, занимающихся 
различными видами спорта, имеет свои особенности.

Рекомендации по составу рационов для детей-спорт-
сменов разработаны и отражены в ряде руководств [1–3], 
а также в приказе «Нормы обеспечения минимальным 
суточным рационом питания учащихся училищ олимпий-
ского резерва», утвержденном Государственным комитетом 
Российской Федерации по физической культуре и спорту 
05.03.2004 г. Рекомендации по химическому составу раци-
онов для спортсменов разных возрастных групп и спортив-
ных специализаций, а также нормы потребности в вита-
минах представлены в Приложениях 11 и 12. Однако 
оценка фактического питания детей-спортсменов показа-
ла, что потребление нутриентов значительно отличается 
от рекомендуемых норм [4, 5]. Исследование, проведен-
ное среди учащихся спортивных детско-юношеских школ 
в возрасте 7–18 лет, выявило выраженные отклонения 
в потреблении основных нутриентов и микронутриентов 
у большинства детей-спортсменов [6]. Различной степени 
выраженности дефицит энергетической ценности рациона 
(с учетом затрат на физическую активность) был отмечен 
почти у половины детей, чаще — в старшей возрастной 
группе. При этом в большинстве случаев питание было раз-
балансировано: наиболее часто отмечалось недостаточное 
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потребление белка, полиненасыщенных жирных кислот, 
кальция и избыточное — насыщенных жирных кислот.

Анализ причин неадекватного питания показал, что 
основными факторами являются интенсивный режим тре-
нировок, затрудняющий соблюдение необходимого режима 
приема пищи (практически у всех детей), избирательный 
аппетит (в 67% случаев), пищевая аллергия или неперено-
симость (в 22%).

Как показал анализ, наиболее неудовлетворительно 
питаются спортсмены-подростки, то есть как раз та воз-
растная категория, которая, с одной стороны, находится 
в сложном для организма пубертатном периоде развития, 
и на которую, с другой стороны, ложится наиболее значи-
тельная тренировочная и соревновательная нагрузка.

Поскольку в мировой спортивной медицине наблю-
дается дефицит серьезных доказательных исследований 
в области питания [7, 8], многие распространенные в совре-
менной спортивной практике подходы требуют пересмотра 
с позиций доказательной медицины. В спортивном пита-
нии, как ни в какой другой области диетологии, суще-
ствует огромное количество противоречивой информации 
и мистификаций, не имеющих научной основы.

Формирование базового рациона 
Белок является пластическим субстратом, обеспечива-

ющим работу мышц и восстановление после физической 
нагрузки, а баланс между синтезом и распадом белка — 
метаболической основой адаптации тренирующихся мышц. 
Недостаток белков в рационе при высоких физических 
нагрузках не только сказывается на спортивных показа-
телях, но может приводить к задержке роста, снижению 
устойчивости к инфекционным заболеваниям. Вместе с тем 
и избыток белков в рационе также нежелателен. Показано, 
что избыточное потребление белка не повышает адаптации 
к физической нагрузке [9]. Рекомендованное потребление 
белка для спортсменов — 1,2–1,6 г/кг в сутки. Тем не менее 
в отдельных случаях высокобелковые диеты применяются 
в видах спорта, требующих удержания или снижения массы 
тела. В таких случаях потребление белка до 2–2,3 г/кг в сут-
ки позволяет при снижении массы тела не терять тощую 
и активную клеточную массу [10].

В рационе юных спортсменов доля белков животного 
происхождения должна составлять не менее 60%, что обес-
печивает требуемый оптимум по аминокислотному соста-
ву. В некоторых случаях доля животных белков может 
составлять 80%, например в период тренировок, направлен-
ных на развитие скоростно-силовых качеств, увеличение 
мышечной массы, при выполнении длительных и напря-
женных тренировочных нагрузок.

Ранее считалось, что жиры могут ограничиваться в 
рационе спортсмена для снижения ацидоза, вызванного 
работой мышц. Однако в настоящее время показано, что 
жиры необходимы не только как высокоэнергетический 
субстрат, но, кроме того, они обеспечивают усвоение других 
компонентов пищи — витаминов и некоторых аминокислот 
[11]. Наиболее благоприятное соотношение белков и жиров 
в питании юных спортсменов — 1 к 0,8–0,9 (за исключением 
зимних видов спорта, конного и мотоспорта, плавания, где 
доля жиров может быть несколько выше). Доля раститель-
ных жиров должна составлять 25–30% от общего количества 
потребляемых жиров, что обеспечит оптимальное содержа-
ние в рационе полиненасыщенных жирных кислот.

Углеводный обмен у детей и подростков характеризует-
ся высокой интенсивностью. Организм ребенка, в отличие 
от организма взрослого человека, не обладает способностью 
к быстрой мобилизации внутренних углеводных ресурсов 
и поддержанию необходимой интенсивности углеводного 

обмена при повышении физической нагрузки. В этой связи 
юным спортсменам рекомендуется основную массу угле-
водов (65–70% от общего количества) употреблять в виде 
полисахаридов (крахмал), 25–30% должно приходиться 
на простые и легкоусвояемые углеводы (сахар, фруктоза, 
глюкоза) и 5% — на пищевые волокна.

2.9.2. Особенности обеспеченности 
микронутриентами при интенсивных 
физических нагрузках 
Достаточная обеспеченность витаминами и минераль-

ными веществами — важный фактор, влияющий на спор-
тивные результаты. Потребность в минеральных веще-
ствах, особенно в калии, магнии, кальции, фосфоре, железе, 
у юных спортсменов существенно выше, чему их сверстни-
ков. Считается, что потребность в витаминах у спортсменов 
возрастает в соответствии с повышенной потребностью 
в белке.

Существует мнение, что спортсмены с их повышенными 
потребностями в энергии и основных нутриентах употре-
бляют со своими рационами достаточно витаминов и мине-
ральных веществ. Однако это предположение полностью 
опровергается результатами исследований.

Изучение фактического питания юных пловцов обо-
его пола в Испании [12] показало, что на фоне избыточ-
ного количества белка в рационе спортсменов отмечалось 
недостаточное потребление каротинов, витаминов A, E, D, 
фолиевой кислоты. У девушек при этом было недостаточ-
ным потребление железа и кальция, но значительно выше, 
по сравнению с юношами, потребление полиненасыщенных 
жирных кислот. В то же время содержание железа, витами-
нов C и E в плазме крови было нормальным.

По данным зарубежных исследований, для юных плов-
цов характерно достаточное содержание в рационе витами-
нов А и С, недостаточное — витамина Е [13, 14]. Имеются 
данные об адекватном уровне витамина С в сыворотке 
крови, а также витамина Е [15]. Данные по витаминам 
группы В противоречивы [13, 14]. Показано, что дефи-
цит витаминов группы В может отрицательно сказаться 
на физических показателях [17, 18].

Проведенная в Научном центре здоровья детей оцен-
ка фактического питания 86 юных спортсменов в возрасте 
7–18 лет (в том числе 55 пловцов) показала, что реальное 
потребление как макро-, так и микронутриентов значительно 
отличается от рекомендуемых норм (рис. 2.20) [4, 6]. При 
этом выявленые дефициты соответсвуют характерным для 
общей популяции РФ. Дополнительно витаминно-мине-
ральные комплексы получал регулярно лишь 31% детей [4].

Известно, что компьютерный анализ рационов может 
давать завышенные показатели по микронутриентам из-за 
более низкого содержания витаминов и микроэлементов 
в пищевых продуктах. Оценка фактических рационов анали-
тическими методами более трудоемка, но дает более точные 
результаты. Так, в исследовании J. Czaja и соавт. было про-
анализировано содержание магния и витамина B6 в суточ-
ных рационах польских спортсменов. Концентрацию магния 
и витамина B6 определяли спектрометрически в 62 собран-
ных и 12 реконструированных суточных рационах питания 
элитных бегунов. Исследуемые рационы девушек-спорт-
сменок содержали 256 ± 111 мг магния и 2,04 ± 0,63 мг 
витамина В6, а мужчин — 284 ± 58 мг и 2,12 ± 0,68 мг соот-
ветственно, то есть имело место недостаточное содержание 
в рационах спортсменов магния, хотя суточное потребление 
витамина В6 соответствовало рекомендуемым нормам [16]. 
При этом результаты компьютерного анализа этих же раци-
онов составили 159–181% от показателей содержания маг-
ния и витамина B6, полученных лабораторными методами.
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Оценка обеспеченности цинком элитных пловцов в раз-

личные периоды подготовки показала, что медиана концен-
трации цинка как в плазме, так и в эритроцитах была ниже 
нормального значения на протяжении всех учебных перио-
дов — как в базовом тренировочном, так и в подготовитель-
ном и соревновательном (р > 0,05). Это говорит о том, что 
дефицит цинка связан не столько с повышенным его расхо-
дованием, сколько с недостаточным потреблением [21, 26].

Показано, что в возрасте 11–16 лет около 26–29% юных 
спортсменов имеют сниженные показатели обеспеченности 
железом. Наиболее часто недостаточная обеспеченность 
железом встречается у 15–16-летних спортсменов, особенно 
высока частота дефицита железа у девочек [22].

В исследовании по оценке обеспеченности юных спорт-
сменов витаминами Е, А, С, В2 и �-каротином, проведенном 
в НЦЗД совместно с НИИ питания [23], было оказано, что 
у юных пловцов недостаток одного из изучаемых микрону-

триентов (как правило, витамина В2 или �-каротина) имел 
место в 31% случаев. Недостаток двух витаминов (чаще 
всего В2 и �-каротина) наблюдался у 48,7%. Испытывали 
недостаток сразу трех витаминов (Е, �-каротина и витами-
нов А или В2) 15% детей. Следует также отметить, что иссле-
дование проводилось в сентябре-октябре, когда обеспечен-
ность витаминами Е и �-каротином после летнего периода 
должна быть максимальной, в начале тренировочного сезо-
на, поэтому объяснить выявленный дефицит можно толь-
ко недостаточным потреблением данных микронутриентов, 
а не избыточным их расходованием.

Как видно из табл. 2.36 и 2.37, концентрация аскорбино-
вой кислоты в сыворотке крови детей находилась на очень 
высоком уровне. Более чем у 60% обследуемых она суще-
ственно превышала верхнюю границу нормы (в ряде случаев 
более чем на 40%). Такое избыточное насыщение организма 
витамином было обусловлено регулярным приемом деть-

Рис. 2.20. Наиболее часто выявляемые дефициты питания по результатам оценки химического состава рационов 
(автор рисунка — С.Г. Макарова)
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Табл. 2.36. Обеспеченность обследуемых детей витаминами, оцененная по их уровню в сыворотке крови (М ± m) [23]

Табл. 2.37. Число детей с уровнем витамина ниже нижней границы нормы [23]

Примечание. * — разница между показателями у мальчиков и девочек статистически значима (р < 0,05).

Примечание. * — достоверность различий (р < 0,05). 

Концентрация витамина 

в сыворотке крови
Норма

Все обследуемые 

(n = 39)

Мальчики 

(n = 23)

Девочки 

(n = 16)

Аскорбиновая кислота, мг/дл 0,7–1,5 1,70 ± 0,09 (1,10–2,20) 1,70 ± 0,06 (1,10–2,20) 1,70 ± 0,07 (1,15–2,10)

Рибофлавин, нг/мл 6–20 5,24 ± 0,82 (1,4–14,1) 4,83 ± 0,40 (2,1–9,3) 5,83 ± 0,80 (1,4–14,1)

Ретинол, мкг/дл 30–70 41,1 ± 2,74 (25,6–66,5) 40,6 ± 1,58 (25,6–54,9) 41,8 ± 2,45 (30,6–66,5)

�-Каротин, мкг/дл 20–40 15,3 ± 1,0 (4,8–29,4) 13,9 ± 1,1 (4,8–29,1) 17,6 ± 1,6* (8,4–29,4)

�-Токоферол, мг/дл 0,8–1,5 0,94 ± 0,07 (0,68–1,45) 0,92 ± 0,04 (0,68–1,34) 0,96 ± 0,06 (0,72–1,45)

Витамин Все обследуемые, n = 39 (%) Мальчики, n = 23 (%) Девочки, n = 16 (%)

С 0 0 0

В
2

21 (53,8) 13 (56) 8 (50)

А 2 (5) 2 (8,7) 0

�-Каротин 31 (79,5) 21 (91,3) 10 (62,5*)

Е 12 (30,8) 7 (30,4) 5 (31,2)
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ми до начала исследования билогических активных добавок 
к пище в форме напитка с высоким содержанием витамина С. 
Употребление этого напитка по рекомендации тренера по 3 ста-
кана в день обеспечивало ежедневное дополнительное к раци-
ону потребление 135 мг аскорбиновой кислоты (т. е. в коли-
честве, превышающем рекомендуемую норму потребления 
детьми соответствующего возраста в 1,5–2 раза) [12]. В лите-
ратуре описаны аналогичные данные об избыточном потребле-
нии, превышающем верхний допустимый уровень, некоторых 
микронутриентов (витамин Е, фолиевая кислота, цинк) спорт-
сменами за счет билогических активных добавок.

В отличие от данных по аскорбиновой кислоте, обес-
печенность значительной части детей витаминами В2, Е и 
�-каротином была неудовлетворительной (см. табл. 2.36). 
Концентрация витамина В2 в сыворотке крови была ниже 
нижней границы нормы более чем у 50% обследуемых 
(см. табл. 2.37). При этом у ряда детей она находилась 
в пределах 1,4–2,1 нг/мл (см. табл. 2.36), т. е. в 3–4 раза ниже 
нижней границы нормы. Лишь 2 девочки были оптимально 
обеспечены этим витамином.

