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Для становления иммунитета, гармоничного физического и нервно-психического развития, профилактики рахита 
целесообразной является дотация эссенциальной триады витаминов — А, С и D — в базовых дозировках в составе 
витаминно-минерального комплекса. Дозировка компонентов на уровне физиологической суточной потребности 
в базовых витаминных комплексах, предназначенных для приема в грудном возрасте, является основой безопас-
ного сочетания сапплиментации кормящей матери и фортификации продуктов питания, применяемых для прикорма 
детей первого года жизни. В случае необходимости, в том числе недоношенным детям, на фоне применения базового 
комплекса витаминов А, С и D возможна дополнительная дотация других необходимых микронутриентов, в частности 
витамина D до дозировки 1000 МЕ, в зависимости от вида вскармливания, приема матерью витаминно-минераль-
ных комплексов для кормящих, сезонности, региона проживания и других факторов.
Ключевые слова: дети первого года жизни (младенцы), витамин А, витамин С, витамин D, иммунитет, физическое 
развитие, нервно-психическое развитие.
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Administration of essential vitamins A, C and D in vitamin-mineral complex in common dosage is efficient for immunity formation, 
harmonious physical and neuropsychic development, rickets prevention. Dosage of components at the physiological daily maintenance in 
basic vitamin complexes for infants is integral for nursing mother supplementation and fortification of the food used for infant weaning. 
If necessary, and specifically in immature infants, the basic vitamin complex (vitamins A, C and D) can be extended with other required 
micronutrients (vitamin D, for example, can be extended up to 1000 ME). It depends on feeding type, intake of vitamin-mineral 
complexes for nursing mothers, seasonal prevalence, region and many other factors.
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ВВЕДЕНИЕ 
После рождения и в раннем детстве иммунная 

система ребенка быстро развивается и проходит целый 
ряд критических путей становления, чтобы адаптиро-
ваться к инфекционным микроорганизмам во внема-
точной среде, а также для установления толерантно-
сти к многочисленным непатогенным антигенам [1]. 
Первый критический период продолжается в течение 
первых 28 сут: иммунитет носит пассивный характер 
и обеспечивается материнскими антителами. Важным 
условием формирования иммунной системы ребенка 
первого года жизни является адекватное обеспече-
ние витаминами и микроэлементами в соответствии 
с возрастными нормами [2]. Алиментарная витаминная 
недостаточность является основным фактором, кото-
рый приводит к недостаточной обеспеченности витами-

нами практически здоровых детей первого года жизни. 
Причины заключаются в ограничении употребления 
овощей и фруктов кормящей матерью с целью сни-
жения аллергизации грудного ребенка и уменьшения 
риска возникновения колик, а также в низком содер-
жании витаминов в грудном молоке, несвоевремен-
ном и недостаточном введении продуктов прикорма 
[3], недостаточном содержании витаминов в продуктах 
для прикорма и неправильном построении рациона. 
Причиной алиментарного витаминного дефицита счита-
ется также и недостаточность инсоляции [4].

Наибольшую настороженность в отношении раз-
вития гиповитаминоза у детей первого года жизни про-
являют к витаминам эссенциальной триады — А, С и D 
[5], ответственным за формирование иммунитета имен-
но в этот период жизни [6]. Адекватное обеспечение 
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комплексом витаминов ребенка первого года жизни 
будет способствовать не только физиологическому ста-
новлению и функционированию иммунной системы [2], 
но и профилактике атопических заболеваний [7], в част-
ности бронхиальной астмы и атопического дерматита, 
в патогенезе которых заложен окислительный стресс 
и распространенность которых неуклонно растет [8, 9].

Несмотря на обширные исследования, продвижение 
грудного вскармливания остается единственным наиболее 
эффективным средством в попытке обратить тенденцию 
роста атопии среди детей вспять, однако защитные эффек-
ты грудного вскармливания могут варьировать вследствие 
индивидуальных характеристик состава грудного молока 
[10]. Традиционный профилактический подход к снижению 
атопических заболеваний у детей группы повышенного 
риска за счет исключения потенциально аллергенных 
продуктов из рациона питания матери не повлиял на рас-
пространенность атопии среди детей [7].

Высокая частота гиповитаминозов по основным 
ви таминам, ответственным за формирование иммуни-
тета, также может являться причиной развития атопиче-
ских заболеваний [11]. Особую группу риска по развитию 
атопических заболеваний составляют дети, родивши-
еся раньше срока. По данным Госкомстата Российской 
Федерации, на долю детей с низкой массой тела из чис-
ла всех родившихся приходится 4,0–7,3% [12], из них 
с очень низкой массой тела — 0,2–0,3% [13]. Такие дети 
имеют высокий риск возникновения различных проблем 
со здоровьем, в том числе обусловленных иммунными 
нарушениями [14]. Лечебные дозировки витаминного 
комплекса с эссенциальной триадой витаминов А, С и D 
у недоношенных детей можно рассматривать в качестве 
базового дополнения к разработанным схемам ведения 
указанной группы пациентов [15].

ВИТАМИН А 
Витамин А — один из самых важных витаминов, 

влияющих на здоровье детей: участвует в регулирова-
нии и стимуляции роста и дифференцировке различных 
клеток [16], в поддержании структурной целостности эпи-
телиальных клеток [17]; играет важную роль в формиро-
вании легких и сетчатки [18]. В развивающихся странах 
программы сапплементации (дополнительного приема) 
витамина А позволили значительно снизить младенче-
скую смертность, а также заболеваемость ксерофталь-
мией, респираторными инфекциями и заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта [18, 19].

Термин «витамин А» включает в себя группу соеди-
нений — ретинол, ретинальдегид и ретиноевую кислоту. 
Ретинол может поступать в организм непосредственно 
в составе продуктов питания животного происхождения 
или синтезироваться в организме из предшественни-
ка — бета-каротина [16].

Всасывание и распределение в организме 

После перорального приема витамин А абсорбиру-
ется слизистой оболочкой двенадцатиперстной кишки 
в виде мицелл, способных транспортироваться через 
просвет кишечника, и хранится в печени в виде ретини-
ловых эфиров, а в крови — в форме ретинола, и перено-
сится в органы-мишени ретинолсвязывающим белком. 
Абсорбция пищевых ретиниловых эфиров энтероцитами 
является сложным процессом и происходит путем гидро-
лиза и комплексообразования с желчными кислотами 
в просвете кишечника [20]. Метаболизм витамина А 

внутри энтероцитов и последующий транспорт в лим-
фатической системе зависит от клеточного ретинол-
связывающего белка 2-го типа [21]. После всасывания 
ретинол связывается с ретинолсвязывающим белком 
в печени и транспортируется в плазму как комплекс 
ретинол-ретинолсвязывающий белок, связанный в соот-
ношении 1:1 с транстиретином. Циркулирующий рети-
нол доставляется к тканям-мишеням через специфиче-
ский мембранный рецептор и окисляется внутри клетки 
до активного метаболита — ретиноевой кислоты [22].

Около 90% витамина А резервируется в печени 
в виде ретиниловых эфиров; глаза и легкие также явля-
ются местом депонирования витамина А [23]. В сетчатке 
путем окисления синтезируется активный метаболит 
витамина А — ретинальдегид [24] — важная составля-
ющая зрительного пигмента родопсина, фотоизомери-
зация которого в ответ на свет вызывает каскад фото-
трансдукции — первый этап в процессе зрения [25].

Витамин А накапливается у плода начиная с III триме-
стра беременности [18]. Запасы интенсивно расходуются 
в конце внутриутробной и в первые недели послеродо-
вой жизни на пренатальное и постнатальное развитие 
легочной ткани [26]. Недоношенные дети в сравнении 
с доношенными сверстниками имеют более низкий уро-
вень витамина А в плазме и более низкий уровень 
белка, связывающего ретинол [17]. Недоношенные дети 
наиболее подвержены риску дефицита витамина А как 
в связи с недостаточным сроком гестации, так и вслед-
ствие незрелости формирующегося метаболического 
пути, что приводит к недостаточному уровню ретинола 
и ретинол связывающего белка в плазме и быстрому 
истощению печеночных резервов [18].