�-Каротин, который является предшественником вита-
мина А, расходуется на синтез этого витамина в организ-
ме при недостаточном поступлении последнего с пищей. 
Именно эта ситуация, скорее всего, и имела место в обсле-
дованной группе. Концентрация витамина А (ретинола) 
в сыворотке крови в большинстве случаев находилась вбли-
зи нижней границы нормы (см. табл. 2.37). В то же время 
концентрация �-каротина оказалась ниже границы нор-
мы у 80% обследуемых, причем среди мальчиков дефицит 
встречался достоверно (в 1,46 раза) чаще (см. табл. 2.37). 
Глубокий дефицит этого каротиноида (уровень в сыворотке 
крови ниже 10 мкг/дл) выявлен у 5 мальчиков и 1 девочки.

Что касается витамина Е, недостаток которого среди 
взрослого населения в различных регионах нашей страны 
обнаруживается достаточно редко [24], то в данном слу-
чае несколько сниженная обеспеченность этим витами-
ном обнаружилась у 1/3 обследованных детей независимо 
от пола (до уровня 0,68–0,72 при нижней границе нормы 
0,8 мг/дл). Аналогичные данные о распространенности 
недостатка витамина Е (у 36,7–55%) были получены при 
обследовании (весна-лето, 2001 г.) подростков обоего пола 
в возрасте 11–17 лет — как у ведущих малоподвижный 
образ жизни, так и у баскетболистов [25]. Таким образом, 
сниженная обеспеченность витамином Е у обследованных 
детей может быть лишь отчасти объяснена его повышенным 
расходованием в условиях усиленной физической нагрузки.

Недостаток витаминов у большинства обследованных 
детей носил сочетанный характер. Девочки были обеспече-
ны всеми витаминами несколько лучше мальчиков.

Таким образом, анализ литературных и собственных 
данных показывает, что недостаточная обеспеченность 
витаминами детей, занимающихся спортом, является, 
в первую очередь, результатом недостаточного потре-
бления этих микронутриентов с рационом, а не только 
повышенным расходованием этих витаминов в условиях 
повышенных физических нагрузок.

2.9.3. Алгоритмы оптимизации 
нутритивного (в том числе 
микронутриентного) статуса детей 
при высоких физических нагрузках 
Использование обогащенных пищевых продуктов 
Как уже отмечалось, для питания детей-спортсменов 

характерны те же дефициты, что выявляются и в общей 
популяции: соответственно, для оптимизации рациона 

должны использоваться продукты функционального пита-
ния, обогащенные различными пищевыми ингредиентами — 
витаминами, минеральными веществами, ПНЖК и другими 
компонентами.

Длинноцепочечные полиненасыщенные жирные кислоты 
Современный «западный» тип питания характеризуется 

неадекватным потреблением длинноцепочечных ПНЖК, 
ряд которых относится к незаменимым факторам питания, 
признанных важнейшими микронутриентами, обеспечива-
ющими нормальное развитие и поддержание баланса между 
физиологическими и патологическими процессами в орга-
низме [27, 28].

Чрезвычайно важная биологическая роль �-3 и �-6 
ДЦПНЖК определяется их двумя главными функция-
ми — структурной и метаболической. Первая заключается 
в том, что длинноцепочечные ПНЖК являются ключевыми 
структурными компонентами фосфолипидов, встроенных 
как в клеточные, так и во внутриклеточные мембраны, 
определяя целый ряд их свойств, особенно текучесть, что 
в свою очередь влияет на функции всех без исключения 
клеток организма. Уровень арахидоновой и докозагексаено-
вой жирных кислот в мембранах нервных клеток оказывает 
значительное влияние на активность связанных с мембра-
ной ферментов, функционирование мембранных рецеп-
торов, распознавание антигенов, электрофизиологические 
свойства мембран. Жирнокислотный состав фосфолипидов 
мембран влияет на их электрофизиологические свойства, 
чем и определяется необходимость присутствия большо-
го количества арахидоновой и докозагексаеновой кислот 
в органах, проявляющих высокую электрофизиологическую 
активность — в мозге и сетчатке глаза. Все эти функции, 
безу словно, влияют на спортивные показатели.

Метаболическая роль �-3 и �-6 ДЦПНЖК лишь в малой 
степени определяется их энергетической функцией, а в наи-
большей — связана с разнообразием биологически актив-
ных веществ, образуемых в процессе их метаболизма. Так, 
�-3 и �-6 длинноцепочечные ПНЖК являются предшествен-
никами эйкозаноидов, сигнальных гормонов с разнообраз-
ной биологической активностью, молекул с про- и противо-
воспалительной, антитромботической, вазоконстрикторной 
и вазодилатационной активностью [29, 30].

Являясь ключевым регулятором функции иммунной 
системы, ДЦПНЖК влияют на иммунный ответ [31]. Изу-
че ние влияния рационов с различным жирнокислотным 
составом на иммунный статус и резистентность к различ-
ным заболеваниям показало, что включение в рацион рыбье-
го жира, содержащего преимущественно длинноцепочечные 
ПНЖК �-3 группы, приводит к снижению продукции про-
воспалительных цитокинов, что может быть важным при 
состояниях, сопровождающихся избыточной продукцией 
этих медиаторов, к которым относятся и высокие физиче-
ские нагрузки.

С целью обеспечения адекватного поступления ПНЖК 
обоих семейств (�-3 и �-6) в пищевой рацион юных спор-
тсменов рекомендуется включать следующие продукты:

• растительные масла (подсолнечное и кукурузное, являю-
щиеся источниками �-6 жирных кислот, соевое, рапсовое 
или льняное масла, содержащие смесь �-6 и �-3 кислот);

• рыба, в особенности жирная (камбала, скумбрия, сельдь 
и др.), содержащая значительные количества �-3 жир-
ных кислот — докозагексаеновой и эйкозапентаеновой.
Согласно утвержденным в Российской Федерации нор-

мам потребления пищевых веществ [32], физиологическая 
потребность в ПНЖК для взрослых — 6–10%, для детей — 
5–10% от калорийности суточного рациона.

Физиологическая потребность для взрослых составляет 
8–10 г/сут �-6 жирных кислот и 0,8–1,6 г/сут �-3 жир-
ных кислот, или 5–8% от калорийности суточного раци-
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она для �-6 и 1–2% от калорийности суточного рациона 
для �-3. Оптимальное соотношение в суточном рационе 
�-6 к �-3 жирных кислот должно составлять 5–10:1. Для 
детей от 1 года до 14 лет физиологическая потребность 
в �-6 и �-3 жирных кислотах составляет соответственно 
4–9 и 0,8–1% от калорийности суточного рациона, для детей 
от 14 до 18 лет — 5–8 и 1–2%. Согласно европейским реко-
мендациям, для поддержания хорошего здоровья необходи-
мо получать в сумме как минимум 0,45–0,50 г докозагексае-
новой и эйкозапентаеновой кислот в день [31, 33].

Однако, как уже отмечалось выше, популяционные 
исследования в России и за рубежом говорят о недостаточ-
ном потреблении продуктов, содержащих ПНЖК, практи-
чески во всех возрастных категориях населения. Это же под-
твердило и наше исследование питания детей-спортсменов 
[4, 6], в связи с чем оправданным является использование 
продуктов, обогащенных данным нутриентом, и нутрицев-
тиков, содержащих �-3 ПНЖК.

Про- и пребиотики 
Имеются данные о потенциальной способности проби-

отиков снижать заболеваемость и тяжесть течения респи-
раторных инфекций у спортсменов [34], а также сокращать 
длительность симптомов заболеваний желудочно-кишеч-
ного тракта [35, 36]. Другие исследования сообщают 
об уменьшении вызванного физической нагрузкой выброса 
провоспалительного цитокина и увеличении уровня анти-
оксидантов в плазме крови после курсового приема проби-
отиков [35, 37, 38].

Предполагается, что оксидативный стресс, связанный 
с физическими нагрузками, может повреждать кишечный 
эпителий, увеличивать проницаемость кишечного барье-
ра, что в свою очередь способствует эндотоксемиии, сен-
сибилизации и повышает восприимчивость спортсменов 
к инфекции.

В двойном слепом плацебоконтролируемом исследова-
нии M. Lamprecht и соавт. изучалось влияние пробиотиков 
на состояние кишечного барьера, перекисного окисления 
липидов и уровень провоспалительных цитокинов до и после 
тренировки [39]. Спортсмены получали комплексный про-
биотик, содержащий несколько штаммов бифидо- и лак-
тобактерий и энтерококки, в течение 14 недель. В начале 
и по завершении исследования определяли уровень белка 
зонулина — модулятора «плотных контактов» кишечника. 
Показатели перекисного окисления липидов были немного 
повышены в обеих группах как в начале, так и в конце иссле-
дования, но имели тенденцию к снижению на фоне при-
ема пробиотика. Уровень фактора некроза опухоли � у всех 
спортсменов был значительно повышен. Через 14 недель 
он снизился в группе, принимавшей добавку (p = 0,054). 
Интерлейкин 6, который образуется при активном сокра-
щении скелетных мышц, значительно повышался после 
тренировок в обеих группах (p = 0,001). Результаты исследо-
вания показали, что прием пробиотика положительно вли-
яет как на окислительно-восстановительные процессы, так 
и на некоторые маркеры воспаления и состояние барьерной 
функции кишечника у спортсменов [39].

Пребиотики — олигосахариды, которые не подвергаются 
расщеплению в верхних отделах ЖКТ, а ферментируются 
в толстой кишке, способствуя селективному росту полезной 
для организма микрофлоры [40, 41]. При этом образуются 
короткоцепочечные жирные кислоты (в основном уксус-
ная, пропионовая, масляная), которые поддерживают рН 
в толстой кишке, регулируют транзит химуса, обеспечи-
вают колоноциты энергией, регулируют всасывание воды, 
натрия, хлора, а также кальция и магния. Пребиотическими 
свойствами обладают многие неперевариваемые углево-
ды, из которых наиболее изученными в плане их влияния 
на биоценоз являются олигосахариды, лактулоза и инулин.

Положительное влияние пребиотиков на функциональ-
ное состояние ЖКТ, а также на состав кишечного биоценоза 
делает актуальным их применение в питании спортсменов 
как в виде нутрицевтиков, так и в составе обогащенных 
пищевых продуктов.

Специализированные продукты спортивного питания 
Для создания оптимального рациона при высоких физи-

ческих нагрузках могут применяться продукты спортивного 
питания. Важное достоинство специализированных пище-
вых продуктов для питания спортсменов — это содержание 
в небольшом объеме адекватного количества необходимых 
нутриентов, которые находятся в хорошо сбалансированной 
и усвояемой форме. Соответственно, их можно использовать 
на дистанции и между тренировками или стартами на сорев-
нованиях, а также после тренировок и соревнований.

Пищевая продукция для питания спортсменов — спе-
циализированная пищевая продукция заданного хими-
ческого состава, повышенной пищевой ценности и (или) 
направленной эффективности, состоящая из комплекса 
продуктов или представленная их отдельными видами, 
которая оказывает специфическое влияние на повышение 
адаптивных возможностей человека к физическим и нерв-
но-эмоциональным нагрузкам (Технический регламент 
Таможенного союза ТР ТС 027-2012).

Компонентами специализированных продуктов для спорт-
сменов могут быть сухая молочная сыворотка и цельный 
молочный белок, цельный яичный белок, яичный альбумин, 
изолят соевого белка, разнообразные водоросли (ламинария, 
хлорелла, спирулина и др.), продукты гидролиза пивных 
дрожжей, ПНЖК и лецитин, глюкоза, сахароза, мальтодек-
стрин, крахмал, разнообразные формы витаминов и мине-
ральных веществ, нутриенты специального назначения.

По характеру воздействия на метаболизм специальные 
нутриенты спортивного питания разделяются на следую-
щие группы [42]:

• метаболического действия, направленные на стимуля-
цию процессов анаэробного и аэробного обмена;

• анаболического действия (усиливающие процессы син-
теза веществ в организме);

• используемые для поддержания биохимического гомео-
стаза организма;

• направленные на ускорение процессов восстановления 
после физических нагрузок;

• обладающие антиоксидантным и антигипоксическим 
эффектом.
Перечисленные нутриенты могут использоваться как в 

составе продуктов спортивного питания, так и в составе био-
логически активных добавок к пище.

Нутриенты метаболического действия, направленные 
на стимуляцию процессов анаэробного обмена, способству-
ют повышению эффективности нагрузок, целью которых 
является увеличение анаэробных возможностей организма. 
К категории нутриентов, оказывающих наиболее выражен-
ное воздействие на протекание анаэробного обмена, относят:

• субстраты и промежуточные продукты анаэробного рас-
пада углеводов (фруктозомонофосфаты и фруктозоди-
фосфаты, альфа-глицерофосфат, пировиноградную кис-
лоту, никотинамид);

• фосфагены (макроэрги) — КрФ, АМФ, креатин и т. п. 
(АТФ и АДФ не используются в спортивной практике 
из-за их нестабильности);

• минеральные вещества, обеспечивающие нервную сти-
муляцию в работающих мышцах, — К, Мg, Са, Nа;

• эндогенные «буферы» — креатин, фосфаты, бикарбона-
ты, белковые буферы, некоторые аминокислоты (гисти-
дин, аланин), дипептид карнозин.
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При нагрузках аэробного характера применяемые нутри-
енты должны обеспечить повышение эффективности про-
цессов аэробного метаболизма в тканях.

К наиболее эффективным нутриентам, направленным 
на стимуляцию процессов аэробного обмена, относятся:

• простые и полимерные формы углеводов (глюкоза, 
фруктоза, рибоза, пектины, полилактаты);

• витамины группы В, С, А, фолиевая кислота; веще-
ства, стимулирующие кислородный обмен в тканях 
(L-карнитии, лецитин, липамид, липоевая кислота, мети-
онин, холин, гемоглобинсодержащие добавки, калий, 
магний, кальций, железо, хром);

• компоненты дыхательного цикла: коэнзим Q10, цито-
хром С, янтарная кислота, глутаминовая и аспарагино-
вая кислоты [42].
Данные компоненты добавляют в продукты с нутриен-

тами метаболического действия. Применяются они до тре-
нировки, а также во время выполнения тренировочных 
нагрузок.

К категории нутриентов анаболического действия отно-
сятся компоненты, участвующие в процессах образования 
белков в организме:

• нуклеотиды (препараты рибонуклеиновой кислоты), 
креатин, инозин, аминокислоты (аргинин, орнитин, 
глутамин, аспарагин, метионин, триптофан), ВСАА 
(от Branched, Chain, Amino acid — лейцин, изолейцин, 
валин);

• пептиды и пептоны; витамины (кальция пантотенат, кар-
нитина хлорид, витамин К, никотиновая кислота);

• микроэлементы (хром, ванадий и др.); продукты пчело-
водства (апилак, цветочная пыльца и др.).
Продукты, содержащие данные компоненты, рекоменду-

ется применять за час до нагрузки, в течение 1–2 часов после 
нагрузки и перед сном.

В поддержании биохимического гомеостаза для спорт-
сменов наиболее актуальным является оптимизация лак-
татного метаболизма и показателей кислотно-щелочно-
го и гормонального равновесия в организме. Накопление 
молочной кислоты во время нагрузки ведет к заметно-
му «закислению» организма, снижая значение рН. Это 
является одним из основных факторов снижения. Ряд 
нутриентов спортивного питания может снизить скорость 
накопления молочной кислоты и защитить работающие 
мышцы от ее повреждающего действия. К их числу отно-
сят цитрат натрия, янтарную, лимонную и глутаминовую 
кислоты, цитруллина малат; бикарбонатные и фосфатные 
буферы; микроэлементы (железо, фосфор, магний, цинк, 
кобальт и т.д.); сывороточные белки (альбумин и глобу-
лин) и гидролизаты белков; отдельные аминокислоты 
и аминокислотные смеси (наиболее широко используются 
ВСАА — смеси незаменимых аминокислот лейцин, изо-
лейцин и валин, активно расходующихся при мышечном 
сокращении);  антиоксиданты.

Применение продуктов с этими компонентами зависит 
от поставленных задач: для поддержания гомеостаза во вре-
мя нагрузки препараты даются перед нагрузкой и во время 
нее; для ускорения восстановления — после нагрузки.

Восстановление после физических нагрузок осущест-
вляется за счет восполнения водного, минерального и энер-
гетического баланса.

Добавление в напитки легкоусвояемых углеводов 
(4–10%), минеральных веществ, витаминов, аминокислот 
способствует более быстрому восстановлению водного 
баланса и восполняет потерю микронутриентов при физи-
ческой нагрузке.

Восстановление энергетического баланса организма осо-
бенно важно в видах спорта, требующих проявления вынос-
ливости. Вместе с процессами регидратации скорость синте-
за гликогена в мышцах служит главным фактором быстрого 

восстановления. Поэтому сразу после тренировки и в пер-
вые 1,5–2 часа рекомендуется употреблять углеводы с высо-
ким гликемическим показателем. Жиры целесообразно 
употреблять через 3–6 часов после нагрузки. Спортсменам 
силовых видов спорта делают акцент на потребление белков 
и аминокислот. Особая роль в восстановлении мышц при-
надлежит незаменимым аминокислотам с разветвленной 
цепочкой — лейцину, изолейцину и валину (ВСАА), а также 
аргинину, глутамину и некоторым другим. В данном случае 
аминокислоты являются и «анаболизаторами», и «стро-
ительным» материалом для восстановления целостности 
мышц. Большое значение в восстановлении мышц играют 
L-карнитин и креатин.

Одновременный прием углеводов и белков позволя-
ет не только ускорить процессы общего восстановления, 
но и способствует локальному восстановлению работающих 
мышц.

К нутриентам, обладающим антиоксидантным эффек-
том, относятся бета-каротин, витамины А, Е С, В12, глу-
татион, никотиновая кислота, убихинон, янтарная кисло-
та. Данные компоненты широко используются в составе 
продуктов спортивного питания, в том числе напитков. 
Известно, что окислительная реакция, вызванная физи-
ческими нагрузками, имеет две фазы: первая — во время 
и сразу после нагрузки, а вторая — через 24–72 часа. На этом 
основании прием антиоксидантов рекомендуют не только 
после нагрузки или на ночь, но и в течение всего дня.

Антигипоксанты применяются перед тренировочной 
нагрузкой. К антигипоксантам в спортивном питании отно-
сятся ферменты дыхательной цепи переноса электронов 
(цитохром С, кофермент Q10); препараты, способствующие 
ускорению метаболизма янтарной кислоты (глутаминовая 
кислота, аспарагиновая кислота); субстраты для утилизации 
по альтернативным метаболическим путям (фруктозомо-
нофосфат, фруктозодифосфат, АТФ); витамины (тиамин, 
рибофлавин, никотиновая кислота, пиридоксин); полифе-
нолы (олифен).

Сырье и компоненты, используемые для спортивного 
питания, а также готовые продукты должны соответствовать 
гигиеническим требованиям безопасности и пищевой цен-
ности. В составе сырья и готовых продуктов не допускается 
наличие психотропных, наркотических, ядовитых, сильно-
действующих и допинговых средств и/или их метаболитов, 
других запрещенных веществ, установленных международ-
ными требованиями.

В соответствии с СанПиН 2.3.2. 2509-09 (доп. № 14 
к СанПиН 2.3.2.1078-01), на потребительскую этикетку 
таких продуктов выносятся сведения о пищевой и энер-
гетической ценности продуктов, указывается «специали-
зированный пищевой продукт для питания спортсменов».

К сожалению, большинство спортивных продуктов, 
а тем более биологически активных добавок, не сертифи-
цированы как продукты для детей, поэтому в отсутствие 
исследований по их безопасности и эффективности при-
менение их в детском спорте крайне ограничено.

С целью изучения возможности коррекции нутритив-
ного статуса детей-спортсменов в Научном центре здоро-
вья детей было проведено контролируемое исследование 
эффективности нового отечественного продукта для детей-
спортсменов «Нутриспорт Standart», сертифицированного 
как продукт для детей от 10 лет [43].

В исследовании участвовали 35 детей в возрасте 
от 10 до 17 лет, занимающихся различными видами спорта 
(плавание, хоккей, футбол) в детско-юношеских спортив-
ных школах и в училище олимпийского резерва, имеющих 
спортивную квалификацию. Дети были случайным обра-
зом разделены на 2 группы. В первой группе (группа 1) 
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дети в течение 21 дня получали исследуемый продукт. 
Дети 2-й группы — сравнения — получали традиционные 
рационы, скорректированные без использования специали-
зированных продуктов. Группы были сопоставимы по воз-
расту, половому составу и объему физической нагруз-
ки. Количество тренировочных часов в неделю составляло 
в среднем 14,2 ± 7,5 часа (14,8 ± 6,6 ч в основной группе 
и 13,9 ± 4,6 ч в группе сравнения). Исследование проведено 
в весенний период, в конце тренировочного сезона, одно-
временно в обеих группах, когда дети занимались спортом 
в обычном тренировочном режиме.

Оценка фактического питания детей с учетом их потреб-
ности в макро- и микронутриентах в соответствии с физи-
ческой нагрузкой показала, что во всех случаях у детей 
отмечается дефицит тех или иных пищевых веществ, наи-
более часто — белка, ПНЖК, витаминов. Все дети получали 
рекомендации по коррекции рациона после первого обсле-
дования. Дети основной группы получали дополнительно 
исследуемый продукт.

Продукт «Нутриспорт Standart» представляет собой 
готовую к употреблению сбалансированную по составу 
смесь на основе молочных белков. Жидкая форма про-
дукта позволяет спортсмену получить в компактном виде 
полноценное питание как перед физической нагрузкой, 
так и после нее. Продукт включали в состав рационов 
в зависимости от результатов оценки фактического питания 
детей и показателей биоимпедансного исследования в объ-
еме 200–400 мл в день (непосредственно после тренировки 
(при общей дозе 200 мл в день) или 200 мл до и 200 мл после 
тренировки (при общей дозе 400 мл в день).

Оценка эффективности продукта оценивалась по ряду 
объективных показателей в сравнительном исследова-
нии: результаты биоимпедансного исследования (в начале 
и в конце исследования), результаты компьютерного анали-
за фактического питания (в начале и в конце исследования), 
психологический опросник САН (самочувствие–актив-
ность–настроение).

Все 23 ребенка основной группы высоко оценили его 
вкусовые качества, что является чрезвычайно важным с уче-
том проблемы пищевых предпочтений и их влияний на фор-
мирование рациона подростков [44]. Переносимость про-
дукта также была оценена как хорошая.

Как видно из табл. 2.38, в зависимости от возраста и пола 
ребенка прием одной порции продукта (200 мл) покрывает 
от 6 до 10% потребности в белке и от 5 до 14% потребности 
в витаминах и основных микроэлементах. Прием 2 пор-
ций продукта (400 мл) компенсирует потребность в белке 
на 12–20%, потребность в витаминах и микроэлементах — 
на 10–28%.

Исходные показатели состава тела у обследованных 
детей имели значительные индивидуальные отличия. Жиро-
вая масса тела, нормированная по росту, почти у половины 
детей (48,6%) была снижена, у остальных детей находилась 
в пределах нормальных показателей. Пониженное значение 
активной клеточной массы (АКМ) свидетельствует о дефи-
ците белковой компоненты питания [45–47]. Оценка дина-
мики состава тела на фоне коррекции питания показала, что 
у 19 (82,6%) детей основной группы преобладала положи-
тельная динамика такого показателя, как АКМ (%АКМ), 
при этом сохранялась жировая масса. Снижение жировой 
массы было отмечено у 4 (17,4%) детей основной группы. 
В группе сравнения снижение жировой массы было отме-
чено более чем у половины детей — 58,3%, при этом АКМ 
имела положительную динамику в 25% случаев.

При анализе динамики средних показателей состава 
тела по разнице (
) между показателями первого и второго 
исследования (рис. 2.21) у детей основной группы, полу-
чавших специализированный продукт, отмечалась значи-
тельная положительная динамика таких показателей, как 
тощая масса тела и активно-клеточная масса тела, при этом 
в отличие от группы сравнения сохранялась жировая масса. 
Следует отметить, что именно потеря жировой массы для 
пловцов может являться первым признаком истощения 
резервов организма.

Табл. 2.38. Энергетическая ценность, содержание основных пищевых веществ и микронутриентов в 1 (200 мл) или 2 (400 мл) 
порциях продукта «Нутриспорт Standart» в сравнении с возрастными нормами потребностей детей-спортсменов [43]

Примечание. * — возрастные нормы потребности даны в соответствии с данными таблиц потребностей в витаминах 
и микроэлементах детей-спортсменов 1-й и 2-й групп спорта, разного пола в возрасте 10–13 и 14–17 лет (см. Приложение 11).

Показатель

Содержание 

в 100 мл 

продукта

Нормы потребности 

для детей-спортсменов 

10–16 лет*

Содержание 

в 200 мл продукта

Содержание 

в 400 мл продукта

Абс. % от РНП Абс. % от РНП

Энергетическая ценность, ккал 100 2350–3650 200 8,5–5 400 17–10

Белок, г 4,0 77–134 8,0 10–6 16,0 20–11,9

Жиры, г 3,6 78–126 7,2 9–5,7 14,4 18–11,4

Углеводы, г 12,9 335–528 25,8 7–4 51,6 15,4–9,7

Минеральные вещества

Калий, мг 123 3700–4300 246 6–5 492 13–13,2

Кальций, мг 74 1100–1550 148 13,4–9,5 296 26–19

Фосфор, мг 53 2100–2300 106 5–4,6 212 10–9,2

Магний, мг 22 450–530 44 9,7–8,3 88 19–16,6

Железо, мг 0,8 12–23 1,6 13–6,9 3,2 26–13,9

Витамины

Ретинол (А), мкг-экв 56 800–1000 112 14–11,2 224 28–22,4

Токоферол (Е), мг 0,8

Аскорбиновая кислота (С), мг 4,4 100–146 8,8 8,8–6 17,6 17,6–12

Тиамин (В
1
), мг 0,080 2,0–2,9 0,160 11–5,5 0,32 16–11

Рибофлавин (В
2
), мг 0,090 2,2–3,3 0,180 8–5,4 0,360 16,3–10,9
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Показатели психологического статуса на фоне 
коррекции питания с использованием изучаемого 
продукта по тесту САН 
Дети заполняли опросник самостоятельно в начале 

исследования и на 7, 14, 21-й дни исследования через 1 час 
после тренировки.

Результаты тестирования во всех случаях выявили зна-
чительную положительную динамику всех показателей 
«самочувствие», «активность» и «настроение» в восстанови-
тельном периоде после тренировки. На рис. 2.22 представ-
лена динамика средних по группам показателей САН в ходе 
исследования. При этом в группе 1 достоверно возрастали 
суммарный показатель САН, а также показатель «актив-
ность» (p < 0,01).

Таким образом, проведенное исследование демонстриру-
ет высокую эффективность применения сбалансированного 
спортивного продукта в качестве нутритивной поддержки 
юных спортсменов как в отношении нутритивного статуса, 
так и в психоэмоциональном состоянии на восстановитель-
ном этапе.