Дефицит витамина А и бронхолегочная 

дисплазия у недоношенных новорожденных 

Витамин А в легких внутриутробного ребенка обеспе-
чивает дифференцировку клеток и синтез сурфактанта 
[26]. Дефицит витамина А на экспериментальных живот-
ных моделях продемонстрировал последовательность 
гистологических изменений в легких, сходных с таковы-
ми при бронхолегочной дисплазии [27]. После восста-
новления адекватных уровней витамина А эти патоло-
гические изменения подвергаются обратному развитию 
[28]. Известно, что недостаток витамина А приводит 
к бронхолегочной дисплазии у недоношенных ново-
рожденных, которым проводилась искусственная вен-
тиляция легких [29]. Экспериментальные и клинические 
данные свидетельствуют о важной патогенетической 
роли дефицита витамина А при повреждениях легких 
у младенцев [16, 27, 30].

Дефицит витамина А и функция зрения 

Дефицит витамина А у детей вызывает ксеро-
фтальмию, признаки и симптомы которой включают 
в себя ночную слепоту, язвы роговицы и кератомаля-
цию [16]. Микроскопические изменения конъюнктивы, 
сопутствующие дефициту витамина А, были выявлены 
у недоношенных младенцев [17]. Ретина недоношенных 
детей при рождении содержит в разы меньше родоп-
сина, чем при срочных родах [31]. Низкие концентра-
ции витамина А в плазме являются патогенетическим 
звеном в развитии ретинопатии недоношенных детей 
[32]. Патогенез ретинопатии сложен и включает в себя 
в том числе опосредованное свободными радикалами 
окислительное повреждение развивающейся сетчатки. 
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Витамин А за счет антиоксидантного потенциала спо-
собен напрямую влиять на данное звено патогенеза 
ретинопатии [18].

Витамин А и иммунитет 

Витамин А рассматривается как «противоинфекци-
онный витамин», поскольку играет ключевую роль в нор-
мальном функционировании иммунной системы [16]. 
Ретиноевая кислота продуцируется антигенпрезентиру-
ющими клетками — макрофагами, а также дендритными 
клетками слизистых оболочек и единой лимфоидной 
ткани слизистых оболочек. В клетках ретиноевая кислота 
превращается в биологически активный метаболит — 
трансретиноевую кислоту, или третиноин [23]. Третиноин 
связывается с ядерными рецепторами ретиноевой кис-
лоты, которые экспрессируются в лимфоидных клетках 
и действуют как факторы транскрипции, регулирующие 
клеточную дифференцировку [25]. По-видимому, при воз-
действии ретиноевой кислоты регулируются дифференци-
ровка, миграция и антигенпрезентирующая способность 
дендритных клеток [16]. Кроме того, синтез ретиноевой 
кислоты антигенпрезентирующими клетками необхо-
дим для дифференциации наивных CD4 T-лимфоцитов 
в индуцированные регуляторные T-лимфоциты (Tregs) 
[33]. Критически важная, обеспечивающая целост-
ность слизистой оболочки дифференцировка Tregs про-
исходит путем RAR�-регуляции экспрессии генов [25]. 
Кроме того, во время воспаления задействуется сиг-
нальный путь третиноин/RAR�, который способствует 
превращению наивных CD4 T-лимфоцитов в эффектор-
ные T-лимфоциты (Т-хелперы 1; Th1) и продукции про-
воспалительных цитокинов [34]. Адекватное обеспече-
ние витамином А способствует становлению иммунной 
системы ребенка начиная с периода внутриутробного 
развития [35]. Следует отметить, что ретиноевая кислота 
предотвращает развитие аутоиммунных реакций и игра-
ет ключевую роль в физиологическом функционирова-
нии иммунной системы [33].