Особенности организации питьевого режима детей 
при высоких физических нагрузках 
Для оптимизации спортивной работоспособности и 

сохранения здоровья во время тренировки или соревнова-
ний необходимо соблюдать особый питьевой режим. Роль 
воды в организме спортсмена огромна, поскольку она уча-
ствует в накоплении в мышцах гликогена — главного источ-
ника энергии в тренировке. Питьевой режим при высоких 
физических нагрузках не может быть ограничен, так как 
дефицит воды не только способствует снижению работо-
способности спортсмена, но и может приводить к серьезным 
нарушениям со стороны мочевой системы. Особое значение 
для спортсменов приобретает участие воды в регуляции 
температуры тела: при дегидратации ухудшается выносли-
вость организма и повышается риск теплового поражения.

Спортсменам, тренерам и родителям рекомендуется уде-
лять большое внимание употреблению спортивных напит-
ков в ходе физической нагрузки для возмещения потерь 
жидкости и электролитов с потом. В зависимости от возрас-

та, температуры, климата, состояния здоровья и физической 
активности суточная потребность в свободной жидкости 
может колебаться от 1,5–2 л, в отдельных случаях до 5–6 л 
в сутки. Учитывая, что чувство жажды не всегда появляется 
на ранних стадиях дегидратации организма, рекомендуется 
периодическое употребление жидкости [13, 48, 49] во время 
и после тренировки (соревнования) небольшими порциями 
через 10–15 минут.

Могут использоваться минеральная вода, фруктовые 
и овощные соки и напитки, морсы, чай, тонизирующие 
напитки, свежие фрукты. Если тренировка длится меньше 
часа или в том случае, если нагрузка не слишком интенсив-
ная, достаточно пить только воду. При интенсивных физиче-
ских нагрузках требуется особый питьевой режим, который 
позволяет не допустить обезвоживания, а также восполнить 
потери солей. При этом необходимо использовать изото-
нические напитки, а в случаях очень высокой физической 
нагрузки — гипертонические напитки [13, 48, 49].

Ориентировочные рекомендации по объему регидрата-
ции представлены в табл. 2.39.

Спортивные напитки 
Изотонические напитки поставляют углеводы и жид-

кость в необходимых количествах для восполнения их 
потерь при физических нагрузках. Существующие в насто-
ящее время изотонические напитки содержат определенное 
количество солей (натрий, калий, магний), полимеры глю-
козы (декстрины, мальтодекстрины). Как правило, концен-
трация углеводов в них составляет 4–8%.

Напитки серии «АСЕ» получили свое название по ком-
плексу входящих в их состав витаминов — провитами-
на А (�-каротин), С и Е. Они могут содержать сок или смесь 
различных соков.

Гипертонические напитки содержат высокое количество 
легкоусвояемых углеводов и используются как компонен-
ты подготовительной диеты, позволяя спортсмену быстро 
восстановить израсходованные энергетические резервы без 
потребления больших количеств богатой углеводами пищи.

Напитки на молочной основе являются легкоусвояе-
мыми сбалансированными продуктами питания и исполь-

Рис. 2.21. Динамика средних показателей состава тела у детей, получавших (1-я группа) и не получавших (2-я группа) 
специализированный продукт: разница (
) между показателями первого и второго исследования (p < 0,01 для веса, 
ЖМ и АКМ) [44]

Д
и

н
а

м
и

к
а

 п
о

к
а

з
а

т
е

л
е

й
 с

о
с

т
а

в
а

 м
а

с
с

ы
 т

е
л

а
 

(п
о

 р
а

з
н

и
ц

е
 м

е
ж

д
у

 1
 и

 2
 и

с
с

л
е

д
о

в
а

н
и

е
м

, 
к

г
)

-1

-0,5

0

0,5

1

1,5

Группа 1 Группа 2

Вес ИМТ ЖМ ТМ АКМ

Примечание. ИМТ — индекс массы тела, ЖМ — жировая масса, ТМ — тощая масса, АКМ — активная клеточная масса.



133

зуются как компоненты диеты, позволяя обогатить белко-
во-углеводный или белково-углеводно-жировой компонент 
рациона спортсмена.

Оптимизация витаминного статуса за счет 
использования обогащенного витаминами 
спортивного напитка 
С целью коррекции обеспеченности витаминами юных 

спортсменов могут быть использованы витаминно-мине-
ральные комплексы, в том числе и специально разработан-

ные для спорта. Однако с позиций современной нутрицио-
логии, считается, что наиболее целесообразно распределение 
дополнительного приема витаминов, как и других нутриен-
тов, в течение дня, в том числе во время тренировочного 
процесса, и использование их в составе продуктов или 
напитков. В этой ситуации наиболее обоснованным и вместе 
с тем безопасным способом восполнения недостатка вита-
минов является регулярное включение в питание пищевых 
продуктов профилактического назначения, содержащих 
полный набор всех или по крайней мере большинства вита-

Табл. 2.39. Ориентировочные объемы жидкости при организации питьевого режима спортсменов [49]

Время Объем жидкости

В течение 1–2 ч перед тренировкой
Масса тела < 40 кг: 85–170 мл
Масса тела > 40 кг: 170–340 мл

Во время тренировки 
Масса тела < 40 кг:120 мл каждые 20 мин
Масса тела 40–60 кг: 140–200 мл каждые 20 мин
Масса тела > 60 кг: 230 мл каждые 20 мин

После тренировки 500–600 мл жидкости на каждые 0,5 кг потери веса

Рис. 2.22. Показатели опросника САН на фоне коррекции питания с применением специализированного продукта (А) 
и у детей группы сравнения (Б) [43]
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минов, в количествах и соотношениях, близких к реальным 
потребностям организма ребенка. Однако, как уже отме-
чалось, большинство спортивных продуктов, а тем более 
билогических активных добавок не зарегистрированы как 
продукты для детей.

В НЦЗД совместно с НИИ питания было проведе-
но двойное слепое плацебоконтролируемое сравнительное 
проспективное исследование эффективности отечественно-
го витаминно-минерального напитка «Валетек СП Юниор», 
предназначенного для детей-спортсменов и содержащего 
относительно умеренные количества витаминов (А, Е, D3, С, 
В1, В2, В6, В12, РР, К1, пантотеновую, фолиевую кислоту, био-
тин), янтарную кислоту и минеральные вещества (кальций, 
магний, калий, натрий) [50].

В исследовании принял участие 41 ребенок, дети были 
разделены на 2 группы. В первой группе (группа А) дети 
в течение 20 дней получали исследуемый продукт. Во вто-
рой группе (группа Б) дети получали близкий по вкусу, 
но не содержащий в своем составе витаминно-минерального 
комплекса продукт, изготовленный компанией специально 
для данного исследования в качестве плацебо. Исследование 
было проведено в осенний период, в начале тренировочного 
сезона, одновременно в обеих группах.

Напиток использовался ежедневно, в дни тренировок — 
непосредственно после тренировки в объеме 200 мл, в нетре-
нировочные дни — 1 раз в день в любое время. Один стакан 
напитка обеспечивал дополнительное поступление в орга-
низм всех 13 витаминов в количествах, соответствующих 
28–110% рекомендуемой нормы их потребления, а также 
3 макроэлементов в дозе, составляющей 8–33%, и йод в дозе 

~3%. Продолжительность наблюдения составила 20 дней. 
В период наблюдения дети не должны были принимать дру-
гие витаминно-минеральные комплексы.

Исследование витаминного статуса было проведено 
в начале исследования и через 20 дней и показало улучше-
ние витаминной обеспеченности у детей основной группы 
(рис. 2.23).

Прием напитка даже в течение относительно коротко-
го времени (20 дней) достоверно нормализовал витамин-
ный статус детей. Улучшилась обеспеченность обследуемых 
детей �-каротином и отмечалась тенденция к улучшению 
обеспеченности витамином Е. Обеспеченность витамином С, 
которая у некоторых детей до исследования была избыточ-
ной (уровень аскорбиновой кислоты в крови на верхней 
границе нормы) из-за чрезмерного использования аскор-

биновой кислоты для витаминизации, на фоне приема сба-
лансированного витаминно-минерального напитка пришла 
к нормальному уровню.

Дефицит магния у детей и подростков, занимающихся 
спортом, и его коррекция 
При высокой физической нагрузке у человека значи-

тельно возрастает потребность в магнии: недостаточность 
магния является весьма распространенным состоянием 
у спортсменов, негативно отражающемся на спортивных 
результатах. У обследованных в НЦЗД юных спортсменов 
в 32% выявлено снижение в крови магния [51].

Важность обеспеченности магнием при физических 
нагрузках связана со следующим:

• магний является одним из компонентов важнейших 
ферментов и ферментных систем — креатинкиназы, гек-
сокиназы, аденилатциклазы, Ca2+ АТФ-азы и др.;

• магний необходим для образования макроэнергетиче-
ских связей и адекватного функционирования натрие-
во-калиевой помпы;

• магний обеспечивает градиент проницаемости клеточ-
ных мембран, регулирует трансмембранный потенциал, 
что имеет принципиальное значение в поляризации мио-
цитов, нервно-мышечной передаче и механизме мышеч-
ного сокращения;

• магний обеспечивает нормализацию проводимости 
и возбудимости нервных волокон;

• значимость магния для нейрохимических процессов обу-
словлена его участием в передаче сигнала от рецепторов 
нейромедиаторов через цАМФ-зависимый сигнальный 
каскад, синтезе и деградации нейромедиаторов — катехо-
ламинов, ацетилхолина, нейропептидов, а также стаби-
лизации глутаматных рецепторов на постсинаптических 
мембранах;

• магний является эссенциальным компонентом энергооб-
разующих процессов в клетке;

• общим для всех тканей механизмом воздействия Mg2+ 
является участие ионов Mg2+ в стабилизации некоди-
рующих РНК. Так, ион Mg2+ стабилизирует структу-
ру транспортной РНК: соответственно, дефицит этого 
иона приводит к увеличению числа дисфункциональных 
молекул тРНК, следствием чего становится замедление 
скорости синтеза белка.
До 80–90% внутриклеточного магния приходится на 

комплексы с АТФ, находящиеся в митохондриях, при этом 

Рис. 2.23. Частота субнормальной и дефицитной обеспеченности витаминами юных спортсменов-пловцов исходно (А) 
и на фоне приема витаминного напитка (Б) или плацебо [50]
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около 40% Mg2+ содержится в головном мозге, а также в 
сердце, печени, мышцах, почках. Остальные 50–60% магния 
концентрируются в дентине и эмали зубов, в скелете.

При повышенных физических нагрузках потребность 
организма в магнии может возрастать в два-три раза и вос-
полнение дефицита этого элемента важно не только для 
спортсменов-профессионалов, но и для детей и подростков, 
которые заняты в любительском спорте и ведут активный 
образ жизни.

Потери магния при физических нагрузках являются 
причиной повышенной возбудимости клеток, что приводит 
к судорогам, тикам и дрожи, болям в икроножных и шейных 
мышцах. Важно, что ионы магния участвуют в активации 
синтеза коллагена и входят в состав основного вещества 
соединительной ткани: соответственно, магниевая недоста-
точность нарушает расположение волокон коллагена, что, 
по сути, является основным морфологическим признаком 
дисплазии соединительной ткани.

Клинические проявления дефицита магния в организме 
детей и подростков как занимающихся, так и не занимаю-
щихся спортом можно разделить на следующие:

• мышечные, к которым относятся судороги скелетных 
мышц (первыми проявлениями могут быть судороги 
икроножных мышц, подошв, стопы);

• сердечно-сосудистые, к которым относятся ангиоспазм, 
артериальная гипертензия, тахикардия, аритмии, увели-
чение интервала QT, склонность к тромбозам;

• неврологические, к которым относятся синдром хрони-
ческой усталости, снижение внимания, депрессия, страх, 
тревога, нейроциркуляторная дистония, головокруже-
ние, мигрень, нарушения сна;

• со стороны органов дыхания — бронхоспазм, ларинго-
спазм;

• со стороны органов пищеварения — гиперкинетические 
поносы, спастические запоры, дискинезия желчевыво-
дящих путей и холелитиаз, диффузные абдоминаль-
ные боли.
В исследованиях НЦЗД было показано, что через 

3–6 месяцев регулярного приема препарата органического 
магния не только нормализовывалась частота сердечных 
сокращений и уровень артериального давления, снижалось 
число эпизодов нарушений ритма, но и достоверно умень-
шался тремор и глубина пролабирования створок митраль-
ного клапана. Высокая эффективность дотации магния 
подтверждена эхокардиографическими исследованиями. 
Так, в 50% случаев зафиксировано полное восстановление 
нормального ритма, у ряда пациентов уменьшилось количе-
ство парасистол, предсердных экстрасистол, в т. ч. исчезли 
блокированные экстрасистолы и эпизоды желудочкового 
ритма [52].

Известно, что нарушение вегетативной регуляции сер-
дечно-сосудистой системы служит ранним признаком сры-
ва адаптации организма спортсмена к нагрузкам и ведет 
к снижению работоспособности [52]. По данным кардио-
интервалографии установлено, что у большинства юных 
спортсменов преобладает парасимпатический исходный 
вегетативный тонус, отмечается нормотоническая (74,1%), 
асимпатикотоническая (10,8%) и симпатикотоническая 
вегетативная реактивность (15,6%).

У детей, имеющих различные функциональные изме-
нения сердечно-сосудистой системы, например при нару-
шении процессов реполяризации миокарда, выявляется 
симпатикотоническая вегетативная реактивность (до 60%), 
что важно учитывать при выборе тактики метаболической 
коррекции [52].

На фоне дефицита магния развивается электрическая 
нестабильность миокарда, при наличии которой целесооб-
разно проведение коррекции магниевого дефицита даже при 
отсутствии лабораторного его подтверждения.

Исследования бионакопления при использовании раз-
личных препаратов магния дали основание утверждать, что 
биодоступность органических солей магния почти на поря-
док выше, чем неорганических. При этом органические 
соли магния не только значительно лучше усваиваются, 
но и легче переносятся больными. Лечение эффективнее, 
если вводят одновременно и магний, и магнезиофиксатор 
(витамины В6, В1, глицин) [52].

К препаратам, эффективно восстанавливающим недоста-
ток магния в организме, относится Магне В6 и Магнерот [53].

Таким образом, одним из профилактических направле-
ний совершенствования текущего контроля за состоянием 
здоровья спортсменов должен быть мониторинг их мине-
рального обмена и своевременное его восполнение. Мета-
болическая поддержка является обязательным элементом 
сохранения здоровья всех лиц, особенно тех, кто систе-
матически занимается спортом. Для поддержания опти-
мального баланса магния в организме детей и подростков, 
занимающихся спортом на протяжении тренировочного 
и соревновательного циклов, необходим прием метаболи-
ческих препаратов. Своевременная коррекция дефици-
та магния является важнейшим средством профилактики 
травматизма и нарушений в работе сердца у спортсменов 
в условиях напряженных тренировочных и соревнователь-
ных  нагрузок [51, 52].

Нутритивная и метаболитная поддержка 
на разных этапах тренировочного процесса 
Нутритивная и метаболитная поддержка спортсменов 

различается не только в зависимости от вида спорта, но так-
же имеет свои особенности на разных этапах тренировочно-
го процесса, в связи с чем существуют разработанные схемы 
нутритивно-метаболитной подержки [52].

В предсоревновательном периоде ставятся следующие 
задачи:

• адекватное обеспечение организма энергетическими и пла-
стическими субстратами, для чего необходим сбалансиро-
ванный основной рацион углеводной направленности;

• обеспечение минеральными веществами и витамина-
ми, для чего обязательно наличие в основном рационе 
рекомендованного количества всех групп пищевых про-
дуктов, а также использование обогащенных витаминно-
минеральными комплексами продуктов и напитков;

• повышение скоростно-силовых и силовых качеств мышц, 
для чего рекомендуют увеличение кратности приема 
пищи, богатой животными белками, до 5–6 раз в день без 
изменения общего суточного объема питания;

• в тех случаях, когда необходимы коррекция массы тела, 
увеличение мышечной массы, применяют продукты, 
богатые белком. При этом следует отметить, что повы-
шение уровня потребления белка выше 2 г/кг в сутки 
в настоящее время считается неоправданным [7, 8].
Соревновательный период требует от спортсменов наи-

большего напряжения.
В дни до соревнований задачами нутритивного обеспече-

ния являются:
• создание резерва щелочных эквивалентов, для чего обя-

зательно включение достаточного количества фруктов, 
овощей и фруктовых соков;

• в видах спорта, основанных на выносливости, приме-
няют нутритивные приемы для достижения суперком-
пенсации гликогена в печени и мышцах, для чего назна-
чается рацион углеводной направленности (углеводов 
до 70% и более по калорийности).
Диетологический прием «тайпер», который основан 

на истощении запасов гликогена с последующей суперком-
пенсацией, не всегда эффективен, может плохо переносить-
ся спортсменами [54] и не оправдан в детском и юношеском 
спорте.
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За несколько часов до соревнований необходимы:
• регуляция нервно-эмоционального напряжения, для 

чего рекомендуют обязательный прием легкоусвояемых 
диетических продуктов в небольших количествах;

• увеличение запасов углеводов в печени: не позже чем 
за 1,5–2 часа до соревнований используют углеводно-
минеральные напитки маленькими порциями. Из угле-
водов предпочтительны фруктоза и мальтодекcтрины.
Во время соревнований задачами нутритивной поддерж-

ки являются:
• снабжение организма дополнительными источниками 

энергии;
• регуляция водно-солевого обмена;
• регуляция термогенеза;
• регуляция нервно-эмоционального напряжения;
• возмещение потерь воды и солей.

С этой целью во время нагрузки или между стартами 
используются спортивные напитки, содержащие витамины 
и минеральные вещества (с содержанием углеводов 4–10%).

При длительных соревнованиях в перерывах между 
стартами для снабжения организма спортсмена энергетиче-
скими и пластическими субстратами могут использовать-
ся сбалансированные легкоусвояемые напитки и продукты, 
содержащие полный комплекс нутриентов. Основные при-
емы пищи в период соревнований носят диетический харак-
тер (используются продукты, быстро усваиваемые, не вызы-
вающие напряжение системы пищеварения) и планируются 
с учетом режима стартов.

На начальном этапе восстановительного периода тре-
буется срочное восстановление водно-солевого и кислот-
но-щелочного равновесия, которое осуществляется при-
емом 4–10% углеводно-витаминно-минеральных напитков 
и фруктов сразу после тренировки. Через 30–60 минут 
после физической нагрузки с целью быстрейшего восста-
новления запасов углеводов могут использоваться напитки, 
богатые углеводами. В дальнейшем для восстановления 
пластического обмена дополнительно к сбалансированному 
рациону могут применяться как специализированные про-

дукты с повышенным содержанием белка, так и сбаланси-
рованные продукты.

Рекомендации 
Дети, занимающиеся физической культурой и люби-

тельским спортом, при невысоких нагрузках нуждаются 
в полноценном сбалансированном питании соответственно 
возрастным нормам потребления.

В условиях интенсивных физических нагрузок, осо-
бенно у спортсменов высокой квалификации, потребность 
в белке, витаминах и минеральных веществах существенно 
возрастает, а возможность получить полноценное пита-
ние уменьшается из-за интенсивного режима тренировок. 
Необходимость обеспечения ребенка всеми необходимыми 
ему макро- и микронутриентами в достаточно компакт-
ном виде делает целесообразным использование продуктов 
«функционального питания» (обогащенных витаминами, 
минеральными веществами, �-3 ПНЖК, про- и пребиотика-
ми), а также специальных продуктов для спортсменов.

Следует отметить, что при дефиците витаминов у спорт-
сменов на 7–12% снижаются максимальная работоспособ-
ность, потребление кислорода, выносливость, физическая 
сила, повышается уровень лактата в крови. Дополнительный 
прием витаминов лицами с субклиническими признаками 
недостаточности витаминов сопровождается повышением 
работоспособности [15, 19, 20]. Это означает, что для улуч-
шения спортивных достижений, несомненно, необходимо 
достичь оптимальной обеспеченности организма витамина-
ми. Для поддержания оптимального баланса минеральных 
веществ в организме детей и подростков, занимающихся 
спортом на протяжении тренировочного и соревнователь-
ного циклов, необходим прием метаболических препаратов.

На разных этапах тренировочного процесса требует-
ся дополнительная коррекция поступления нутриентов 
с включением нутрицевтиков и витаминно-минеральных 
комплексов, в том числе сбалансированных мультивитамин-
но-минеральных комплексов, ориентированных на спорт-
сменов со специально подобранным соотношением микро-

Рис. 2.24. Алгоритм организации нутритивного обеспечения при высоких физических нагрузках (автор рисунка — 
С.Г. Макарова)
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нутриентов. Наиболее оправданным и целесообразным 
в условиях высоких требований, предъявляемых совре-
менным спортом, является персонализированный подход 
к коррекции рациона юного спортсмена с формировани-
ем рекомендаций по питанию и метаболитной поддерж-
ке в ходе индивидуального консультирования. При этом 
должны проводиться оценка фактического питания и хими-
ческого состава рациона, анализ показателей состава тела, 
учитываться выявленные при обследовании отклонения 
в функционировании органов и систем организма ребенка 
и его индивидуальные предпочтения в питании. Алгоритм 
организации нутритивного обеспечения детей при высоких 
физических нагрузках представлен на рис. 2.24.
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Приложение 1

ПРИЛОЖЕНИЯ

Продукты
Минеральные вещества

Натрий Калий Кальций Фосфор Магний

Продукты животного происхождения

Молоко 3,5% 50 146 120 90 14

Сметана 20% 35 109 86 60 8

Творог 18% 41 112 150 216 23

Сыр российский 820 115 1000 540 50

Масло сливочное 15 30 24 30 0,5

Сливки 20% 35 109 86 60 8

Яйцо куриное 134 140 55 192 12

Яйцо куриное (белок) 189 152 10 27 9

Яйцо куриное (желток) 51 129 126 542 15

Яйцо перепелиное 155 144 54 210 12

Говядина 1-й категории 65 326 9 188 22

Баранина 1-й категории 80 270 9 168 20

Мясо кролика 57 335 20 190 25

Цыпленок (бройлер) 1-й категории 70 236 14 160 19

Индейка 1-й категории 90 210 12 200 19

Печень говяжья 104 277 9 314 18

Рыба 50–160 100–400 20–120 150–280 20–60

Продукты растительного происхождения

Масло подсолнечное рафинированное 13 185 48 31 16

Капуста белокочанная 15 185 48 31 16

Свекла 86 288 37 43 22

Картофель 28 568 10 58 23

Морковь желтая 30 234 46 40 26

Томаты 40 290 14 26 20

Апельсины 13 197 34 23 13

Яблоки 26 278 16 11 9

Хлеб ржаной формовой 527 136 18 87 19

Батоны нарезные 429 131 22 85 33

Крупа манная 3 130 20 85 18

Крупа гречневая 3 380 20 285 200

Крупа рисовая 12 100 8 150 50

Крупа овсяная в/с 35 362 64 349 116

Пшено 10 211 27 233 83

Мука пшеничная 3 122 1 86 16

Макаронные изделия в/с 3 123 19 67 16

Груша 14 155 19 16 12

Табл. 1. Содержание минеральных веществ (макроэлементов) в основных продуктах питания (мг/100 г съедобной части)*

Примечание. * — таблица составлена в соответствии с руководством [Скурихин И.М., Тутельян В.А. (ред.) Таблицы 
химического состава и калорийности российских продуктов питания: Справочник. М.: ДеЛи принт. 2007. 276 с.]. 



140

Продукты
Микроэлементы

Железо Медь Марганец Цинк Хром Йод Фтор

Продукты животного происхождения

Молоко коровье 650 12 6 400 2 9 20

Творог жирный 461 74 8 394 - - 32

Сливки 20% 200 21 3 260 - 9 17

Сметана 30% 300 20 3 240 - 7 14

Кефир 3,2% 80 10 6 400 2 9 20

Сыры твердые 900–1200 50–90 90–100 3500–5000 - - -

Масло сливочное 140–270 2,5 2,0 100 - - -

Яйца куриные (белок) 150 52 7 271 3 7 -

Яйца куриные (желток) 5700 139 70 3105 7 33 -

Говядина 1-й категории 2900 182 35 3240 8,2 7,2 63

Печень говяжья 6900 3800 315 5000 32 6,3 230

Треска 67 150 80 1020 55 135 700

Судак 500 110 50 700 55 5 30

Продукты растительного происхождения

Мука пшеничная в/с 1200 100 570 700 2,2 1,5 22

Мука пшеничная обычная 4370 400 2460 2000 - - 50

Крупа ржаная обойная 4100 350 2590 1950 14,3 - 20

Крупа манная 960 70 440 590 1,0 - -

Крупа гречневая ядрица 6650 640 1560 2050 4,0 3,3 23

Макаронные изделия в/с 1580 700 577 708 2,2 1,5 23

Какао-порошок 1480 4550 4625 7100 - - 245

Шоколад молочный 5000 495 3100 - - 5,5 50

Крупа рисовая 1020 250 1250 1420 1,7 1,4 50

Пшено 2700 370 930 1680 2,4 4,5 28

Крупа овсяная 3920 500 5050 2680 - 4,5 84

Крупа перловая 1810 280 650 920 12,5 - 60

Горох 6800 750 1750 3180 9,0 5,1 30

Фасоль 5940 580 1340 3210 10,0 12,1 44

Соя 1500 500 2800 2010 16,0 8,2 120

Баклажаны 400 135 210 290 - 2 14

Капуста белокочанная 600 75 170 400 - 3 10

Картофель 900 140 170 360 - 5 30

Лук зеленый 1000 92 200 300 4 - -

Морковь 700 80 200 400 3 5 55

Огурцы 600 100 180 215 6 3 17

Салат 600 120 300 270 3 8 28

Свекла 1400 140 660 425 20 7 20

Томаты 900 110 140 200 4 2 8

Яблоки 2200 110 47 150 5 2 20

Абрикосы 700 120 220 82 1 1 11

Вишня 500 100 80 150 7 2 13

Груша 2300 120 65 190 2 - -

Сливы 500 87 110 100 4 4 2

Персики 600 140 100 2 - 1 10

Орехи грецкие 2300 527 1900 2570 - 311 685

Мед 800 59 34 94 - 2 100

Примечание. * — таблица составлена в соответствии с руководством [Скурихин И.М., Тутельян В.А. (ред.) Таблицы 
химического состава и калорийности российских продуктов питания: Справочник. М.: ДеЛи принт. 2007. 276 с.]. 

Табл. 2. Содержание минеральных веществ (микроэлементов) в основных продуктах питания (мкг/100 г съедобной части)* 
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Примечание. * — составлено по [Клиническая диетология детского возраста. Руководство для врачей. 2-е издание. 
Под редакцией Т.Э. Боровик, К.С. Ладодо. Москва: МИА, 2015. 718 с.].

Витамины и витаминоподобные 

вещества
Основной пищевой источник

Витамин А (ретинол)
Печень, рыбий жир, желток яйца, молочные продукты, оранжевые, желто-
красные и темно-зеленые овощи (морковь, помидоры, перец сладкий, тыква, 
зелень, абрикосы и т.д.) 