Витамин А участвует также и в синтезе белков вне-
клеточного матрикса. В частности, известно, что рети-
ноевая кислота влияет на экспрессию коллагенов, 
ламининов, энтактина, фибронектина, эластина и про-
теогликанов [16]. Следовательно, структура и макромо-
лекулярный состав внеклеточного компартмента изме-
няются в результате недостаточности и/или дефицита 
витамина А. Поскольку на состояние клеток, дифферен-
цировку и апоптоз, а также на механику ткани влияет 
внеклеточный матрикс, его модификация может приве-
сти к возникновению различных заболеваний, в основе 
которых лежит нарушение морфологии и функции орга-
нов и систем [17].

Дефицит витамина А можно рассматривать в каче-
стве приобретенного иммунодефицита нутритивной 
этиологии [2]. Дети с умеренным дефицитом витами-
на А имеют более высокий риск развития респиратор-
ных и кишечных инфекций, а также более высокий риск 
смерти от инфекционных заболеваний по сравнению 
с детьми, которые потребляют достаточное количество 
витамина А [3]. Установлено, что дополнительный при-
ем витамина А снижает тяжесть течения инфекционных 
заболеваний и риск смерти при диарее и кори в раз-
вивающихся странах, где дефицит витамина А широко 
распространен [18, 19]. C началом развития инфекци-
онного процесса быстро снижается уровень ретинола, 
что, по-видимому, связано с увеличением синтеза рети-

нолсвязывающего белка в печени [36] — так у пациента 
формируется порочный круг [37].

Таким образом, витамин А является одним из эссен-
циальных витаминов для детей первого года жизни. Его 
дефицит наряду с недостаточностью белка в настоящее 
время в мире представляет собой одно из самых рас-
пространенных клинически значимых нарушений пита-
ния у детей [36]. Витамин А необходим для нормального 
развития эмбриона и поддержания гомеостаза пост-
натальных тканей. Ретинол оказывает важное влияние 
на пролиферацию, дифференцировку и апоптоз кле-
ток. Эти воздействия осуществляются главным обра-
зом путем регулирования экспрессии различных белков 
с помощью транскрипционных и нетранскрипционных 
механизмов.

ВИТАМИН С 
Витамин С необходим для синтеза коллагена — важ-

ного структурного компонента кровеносных сосудов, 
сухожилий, связок и костей, нейромедиатора норадре-
налина, ряда компонентов иммунной системы человека 
[38]. Субнормальная обеспеченность витамином С при-
надлежит к числу широко распространенных в России 
состояний и выявляется как у беременных и кормящих 
женщин, так и у детей первого года жизни. Согласно 
данным ФГБУН «Федеральный исследовательский центр 
питания и биотехнологии», среди населения России 
формируется круглогодичный полигиповитаминоз: недо-
статочная обеспеченность бета-каротином отмечается 
более чем у 40% детей первого года жизни, вита-
мином С — у 70–90%, белково-витаминный дефицит 
наблюдается в 90% случаев [35].

Витамин С и иммунитет 

Известно, что витамин С стимулирует как пролифе-
рацию иммунокомпетентных клеток, так и функцию лей-
коцитов — нейтрофилов, лимфоцитов и фагоцитов [38]. 
Витамин С непосредственно стимулирует клеточную под-
вижность, хемотаксис, фагоцитоз иммунокомпетентных 
клеток [39]. Благодаря депонированию аскорбиновой 
кислоты в высоких концентрациях нейтрофилы, моно-
нуклеарные фагоциты и лимфоциты способны проти-
востоять окислительному повреждению [40]. В ответ 
на попадание в организм патогенных микроорганизмов 
фагоцитирующие лейкоциты выделяют неспецифические 
токсины — супероксидные радикалы, хлорноватистую 
кислоту и пероксинитрит, которые уничтожают патоген-
ные микроорганизмы, но могут повредить и сами лейко-
циты [41]. Витамин С благодаря своим антиоксидантным 
функциям защищает лейкоциты от окислительного ауто-
повреждения [40]. Фагоцитирующие лейкоциты также 
продуцируют и высвобождают цитокины, включая интер-
фероны, которые обладают противовирусной активно-
стью. Показано, что витамин С увеличивает выработку 
интерферона in vitro [42]. В экспериментальных иссле-
дованиях продемонстрировано, что витамин С усиливает 
способность нейтрофилов уничтожать хемотаксические 
и микробные вещества и стимулирует пролиферацию 
и дифференцировку В- и Т-лимфоцитов [43]. Кроме того, 
ряд исследований показал, что дополнительный прием 
витамина С повышает сывороточные уровни антител 
и C1q-белков комплемента у морских свинок, которые, 
как и люди, не способны синтезировать витамин С и, 
следовательно, зависят от его экзогенного поступле-
ния с пищей [44]. Широко распространено мнение, что 
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витамин С модулирует работу иммунной системы и, 
соответственно, может защитить от вирусных инфекций 
и, возможно, других заболеваний [45]. В метаанали-
зе P. Vorilhon и соавт. проанализирована эффектив-
ность применения витамина С у детей для профилактики 
и сокращения продолжительности инфекции верхних 
дыхательных путей. В метаанализ включены резуль-
таты 8 рандомизированных клинических испытаний 
(3135 детей в возрасте от 3 мес до 18 лет). Показано, что 
дополнительный прием витамина С не обладает профи-
лактическим действием на развитие инфекций верхних 
дыхательных путей, но статистически значимо снижает 
их продолжительность на 1,6 сут (р = 0,009) [46].