Витамин D (кальциферол)
Рыбий жир, жирные сорта рыбы, желток яйца; вырабатывается в коже 
при воздействии ультрафиолета

Витамин Е (токоферол)
Растительные масла, яйца, орехи, семена, цельные зернопродукты, зеленые 
листовые овощи

Витамин К (филлохинон) Шпинат, кабачки, свинина, печень, зеленый чай 

Витамин С (аскорбиновая кислота)
Почти все овощи, ягоды, фрукты, зелень; наиболее богаты — черная смородина, 
облепиха, шиповник, цитрусовые, сладкий перец, все виды капусты, картофель

Витамин В
1
 (тиамин) Мясо, печень, орехи и семена, хлеб, крупы, бобовые 

Витамин В
2 

(рибофлавин) Молоко и молочные продукты, мясо, печень, хлеб и крупы

Витамин РР (ниацин) Мясо, рыба, молоко и молочные продукты, бобовые, яйца, хлеб, крупы

Витамин В
6
 (пиридоксин) Мясо, рыба, птица, хлеб и крупы, бобовые, зелень, орехи

Витамин В
12

 (цианокобаламин) Все продукты животного происхождения

Витамин Вс (фолацин, фолиевая кислота) Печень, дрожжи, капуста, бобовые, шпинат, салат, крупы, хлеб

Витамин В
3
 (пантотеновая кислота) 

Содержится практически во всех продуктах, особенно в печени, мясе, яйцах, 
крупах, бобовых

Витамин Н (биотин)
Овсяная крупа, цветная капуста, овощи, орехи, яйца, горох, соевые бобы, злаки, 
мясо, дрожжи. Синтезируется кишечной микрофлорой

Инозит 
Мясо, молоко, печень и сердце животных, икра рыб; орехи, фрукты (особенно 
миндаль и цитрусовые), семена злаков, бобовые, пивные дрожжи. Около 
3/4 суточной потребности вырабатывается самим организмом

L-Карнитин Мясо, рыба, домашняя птица, молочные продукты, авокадо

Холин
Субпродукты, желток яйца, пивные дрожжи, сыр, бобовые. Синтезируется 
в процессе обмена веществ

Флавоноиды
Широко распространены в продуктах растительного происхождения — цедре 
цитрусовых, луке, зеленом чае, вишне, облепихе, шиповнике и черном шоколаде

Приложение 2

Приложение 3

Основные пищевые источники витаминов и витаминоподобных веществ в продуктах питания*

Нормы физиологических потребностей в витаминах и минеральных веществах для детей и подростков Российской 

Федерации*

Показатель 

(в сут)

Возрастные группы

мес лет

0–3 4–6 7–12
От 1 

до 2

От 2 

до 3

От 3 

до 7

От 7 

до 11

От 11 до 14 От 14 до 18

Мальчики Девочки Юноши Девушки

Витамины

Витамин С, мг 30 35 40 45 50 60 70 60 90 70

Витамин В
1
, мг 0,3 0,4 0,5 0,8 0,9 1,1 1,3 1,50 1,3

Витамин В
2
, мг 0,4 0,5 0,6 0,9 1,0 1,2 1,5 1,8 1,5

Витамин В
6
, мг 0,4 0,5 0,6 0,9 1,2 1,5 1,7 1,6 2,0 1,6

Ниацин, мг 5,0 6,0 7,0 8,0 11,0 15,0 18,0 20,0 18,00

Витамин В
12

, мкг 0,3 0,4 0,5 0,7 1,5 2,0 3,0
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Показатель 

(в сут)

Возрастные группы

мес лет

0–3 4–6 7–12

От 1 

до 2

От 2 

до 3

От 3 

до 7

От 7 

до 11

От 11 до 14 От 14 до 18

Мальчики Девочки Юноши Девушки

Фолат, мкг 50 60 100 200 300–400 400

Пантотеновая кислота, мг 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 5,0 4,0

Биотин, мкг - 10 15 20 25 50

Витамин А, мкг рет. экв 400 450 500 700 1000 800 1000 800

Витамин Е, мг ток. экв 3,0 4,0 7,0 10,0 12,0 12,0 15,0 15

Витамин D, мкг 10,0

Витамин К, мкг - 30 55 60 80 70 120 100

Минеральные вещества

Кальций, мг 400 500 600 800 900 1100 1200

Фосфор, мг 300 400 500 700 800 1100 1200

Магний, мг 55 60 70 80 200 250 300 300 400 400

Калий, мг - - - 400 600 900 1500 2500

Натрий, мг 200 280 350 500 700 1000 1100 1300

Хлориды, мг 300 450 550 800 1100 1700 1900 2300

Железо, мг 4,0 7,0 10,0 12,0 15,0 18,0

Цинк, мг 3,0 4,0 5,0 8,0 10,0 12,0

Йод, мг 0,06 0,07 0,10 0,12 0,13 0,15

Медь, мг 0,3 0,5 0,5 0,6 0,7 0,8 1,0

Селен, мг 0,01 0,012 0,015 0,02 0,03 0,04 0,05

Хром, мкг - - - 11 15 25 35

Фтор, мг 1,0 1,0 1,2 1,4 2,0 3,0 4,00 4,0

Примечание. * — составлено по [Нормы физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах для различных групп 
населения Российской Федерации. МР 2.3.1.2432-08. М., 2008].

Приложение 4

Рекомендации ВОЗ по потреблению отдельных микронутриентов детьми разных возрастных групп*

Табл. 1. Рекомендации по потреблению кальция и магния детьми разных возрастных групп

Возраст Кальций, мг/сут Магний, мг/сут

0–6 мес
300 (грудное вскармливание)

400 (искусственное вскармливание)
26 (грудное вскармливание)

36 (искусственное вскармливание)

7–12 мес 400 54

1–3 года 500 60

4–6 лет 600 76

7–9 лет 700 100

10–18 лет 1300 230/220
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Табл. 2. Рекомендации по потреблению микроэлементов детьми разных возрастных групп

Возраст

Железо, мг/сут, 

в зависимости от биодоступности
Йод, 

г/сут

Цинк, мг/сут, 

в зависимости от биодоступности

15% 12% 10% 5% Высокая Умеренная Низкая 

0–6 мес - - - - 90 1,1 2,8 6,6

7–12 мес 6,2 7,7 9,3 18,6 90

0,8 
(гр. мол.)

2,25 
(иск. смесь)

4,1 8,4

1–3 года 3,9 4,8 5,8 11,6 90 2,4 4,1 8,3

4–6 лет 4,2 5,3 6,3 12,6 90 2,9 4,8 9,6

7–9 лет 5,9 7,4 8,9 17,8 120 
(6–12 лет)

3,3 5,6 11,2

10–18 лет

(11–14 лет)
9,7/9,3

(до 
менархе)

21,8
(15–17 лет)

12,5/20,7

(11–14 лет)
12,2/11,7

(до 
менархе)

27,7
(15–17 лет)

15,7/25,8

(11–14 лет)
14,6/14,0

(до 
менархе)

32,7
(15–17 лет)

18,8/31,0

(11–14 лет)
29,2/28,0

(до 
менархе)

65,4
(15–17 лет)

37,6/62,0

150 
(13–18 лет)

5,1/4,3 8,6/7,2 17,1/14,4

Табл. 3. Рекомендации по потреблению витаминов детьми разных возрастных групп

Возраст
Тиамин, 

мг/сут

Рибофлавин, 

мг/сут

Ниацин, 

эквивалент 

ниацина 

в мг/сут

В
6
, 

мг/сут

Фолаты, 

эквивален-

ты фолатов 

в мкг/сут

В
12

, 

мкг/сут

С, 

мг/сут

А, экви-

валент 

ретинола 

в мкг/сут

D, 

мкг/

сут**

K, 

мкг/

сут

0–6 мес 0,2 0,3 2 0,1 80 0,4 25 375 5 5

7–12 мес 0,3 0,4 4 0,3 80 0,7 30 400 5 10

1–3 года 0,5 0,5 6 0,5 150 0,9 30 400 5 15

4–6 лет 0,6 0,6 8 0,6 200 1,2 30 450 5 20

7–9 лет 0,9 0,9 12 1,0 300 1,8 35 500 5 25

10–18 лет 1,1 1,3/1,0 16 1,3/1,2 330 2,4 40 600 5 35–55

Примечание. * — представлено в соответствии с [World Health Organization WHO / Food and Agriculture Organization FAO / United 
Nations University UNU expert groups, 2004, 1994, 1985]. ** — согласно последним рекомендациям Европейского агентства 
по безопасности продовольствия (European Food Safety Authority — EFSA) [Scientific Opinion on Dietary Reference Values for 
vitamin D. EFSA Journal. 2016; 179 p.], суточное потребление витамина D для детей в возрасте 7–11 месяцев определено как 
10 мкг, для всех других возрастных категорий — 15 мкг. При этом отмечено, что при достаточной инсоляции доза витамина D 
может быть уменьшена.

Приложение 5

Содержание витаминов в грудном молоке, по данным разных исследований 

Табл. 1. Содержание витаминов в женском молоке на разных стадиях лактации (в 1 дл)*

Витамины Молозиво Переходное молоко Зрелое молоко

Витамин А, мкг 151,0 88,0 75,0

Витамин В
1
, мкг 1,9 5,9 14,0

Витамин В
2
, мкг 30,0 37,0 40,0

Никотиновая кислота, мкг 75,0 175,0 160,0

Витамин В
6
, мкг - - 12,0–15,0

Пантотеновая кислота, мкг 183,0 288,0 246,0
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Витамины Молозиво Переходное молоко Зрелое молоко

Биотин, мкг 0,06 0,35 0,6

Фолиевая кислота, мкг 0,05 0,02 0,14

Витамин В
12

, мкг 0,05 0,04 0,1

Витамин С, мг 5,9 7,1 5,0

Витамин D, мкг - - 0,04

Витамин Е, мг 1,5 0,9 0,25

Витамин К, мкг - - 1,5

Примечание. * — составлено по [Food and Nutrition Board, National Research Council, National Academy of Sciences: 
Recommended Dietary Allowances, 1989 (Lawrence RA. Breastfeeding: A Guide for the Medical Profession., 2005)].

Табл. 2. Содержание витаминов в грудном молоке 

Витамин в 1 л на 100 ккал

D 4–110 МЕ 0,015–0,4 мкг

А 150–1100 мкг/л 22–160 мкг

Е 3,0–4,0 мг
(0,5–1,6 мг  токоферол. экв. / 1 г ПНЖК)

0,44–0,6 мг

К 0,6–10 мкг 0,09–1,5 мкг

В
1

150–330 мкг 23–35 мкг

В
2

275–600 мкг 41–90 мкг

РР 1100–2300 мкг 164–343 мкг

Пантотеновая кислота 480–2500 мкг 269–552 мкг

В
6

70–310 мкг 10–46 мкг

Фолат 24–141 мкг 3,8–20,9 мкг

В
12

0,15–0,64 мкг 0,02–0,09 мкг

С 30–100 мг 4,5–15 мг

Биотин 5–9 мкг 0,75–1,3 мкг

Примечание. * — составлено по [Коденцова В.М, Гмошинская М.В. Насыщенность грудного молока витаминами и ее 
оптимизация. Врач. 2015;1:68–73]. ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты.

Табл. 3. Показатели суточного выделения витаминов с грудным молоком, характерные для адекватно обеспеченных 
витаминами кормящих женщин (1 мес) 

Витамин Критерий адекватной обеспеченности женщины (нижняя граница нормы)

А, мкг 130

В
1
, мкг 100

В
2
, мкг 130

Е, мкг 750

В
6
, мкг 60

Примечание. * — составлено по [Коденцова В.М., Вржесинская О.А. Оценка витаминного статуса кормящих женщин по 
содержанию витаминов в грудном молоке. Бюлл. эксп. биологии и медицины. 2006;141(3):297–301].
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Приложение 6

Рекомендации по физиологическому потреблению витамино в для женщин1 

Возраст 

по этапам 

жизни, лет

А, 

мкг/

сутa

С, 

мг/

сут

D, 

мкг/

сутb, c

Е, 

мг/

сутd

К, 

мкг/

сут

Тиа-

мин, 

мг/сут

Рибо-

флавин, 

мг/сут

Ниацин, 

мг/сутe

В
6
, 

мг/

сут

Фоли-

евая 

к-та 

мкг/сутf

В
12

, 

мкг/

сут

Панто-

тено-

вая к-та, 

мг/сут

Био-

тин, 

мкг/

сут

Холин, 

мг/

сутg

Женщины
14–18
19–30
31–50
51–70
> 70

700

700

700

700

700

65

75

75

75

75

5*
5*
5*

10*
5*

15
15
15
15
15

75*
90*
90*
90*
90*

1,0
1,1
1,1
1,1
1,1

0,9
1,0
1,1
1,1
1,1

14
14
14
14
14

1,2
1,3
1,3
1,5
1,5

400

400

400

400

400

2,4
2,4
2,4
2,4
2,4

5*
5*
5*
5*
5*

25*
30*
30*
30*
30*

400*
425*
425*
425*
425*

Беременные
14–18
19–30
31–50

750

770

770

80

85

85

5*
5*
5*

15
15
15

75*
90*
90*

1,4
1,4
1,4

1,4
1,4
1,4

18
18
18

1,9
1,9
1,9

600

600

600

2,6
2,6
2,6

6*
6*
6*

30*
30*
30*

450*
450*
450*

Лактирующие
14–18
19–30
31–50

1200

1300

1300

115

120

120

5*
5*
5*

19
19
19

75*
90*
90*

1,4
1,4
1,4

1,6
1,6
1,6

17
17
17

2,0
2,0
2,0

500

500

500

2,8
2,8
2,8

7*
7*
7*

35*
35*
35*

550*
550*
550*

Примечание. 1 — составлено по [Vitamin and Nutrition Board, Institute of Medicine, National Academies (Lawrence RA. 
Breastfeeding: A Guide for the Medical Professional., 2005)].
Жирным шрифтом обозначено рекомендуемое суточное потребление (RDAs), обычным шрифтом со звездочкой — 
достаточное потребление (AIs). Оба показателя — RDAs и AIs — могут быть использованы в качестве целевых для 
индивидуального потребления. Установленные значения RDAs соответствуют потребностям большинства (97–98%) 
индивидуумов. Для здоровых младенцев на грудном вскармливании значение АI — среднее потребление. Значения AI 
удовлетворяют потребностям всех индивидуумов, но отсутствие или неопределенность данных не дают возможность указать 
с уверенностью процент лиц, для которых это потребление достаточно.
a — эквивалент активности ретинола (RAEs). 1 RAE = 1 мкг ретинола, 12 мкг �-каротина, 24 мкг �-каротина или 24 мкг 
�-криптоксантина; 
b — 1 мг холекальциферола = 40 МЕ витамина D

3
;

с — при отсутствии адекватной инсоляции;
d — �-токоферол включает RRR-�-токоферол, единственную форму �-токоферола, встречающуюся в натуральных продуктах, 
и 2R-стереоизомерную форму �-токоферола, встречающуюся в обогащенных продуктах и добавках. Указанная дозировка не 
включает 2S-стереоизомер;
е — 1 мг ниацина = 60 мг триптофана; 
f — диетический эквивалент фолиевой к-ты (DFE). 1 DFE = 1 мг фолатов в пище = 0,6 мг фолиевой к-ты из обогащенных 
продуктов или из добавок, потребляемых с пищей = 0,5 мг обогатителя, принятого натощак;
g — данных по адекватному потреблению (ALs) холина на разных этапах жизни недостаточно. Возможно, потребности в холине 
могут быть удовлетворены его эндогенным синтезом.

 Приложение 7 

Табл. 1. Рекомендуемые в России нормы потребления витаминов и минеральных веществ для беременных женщин и верхний 
безопасный уровень потребления микронутриентов* 

Микронутриент

Суточная потребность у женщин Верхний 

допустимый уровень 

потребления 

в составе БАД 

к пище 

Верхний 

допустимый 

(приемлемый) 

уровень суточного 

потребления 

детородного возраста 

и беременных 

(1-я половина 

беременности)

беременных

(2-я половина 

беременности)

Витамины

С, мг 90 100 (+11%) 900 -

В
1
, мг 1,5 1,7 (+13%) 5,0 -

В
2
, мг 1,8 2,0 (+11%) 6,0 -

В
6
, мг 2,0 2,3 (+15%) 6,0 25

Ниацин, мг 20 22 (+10%) 60 900

В
12

, мкг 3,0 3,5 (+17%) 9 -

Фолат, мкг 400 600 (+50%) 600 800
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Микронутриент

Суточная потребность у женщин Верхний 

допустимый уровень 

потребления 

в составе БАД 

к пище 

Верхний 

допустимый 

(приемлемый) 

уровень суточного 

потребления 

детородного возраста 

и беременных 

(1-я половина 

беременности)

беременных

(2-я половина 

беременности)

Пантотеновая кислота, мг 5,0 6,0 (+20%) 15 -

Биотин, мкг 50 50 (+0%) 150 -

А, мкг ретинол. экв. 900 1000 (+11%) 3000 мкг 900 (3000 МЕ)

Бета-каротин, мг 5,0 5,0 (+0%) 10 10

Е, мг токоферол. экв. 15 17 (+13%) 150 300 (200 МЕ)

D, мкг 10 12,5 (+25%) 15 (600 МЕ) 50 (2000 МЕ)

К, мкг 120 120 (+0%) 360 -

Минеральные вещества

Кальций, мг 1000 1300 (+30%) 2500 2500

Фосфор, мг 800 1000 (+25%) 1600 -

Магний, мг 400 450 (+13%) 800 -

Калий, мг 2500 2500 (+0%) 3500 -

Железо, мг 18 33 (+83%) 40 -

Цинк, мг 12 15 (+25%) 25 25

Йод, мкг 150 220 (+47%) 300 600

Медь, мг 1,0 1,1 (+10%) 3,0 5

Марганец, мг 2,0 2,2 (+10%) 5,0 -

Селен, мкг 55 65 (+18%) 150 250

Хром, мкг 50 50 (+0%) 250 -

Молибден, мкг 70 70 (+0%) 600 600

Фтор, мг 4,0 4,0 (+0%) 6,0 7

Примечание. * — составлено по [Нормы физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах для различных групп 
населения Российской Федерации. МР 2.3.1.2432-08. М., 2008].
В скобках указан процент увеличения относительно норм для женщин детородного возраста.
БАД— биологическая активная добавка к пище.

Табл. 2. Рекомендуемые в России нормы потребления витаминов и минеральных веществ для женщин в период лактации 

Микронутриенты
Базовая потребность 

женщин в возрасте 18–29 лет

Дополнительно в первые 

6 мес лактации

Дополнительно после 

6 мес лактации

Витамины

С, мг 90 30 30

А, мкг ретинол. экв. 900 400 400

Е, мг 15 4 4

D, мкг 10 2,5 2,5

В
1
, мг 1,5 0,3 0,3

В
2
, мг 1,8 0,3 0,3

РР, мг ниацин. экв. 20 3 3

Фолат, мкг 400 100 100

В
12

, мкг 3 0,5 0,5

Минеральные вещества

Кальций, мг 1000 400 400

Фосфор, мг 800 200 200

Магний, мг 400 50 50

Железо, мг 18 0 0

Цинк, мг 12 3 3

Йод, мкг 150 140 140

Примечание. * — составлено по [Нормы физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах для различных групп 
населения Российской Федерации. МР 2.3.1.2432-08. М., 2008].
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Приложение 8 

Состав специализированных адаптированных молочных смесей для вскармливания недоношенных детей*

Смесь
Беллакт 

пре

Нутрилак 

пре

Nutrilon 

пре 0

Nutrilon 

пре 1
preNAN 0

preNAN 0

(80 ккал)

Симилак 

SC

Симилак 

НеоШур
Фрисопре

Витамины на 100 мл грудного молока

С, мг 18 11,9 17 12 14,5 20 11,3 11,2 19

В
1
, мг 0,13 0,06 0,14 0,09 0,14 0,14 0,11 0,164 0,12

В
2
, мг 0,23 0,12 0,2 0,15 0,2 0,2 0,156 0,112 0,175

В
6
, мг 109,9 0,75 0,12 0,08 0,123 0,12 0,093 0,074 0,12

В
12

, мкг 0,3 0,29 0,24 0,22 0,19 0,39 0,19 0,3 0,28

D
3
, мкг 4,9 3,74 2 3 1,7 3,4 3,1 3,1 1,3

Ниацин, мг 2,02 0,71 2,4 1,2 2,4 2,4 0,65 1,45 3

Пантотеновая
кислота, мг

0,82 0,37 0,882 0,603 1 1 0,73 0,60 0,8

Фолиевая 
кислота, мкг

41,2 48 35 20 29 48 26 19 48

Биотин, мкг 15,5 2,7 3,5 3 2,4 4 2,3 6,7 3,3

Минеральные вещества

Натрий, мг 55 31 70 28 43,5 43 35 25 31

Калий, мг 82,5 75 80 77 73,8 97 104 106 81

Хлориды, мг 58,7 50 85 55 67,2 69 66 56 51

Кальций, мг 110 90 100 87 101,3 122 130 78 100

Фосфор, мг 43,2 50 56 47 60,8 72 70 46 55

Соотношение 
Са/Р

2,54/1 1,8/1 1,8/1 1,9/1 1,66/1 1,7/1 1,85/1 1,7/1 1,8/1

Магний, мг 9,0 8,7 8 7 6,2 8 7,7 6,7 7,8

Хром, мкг - - - - 8,2 - - - 2,7

Железо, мг 1,66 1 1,6 1,2 1,39 1,7 1,46 1,3 0,78

Фторид, мкг - - - - 1,67 - - - 0,02

Цинк, мг 0,99 0,8 1,1 0,9 0,8 1 0,89 0,9 0,78

Марганец, мкг 12,3 10 7 4,76 11 5 7 40

Медь, мкг 0,11 80 80 60 0,09 0,12 87 89 75

Йод, мкг 20 20 25 20 10 27 9 11,2 26

Селен, мкг 4,2 4,5 1,7 1,72 1,8 4,9 1,6 1,6

Молибден, мкг - - - - - - - - -

Нуклеотид, мг - - 3,2 3,2 - 2,5 1,8 3,4

АМФ, мг — 0,56
ЦМФ — 1,9
ГМФ — 0,39
ИМФ — 0,23
УМФ — 0,76

Таурин, мг 6,0 5,5 5,5 4,9 5,6 6,4 5,0 5,0 5,9

L-Карнитин, мг 3,0 1,4 1,8 0,9 2,6 1,6 4,5 4,0 3,0

L-Аргинин, мг - - - - - - - - 92

Глутамат, г - - - - - - - - 0,44

Холин, мг 20 12 17 13 15 12 8,1 11,9 14

Инозит, мг 19 20 24 22 30 8,9 11,7 4,5 36

Примечание. * — составлено по [Национальная программа оптимизации вскармливания детей первого года жизни 
в Российской Федерации. Союз педиатров России. М.: ПедиатрЪ, 2009]. 
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Приложение 9

Состав витаминно-минеральных комплексов, специально разработанных для преодоления мальабсорбции 

жирорастворимых витаминов и антиоксидантов и содержащих повышенное количество витаминов Е, D и K 

(для больных муковисцидозом)

Табл. 1. Состав различных форм препарата 

АQUADEKS (АквАДЕКс)1

Состав пищевой добавки

Принимаемая доза: 1 желатиновая капсула. Содержимое/упаковка: 30 штук
Эффект

Состав
Состав 

капсулы

Дневная 

норма**, %

Калории
Витамин А пальмитат (в виде 92% бета-каротина 
и 8% пальмитата)
Витамин С (в виде аскорбата натрия и аскорбиновой кислоты)
Витамин D

3
 (в виде холекальциферола)

Витамин Е (в виде ди-альфа-токоферола)
Витамин К

1
 (в виде фитонадиона)

Тиамин (в виде мононитрата тиамина)
Рибофлавин (витамин В

2
)

Ниацин (в виде ниацинамида)
Витамин В

6
 (в виде пиридоксина гидрохлорида)

Фолиевая кислота
Витамин В

12
 (в виде цианокобаламина)

Биотин 
Пантотеновая кислота (в виде кальция дипантотената)
Цинк (в виде аминокислотного хелата цинка)
Селен (в виде селенометионина)
Натрий 

5
18,167 IU

75 мг
800 IU
150 IU

700 мкг
1,5 мг
1,7 мг
10 мг
1,9 мг

200 мкг
12 мкг

100 мкг
12 мг
10 мг

75 мкг
10 мг

363

125
200
500
875
100
100
50
95
50

200
33

120
67

107
< 1

Повышенное кол-во антиоксиданта 
бета-каротина коррелирует со 
снижением оксидативного стресса 
при муковисцидозе. Меньше 
заранее образованного витамина А 
для безопасной дозировки.
Повышенное количество витаминов 
D и К для укрепления костной 
системы.
Повышенное количество витамина 
В

12
 для здоровой нервной системы.

Селен укрепляет собственную 
антиоксидантную систему 
организма.

Витамин Е (в виде других смешанных токоферолов)
Коэнзим Q

10

80 мг
10 мг

*
*

Смесь токоферолов для повышения 
антиоксидантной активности.
Содержит коэнзим Q

10
 для 

нормализации низкого уровня крови 
у пациентов с кистозным фиброзом

Примечание. * — не установлена рекомендованная суточная доза этих питательных веществ; ** — проценты дневной нормы 
основаны на диете в 2000 калорий.
1 — составлено по [Тепаев Р.Ф. Парентеральное питание в педиатрии и детской хирургии. В кн.: Клиническая диетология 
детского возраста. Руководство для врачей. Боровик Т.Э., Ладодо К.С. ред. 2-е изд. М.: Медицинское информационное 
агентство. 2015. С. 557–73].