Перспективы применения антиоксидантнов 

для профилактики и терапии атопических 

заболеваний 

В последние годы отмечается рост распростра-
ненности атопических заболеваний среди детей [11]. 
При этом атопические заболевания остаются наибо-
лее распространенными хроническими заболеваниями 
детского возраста в промышленно развитых странах 
[8]. Иммуномодулирующие и противовоспалительные 
свойства грудного молока основаны на эффектах таких 
микронутриентов, как полиненасыщенные жирные кис-
лоты, нуклеотиды, цитокины, факторы роста и антиокси-
данты [10]. Основными антиоксидантными соединениями 
в грудном молоке, получаемыми из рациона, являются 
витамин С, �-токоферол и �-каротин [5]. Существует 
активный исследовательский интерес к изучению меха-
низмов антиоксидантной регуляции при атопических 
заболеваниях. Во-первых, воспалительный процесс при-
водит к образованию свободных радикалов кислорода, 
и системы антиоксидантной защиты при этом играют 
важную роль в борьбе с воспалением. Во-вторых, про-
ведены исследования, которые показывают, что низ-
кое потребление антиоксидантов может быть связано 
с частотой и интенсивностью аллергических симптомов 
[7]. Недостаточное потребление витамина С ассоции-
ровано с гиперреактивностью бронхов [47]. В иссле-
довании ученых из Финляндии участвовали младенцы 
с высоким риском развития атопии, матери которых 
страдали пищевой аллергией [7]. Установлено, что мате-
ри, страдающие пищевой аллергией, потребляют меньше 
антиоксидантов с пищей вследствие пищевых ограни-
чений, и, следовательно, их молоко содержит низкие 
концентрации витаминов-антиоксидантов. В результате 
исследования было установлено, что дети с атопией 
потребляли грудное молоко с более низкой концентра-
цией витамина С по сравнению с детьми, не страдаю-
щими атопией. Впервые было показано, что содержание 
витамина С в грудном молоке может быть ассоциирова-
но с высоким риском развития атопии у детей группы 
высокого риска. Таким образом, антиоксидантный ста-
тус матери может непосредственно влиять на здоровье 
младенца в период грудного вскармливания, в который 
закладывается иммунная система ребенка [7]. При этом 
важно отметить, что качество грудного молока значи-
тельно разнится у женщин и зависит от целого ряда 
факторов — пищевых ограничений [48] и предпочтений 
[10, 48], экономических возможностей [49], времени 
года [50], приема женщиной витаминно-минеральных 
комплексов [51].