АQUADEKS (АквАДЕКс) Жидкость для детей

Состав пищевой добавки

Принимаемая доза: 1 мл или 2 мл. Содержимое/упаковка: 30 или 60 порций

Состав
Состав 

в 1 мл

Дневная норма 

для младенцев**, %

Состав 

в 2 мл

Дневная норма 

для детей 4 лет**, %

Всего Витамина А (в виде 87% бета-каротина 
и 13% пальмитата)
Витамин С (в виде аскорбата натрия и аскорбиновой 
кислоты)
Витамин D

3
 (в виде холекальциферола)

Витамин Е (в виде ди-альфа-токоферола)
Тиамин (в виде мононитрата тиамина)
Рибофлавин (в виде рибофлавина фосфата натрия)
Ниацин (в виде ниацинамида)
Витамин В

6
 (в виде пиридоксина гидрохлорида)

Биотин 
Пантотеновая кислота (в виде кальция дипантотената)
Цинк (в виде аминокислотного хелата цинка)

5,751 IU

45 мг

400 IU
50 IU

0,6 мг
0,6 мг
6 мг

0,6 мг
15 мкг

3 мг
5 мг

383

129

100
1000
120
100
75

150
30

100
100

11,502 IU

90 мг

800 IU
100 IU
1,2 мг
1,2 мг
12 мг
1,2 мг
30 мкг

6 мг
10 мг

460

225

200
1000
171
150
133
171
20

120
125

Витамин Е (в виде других смешанных токоферолов)
Витамин К

1
 (в виде фитонадиона)

Селен (в виде селенометионина)
Натрий
Коэнзим Q

10

15 мг
400 мкг
10 мкг
10 мг
2 мг

*
*
*
*
*

30 мг
800 мкг
20 мкг
20 мг
4 мг

*
*
*
*
*

Примечание. * — не установлена рекомендованная суточная норма этих питательных веществ; ** — проценты дневной нормы 
основаны на диете в 2000 калорий.
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АQUADEKS (АквАДЕКс) Жевательные таблетки

Состав пищевой добавки

Принимаемая доза: 2 таблетки. Содержимое/упаковка: 30 штук

Состав Состав на 2 таблетки
Дневная норма 

для детей 4 лет**, %

Калории
Всего углеводов
Сахара 
Витамин А пальмитат (в виде 92% бета-каротина и 8% пальмитата)
Витамин С (в виде аскорбата натрия и аскорбиновой кислоты)
Витамин D

3
 (в виде холекальциферола)

Витамин Е (в виде ди-альфа-токоферола)
Витамин К

1
 (в виде фитонадиона)

Тиамин (в виде мононитрата тиамина)
Рибофлавин (витамин В

2
)

Ниацин (в виде ниацинамида)
Витамин В

6
 (в виде пиридоксина гидрохлорида)

Фолиевая кислота
Витамин В

12
 (в виде цианокобаламина)

Биотин 
Пантотеновая кислота (в виде кальция дипантотената)
Цинк (в виде аминокислотного хелата цинка)
Селен (в виде селенометионина)
Натрий

15
2 г
2 г

18,167 IU
70 мг
800 IU
100 IU

700 мкг
1,5 мг
1,7 мг
10 мг
1,9 мг

200 мкг
12 мкг

100 мкг
12 мг
10 мг

75 мкг
10 мг

<1
*

363
117
200
333
875
100
100
50
95
50

200
33

120
67

107
< 1

Витамин Е (в виде других смешанных токоферолов)
Коэнзим Q

10

30 мг
10 мг

*
*

Примечание. * — не установлена рекомендованная суточная доза этих питательных веществ; ** — проценты дневной нормы 
основаны на диете в 2000 калорий.

Рекомендуемая суточная дозировка

Желатиновые капсулы

Возраст от 4 до 10 лет — 1 желатиновая капсула;
старше 10 лет — 2 желатиновые капсулы.
Жидкость для детей

Возраст от 0 до 12 месяцев — 1 мл;
от 1 до 3 лет — 2 мл.
Жевательные таблетки

Возраст от 4 до 10 лет — 2 таблетки;
старше 10 лет — в соответствии с указаниями врача.

 Приложение 10

Химический состав и энергетическая ценность смесей для энтерального питания* (в 100 мл готового продукта)

Пищевая ценность

в 100 мл продукта

Нутрини 

Энергия

Нутрини

Дринк

ПедиаШур 1.5 

с пищевыми 

волокнами 

Нутриэн 

Стандарт 

стерили-

зованный

Нутрини

Нутрини 

с пище-

выми 

волокнами

Педиашур 

Малоежка 

Клинутрен 

Юниор

Энергетическая ценность, ккал 150 150 150 100 100 101 101 100

Белок, г 4,0 3,3 4,2 4,0 2,5 2,5 3 2,97

Жиры, г 6,7 6,8 7,47 3,6 4,4 4,4 3,85 3,92

В т.ч. линолевая к-та, г - - - 0,7 - - 0,9 -

�-линоленовая к-та, г - - - 0,16 - - 0,1 -

насыщенные ЖК 0,8 0,7 - 2 0,5 0,5 - -

ненасыщенные ЖК 5,9 6,1 - 1,6 3,9 3,9 - -

отношение �-6/�-3 3,8 - - 4,2 3,83 3,83 3 4

среднецепочечные 
триглицериды

- - 16,1% 50% - - - 25%

Углеводы, г 18,5 18,8 16,39 12,9 12,5 12,5 13,15 13,31

Минеральные вещества

Кальций, мг 90 84 83 74 60 60 100 89

Фосфор, мг 75 75 80 53 50 50 90 59

Калий, мг 165 140 135 123 110 110 180 107
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Пищевая ценность

в 100 мл продукта

Нутрини 

Энергия

Нутрини

Дринк

ПедиаШур 1.5 

с пищевыми 

волокнами 

Нутриэн 

Стандарт 

стерили-

зованный

Нутрини

Нутрини 

с пище-

выми 

волокнами

Педиашур 

Малоежка 

Клинутрен 

Юниор

Натрий, мг 90 67 60 78 60 60 40 48

Магний, мг 17 17 24 22 11 11 11 11

Медь, мкг 120 135 165 100 80 80 130 80

Марганец, мкг 230 230 150 100 150 150 150 49

Железо, мг 1,5 1,5 1,5 0,8 1 1 1,2 1

Цинк, мг 1,5 1,5 1,5 0,8 1 1 1 1

Хлориды, мг 143 100 100 112 95 95 75 79

Йод, мкг 15 15 15 8,0 10 10 11 8

Хром, мкг 5,3 5,3 3,8 2,2 3,5 3,5 5 2,5

Молибден, мкг 6 6 5,9 3,8 4 4 5 3,5

Селен, мкг 4,5 4,5 4,2 3,8 3 3 3 2,6

Витамины

Ретинол (А), мкг-экв 61 61 99 56 41 41 80 45

Токоферол (Е), мг 1,9 1,9 1,5 0,8 1,3 1,3 1,5 1,5

Кальциферол (D
3
), мкг 1,5 1,5 1,1 0,3 1 1 1,3 1

Витамин К, мкг 6 6 5,9 6,3 4 4 5 4

Тиамин (В
1
), мкг 230 230 230 80 150 150 250 60

Рибофлавин (В
2
), мкг 240 240 300 90 160 160 250 80

Пантотеновая кислота, мкг 500 500 450 490 330 330 500 300

Пиридоксин (В
6
), мкг 180 180 150 120 120 120 150 80

Ниацин (РР), мг 1,7 1,65 1,8 1,0 1,1 1,1 1,3 0,6

Фолиевая кислота, мкг 23 23 23 19 15 15 25 20

Цианокобаламин (В
12

), мкг 0,27 0,26 0,3 0,2 0,25 0,25 0,25 0,15

Аскорбиновая кислота (С), мг 15 15 7,5 4,4 10 10 10 8

Биотин, мкг 6 6 7,5 4,5 4 4 6 1,5

Холин, мг 30 30 23 22 20 20 20 25

Таурин, мг 11 11 11 12,5 7,5 7,5 8,5 8

L-Карнитин, мг 3 3 2,6 20 2 2 - 4

Инозитол, мг - - 12 23 - - 1 -

Примечание. * — составлено в соответствии с данными, представленными фирмами-производителями на 2016 год.

 Приложение 11

Ориентировочная суточная потребность в энергии и основных пищевых веществах юных спортсменов в 

зависимости от специализации, возраста и пола* 

Группы видов спорта Возраст, лет Пол Калорийность, ккал Белки, г Жиры, г Углеводы, г

ПЕРВАЯ: виды спорта, не связанные 
со значительными физическими 
нагрузками

7–10 М/Д 2350 77 79 335

11–13
М 2750 90 92 390

Д 2500 82 84 355

14–18
М 3000 98 100 425

Д 2600 90 90 360

ВТОРАЯ: виды спорта, связанные с 
кратковременными, но значительными 
физическими нагрузками 

7–10 М/Д 2680 96 78 395

11–13 
М 3050 112 90 448

Д 2650 97 79 399

14–18 
М 3600 132 106 528

Д 3050 112 90 448
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Группы видов спорта Возраст, лет Пол Калорийность, ккал Белки, г Жиры, г Углеводы, г

ТРЕТЬЯ: виды спорта, 
характеризующиеся большим 
объемом и интенсивностью 
физической нагрузки

7–10 М/Д 3080 108 95 440

11–13 
М 3000 132 106 528

Д 3400 125 100 499

4–18 
М 3900 134 126 522

Д 3300 114 107 444

ЧЕТВЕРТАЯ: виды спорта, связанные 
с длительными и напряженными 
физическими нагрузками

7–10 М/Д 3080 108 95 440

11–13 
М 3600 132 106 528

Д 3400 125 100 499

14–18 
М 4600 157 148 627

Д 3900 134 126 522

Примечание. * — составлено по рекомендациям, приведенным в руководствах «Детская спортивная медицина», ред. 
С.Б. Тихвинский, 1991; «Питание юных спортсменов», ред. Н.Д. Гольдберг, Р.Р. Дондуковская, 2007; а также МР «Нормы 
физиологических потребностей в энергии и пищевых веществах для различных групп населения Российской Федерации», 
2008; [Баранов А.А., Корнеева И.Т., Макарова С.Г., Поляков С.Д., Чумбадзе Т.Р., Боровик Т.Э., Ходарев С.В., Тертышная Е.С., 
Щекинова А.М. Нутритивная поддержка и лечебно-восстановительные мероприятия в детско-юношеском спорте. М.: 
ПедиатрЪ. 2015. 163 с.].
Первая группа: шахматы, шашки. Вторая группа: акробатика, бадминтон, горнолыжный спорт, гимнастика (спортивная, 
художественная), конный спорт, легкая атлетика (барьерный бег, метание, прыжки, спринт), парусный спорт, плавание 
синхронное, прыжки в воду, прыжки на батуте, прыжки на лыжах с трамплина, санный спорт, сноуборд, стрельба (из лука, 
пулевая, стендовая), теннис настольный, фехтование, фигурное катание, фристайл. Третья группа: бокс, борьба (вольная, 
греко-римская, дзюдо, самбо), тяжелая атлетика, водное поло, гандбол, гребной слалом, легкая атлетика (бег на 400, 1500, 
3000 м), спортивные игры (баскетбол, волейбол), пляжный волейбол, софтбол, теннис, тхэквондо, футбол, хоккей, хоккей 
на траве, хоккей с мячом. Четвертая группа: гребля (академическая, на байдарках и каноэ), биатлон, велогонки на шоссе, 
конькобежный спорт (многоборье), лыжное двоеборье, лыжные гонки, плавание, современное пятиборье.

 Приложение 12 

Суточная потребность юных спортсменов различных специализаций в витаминах* 

Виды спорта
Витамины

С, мг В
1
, мг В

2
, мг В

6
, мг В

9
, мкг В

12
, мкг РР, мг А, мг Е, мг

Гимнастика, фигурное катание 120–175 2,5–3,5 3,0–4,0 5,0–7,0 400–500 6 21–35 2,0–3,0 15–30

Легкая атлетика, бег на короткие 
дистанции

150–200 2,8–3,6 3,6–4,2 5,0–8,0 400–500 8 30–36 2,5–3,5 22–26

Легкая атлетика, бег на средние и 
длинные дистанции

180–250 3,0–4,0 3,6–4,8 6,0–9,0 500–600 10 32–42 3,0–3,6 25–40

Сверхдлинные дистанции, марафон, 
спортивная ходьба

200–350 3,2–5,0 3,9–5,0 7,0–10,0 500–600 10 32–45 3,2–3,8 28–45

Плавание, водное поло 150–250 3,2–5,0 3,4–4,5 6,0–8,0 400–500 3 25–40 3,0–3,8 28–35

Тяжелая атлетика, метание 175–210 2,5–4,0 4,0–5,5 7,0–10,0 450–600 9 26–45 2,8–3,8 20–35

Борьба и бокс 175–250 2,4–4,0 3,8–5,2 6,0–10,0 450–600 9 25–45 3,0–3,8 20–30

Гребля академическая, байдарка, каноэ 200–300 3,1–4,5 3,6–5,3 5,0–8,0 500–600 10 30–45 3,0–3,6 25–45

Футбол, хоккей 180–220 3,0–3,9 3,9–4,4 6,0–8,0 400–500 8 30–35 3,0–3,6 25–30

Баскетбол, волейбол 190–240 3,0–4,2 3,8–4,8 6,0–9,0 450–550 8 30–40 3,2–3,7 25–35

Велоспорт, гонки на треке 150–250 3,5–4,0 4,0–4,6 6,0–7,0 400–500 10 26–40 2,8–3,6 26–36

Велоспорт, гонки на шоссе 200–350 4,0–4,8 4,6–5,2 7,0–10,0 500–600 10 32–45 3,0–3,8 30–45

Конный спорт 130–175 2,7–3,0 3,0–3,5 5,0–7,0 400–450 6 24–30 2,0–2,7 20–30

Стрелковый спорт 150–200 3,1–3,6 3,6–4,2 5,0–8,0 400–450 6 30–35 2,8–3,7 20–30

Парусный спорт 130–180 2,6–3,5 3,0–4,0 5,0–7,0 400–450 6 25–35 3,5–4,0 20–30

Лыжный спорт, короткие дистанции 150–210 3,4–4,0 3,8–4,6 7,0–9,0 450–500 8 30–40 3,0–3,6 20–40

Лыжный спорт, длинные дистанции 200–350 3,8–4,9 4,3–5,6 6,0–9,0 500–600 10 34–45 3,0–3,8 30–45

Конькобежный спорт 150–200 3,4–3,9 3,8–4,4 7,0–9,0 400–550 9 30–40 2,5–3,5 20–40

Примечание. * — составлено по [Гольдберг Н.Д., Дондуковская Р.Р. Питание юных спортсменов. М.: Советский спорт. 2007. 
240 с.: ил.].
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