В. Ревякиной и соавт. проведено комплексное кли-
нико-лабораторное обследование 60 детей (от 3 мес 

до 5 лет), страдающих атопическим дерматитом пище-
вой этиологии, длительностью заболевания не менее 
2 лет. В исследовании определялся уровень аллерген-
специфических IgE к пищевым аллергенам и прово-
дилось изучение концентрации витаминов в плазме 
крови и пищевых продуктах. Исследование микронутри-
ентного состава гипоаллергенного рациона выявило 
2 тенденции: 1) соответствие содержания витаминов 
группы В физиологическим потребностям детей данной 
возрастной категории; 2) содержание витаминов-анти-
оксидантов в гипоаллергенном рационе (А, С, Е) не пре-
вышало 50% возрастной физиологической потребности 
[11], что коррелировало с показателями плазмы крови. 
В связи с этим перспективной представляется стратегия 
усиления антиоксидантного защитного потенциала груд-
ного молока путем дотации младенцу комплекса, содер-
жащего витамины-антиоксиданты на уровне физиологи-
ческой потребности. 

ВИТАМИН D 
Под действием солнечного света происходит синтез 

витамина D в верхних слоях эпидермиса. Затем в печени 
и почках происходит формирование его метаболически 
активной формы — 1,25-дигидроксивитамина D [38, 51]. 
Витамин D регулирует экспрессию сотен генов посред-
ством связывания с рецептором витамина D (vitamin D 
receptor, VDR) [52]. Первоначально о витамине D было 
представление как о ключевом витамине, участвующем 
в регуляции гомеостаза кальция и фосфора и поддержа-
нии минерализации костей [51]. Накопленные данные 
о биологической роли витамина D позволили говорить 
о его роли в функционировании иммунной, эндокринной 
и сердечно-сосудистой систем [53].

В одном литре грудного молока содержится от 10 
до 80 МЕ витамина D, что соответствует 0,2–1,5 г/сут 
(от 8 до 60 МЕ/сут) и является недостаточным для мла-
денца при ежедневном потреблении молока в объеме 
0,75 л [54]. Группу высокого риска недостаточности 
витамина D составляют дети, находящиеся на исключи-
тельно грудном вскармливании, рожденные в осенне-
зимний период, ассоциируемый со сниженным режи-
мом инсоляции [51]. Среди факторов риска дефицита 
витамина D у недоношенных детей следует рассматри-
вать его дефицит у матери, длительное парентеральное 
питание, неоптимальное питание, лечение барбиту-
ратами, синдромы холестаза и мальабсорбции [55]. 
Витамин D существенно влияет на развитие легких 
ребенка в период его внутриутробного развития, в том 
числе на синтез сурфактанта. Показано также, что 
низкие концентрации 25(ОН)D в пуповинной крови, 
которые были определены непосредственно в момент 
родов, коррелируют с большей потребностью в респи-
раторной поддержке, ее большей длительностью 
и необходимостью более высоких концентраций кисло-
рода у недоношенных детей [26].

Механизм влияния витамина D на иммунитет 

1,25-дигидроксивитамин D является сильным имму-
номодулятором. Рецепторы витамина D экспресси-
руются многими клетками иммунной системы, в том 
числе Т-клетками и антигенпредставляющими клетка-
ми, такими как дендритные клетки и макрофаги [56]. 
В некоторых случаях макрофаги синтезируют 25-гидрок-
сивитамин D3-1-гидроксилазу, которая преобразует 
25-гидроксивитамин D в 1,25-дигидроксивитамин D [57]. 
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Витамин D способствует образованию противовоспали-
тельного цитокинового профиля: регулирует активность 
ядерного фактора-кB (NF-кB), увеличивает продукцию 
интерлейкинов (interleukin, IL) 10, 4 и уменьшает — IL6, 
IL12, интерферона-гамма и фактора некроза опухоли 
альфа; подавляет экспрессию фактора некроза опухо-
ли альфа в макрофагах и воспалительную активность 
Т-клеток [58]. Существует немало данных в пользу того, 
что 1,25-дигидроксивитамин D способствует физиологи-
ческому формированию врожденного иммунитета и пре-
пятствует развитию таких аутоиммунных заболеваний, 
как сахарный диабет 1-го типа, ревматоидный артрит, 
рассеянный склероз [59].

LL-37 — важный фактор врожденного иммунитета — 
представляет собой антимикробный пептид, образую-
щийся в результате расщепления кателицидина протеи-
назой 3, который обладает высокой антибактериальной 
и противовирусной активностью [60]. Установлено, что 
уровень экспрессии LL-37 повышается при дотации 
витамина D [57]. Уровень LL-37 в сыворотке коррелиру-
ет с уровнем 25-гидроксивитамина D в сыворотке [61]. 
Уровень LL-37 в сыворотке повышается при дополни-
тельном экзогенном поступлении витамина D3 в орга-
низм [62]. Полученные данные объясняют механизм 
защитного эффекта дополнительного потребления вита-
мина D против инфекции дыхательных путей, который 
заключается в усилении продукции антимикробного пеп-
тида LL-37. В целом ряде исследований изучалась взаи-
мосвязь обеспеченности организма детей витамином D, 
его уровнем в сыворотке крови и частотой возникно-
вения инфекции дыхательных путей [63]. Клинические 
исследования и метаанализы подтверждают, что адек-
ватная обеспеченность витамином D снижает частоту 
инфекций дыхательных путей [64, 65].

Фармакокинетика витамина D и его дефицит 

Для осуществления своих разносторонних биологи-
ческих эффектов жирорастворимый витамин D должен 
в достаточном количестве абсорбироваться из желу-
дочно-кишечного тракта и распределиться по органам 
и тканям организма. Скорость всасывания витамина D 
наиболее высока в проксимальных и средних сегментах 
тонкой кишки и зависит от обеспеченности витами-
нами А и Е [66]. Желчные кислоты являются важными 
структурными компонентами липидных мицелл, кото-
рые способствуют всасыванию в кишечнике липидов 
и жирорастворимых витаминов [67]. Витамины А и D 
путем отрицательной обратной связи влияют на синтез 
желчных кислот in vivo, снижая экспрессию Cyp7a1. 
Экспрессия кишечного гормона FGF15 является не-
отъемлемой частью механизма регуляции Cyp7a1 с уча-
стием витамина D. Экспрессия FGF15 и SHP важна для 
регуляции синтеза желчных кислот с помощью витами-
на А [68]. Результаты этого исследования показывают 
неожиданную связь между потреблением жирораство-
римых витаминов А и D и метаболизмом желчных кис-
лот, который в свою очередь регулирует всасывание 
указанных витаминов.

При тяжелом дефиците витамина D больше всего 
страдают кости конечностей, которые у детей интенсивно 
растут [38]. При пониженной минерализации костей пла-
стины роста (эпифизарные пластины) продолжают уве-
личиваться, а конечности (руки и ноги) искривляются [4]. 
Рахит у младенцев приводит к задержке закрытия род-
ничка в черепе и деформации грудной клетки в резуль-

тате нагнетательного действия диафрагмы. Во всем мире 
регулярно диагностируются случаи рахита, даже при обо-
гащении продуктов питания витамином D [69–71].

Оценка обеспеченности витамином D детей груд-
ного возраста в зависимости от вида вскармливания 
и сапплиментации препаратами холекальциферола про-
ведена отечественными исследователями. Обследованы 
132 ребенка в возрасте от 1 до 12 мес. Показано, что 
в сезоны низкой солнечной активности у 58,3% детей 
грудного возраста отмечается недостаточность витами-
на D [51]. Без медикаментозной профилактики гипови-
таминоза D уровень 25(OH)D сыворотки крови у мла-
денцев при естественном вскармливании составлял 8,7 
(min-max 6,3–14,8) нг/мл, что статистически значимо 
ниже, чем у детей на искусственном вскармливании — 
24,55 (19,0–32,0) нг/мл. Установлено, что независимо 
от характера вскармливания прием препаратов холе-
кальциферола в дозе (500–1500 МЕ/сут) значительно 
повышает обеспеченность детей витамином D — с 19,8 
(10,4–26,3) до 32,7 (24,5–45,7) нг/мл [51]. Низкая обе-
спеченность витамином D выявлена у детей на грудном 
вскармливании в осенне-весенний период без дополни-
тельного приема холекальциферола [72, 73].

В 2018 г. опубликована национальная програм-
ма «Недостаточность витамина D у детей и подростов 
Российской Федерации». Вышеуказанная программа 
содержит рекомендацию о том, что «всем доношенным 
новорожденным детям независимо от типа питания 
необходимо начинать профилактическую дотацию вита-
мина D в дозе 400 ЕД/сут через несколько дней после 
рождения. Поскольку официнальные препараты витами-
на D, зарегистрированные в РФ, содержат в 1 капле око-
ло 500 ЕД, то дотацию необходимо осуществлять в дозе 
500 ЕД/сут. Лечебная доза витамина D новорожденным 
детям составляет 1000 ЕД/сут и рекомендуется при 
снижении уровня 25(ОН)D в крови менее 15–20 нг/мл, 
особенно в сочетании с клинически значимой гипокаль-
циемией» [74]. Вместе с тем в приложении содержится 
рекомендация о приеме здоровыми детьми в возрасте 
1–12 мес профилактической дозировки витамина D — 
1000 МЕ/сут.

Обращаем внимание, что, согласно установленным 
нормам физиологической потребности в витамине D 
в зависимости от возраста на территории РФ (методи-
ческие рекомендации ФГБУН «ФИЦ питания и биотехно-
логии», утвержденные главным санитарным врачом РФ), 
детям первого года жизни требуется 10 мкг витамина D 
(или 400 МЕ) [75]. Витамин D имеет длительный период 
полувыведения, и избыточное его поступление в орга-
низм ребенка может привести к нежелательным реакци-
ям [67]. По данным исследования «РОДНИЧОК», выпол-
ненного в различных регионах РФ с участием 1230 детей 
раннего возраста, у 54,4% обследованных зарегистри-
рованы недостаточность или дефицит витамина D. При 
этом 45,6% детей первого года жизни имеют достаточный 
уровень витамина D. Дети, находящиеся на искусствен-
ном вскармливании, с 6 до 12 мес имеют в большинстве 
случаев достаточный уровень витамина D. Низкая обес-
печенность выявлена у детей на грудном вскармливании 
без дополнительного приема холекальциферола, осо-
бенно в осенне-весенний период [72].

Приводим рекомендации ВОЗ о том, что назначение 
беременным женщинам добавок с витамином D не реко-
мендовано как средство улучшения исходов беременно-
сти и родов. Данная рекомендация заменяет собой про-
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шлую рекомендацию ВОЗ (Vitamin D supplementation in 
pregnant women 2012) [76]. Тем не менее следует рас-
сматривать РФ как страну с пониженным режимом 
инсоляции, поэтому важно контролировать витамин D 
у ребенка первого года жизни [4].

В первый год жизни ребенка происходят интенсивный 
рост тела, минерализация костной ткани, созревание всех 
органов и систем, в том числе иммунной [5]. Эссенциальная 
триада витаминов А, С, D благодаря своим комплекс-
ным разносторонним функциям, в том числе способности 
физиологического становления иммунной системы ребен-
ка и профилактике атопических заболеваний за счет анти-
оксидантного потенциала, жизненно необходима детям 
первого года жизни, в том числе недоношенным.

Проведено исследование по влиянию сапплимента-
ции витаминами эссенциальной триады в составе вита-
минного комплекса, содержащего витамин А — 300 мкг, 
витамин D — 10 мкг, витамин С — 35 мг, у 42 детей 
в возрасте 6–18 мес [77]. У 27 детей основной группы, 
получавших витамины эссенциальной триады, стати-
стически значимо уменьшалась частота клинических 
и лабораторных проявлений гиповитаминоза, отмече-
на также существенная прибавка роста. Назначение 
витаминов А, D и С детям групп риска нарушения роста, 
развития и повышенной заболеваемости оказывает раз-
нообразное положительное влияние на организм ребен-
ка [51, 77]. Таким образом, специально разработанный 
комплекс витаминов обладает высокой клинической 
активностью и безопасностью.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Для становления иммунной системы, гармонично-

го физического и нервно-психического развития, про-
филактики рахита целесообразной является дотация 
эссенциальной триады витаминов А, С, D в базовых 
дозировках в составе специально разработанного 
комплекса витаминов для детей первого года жизни. 
Дозировка компонентов на уровне физиологической 
суточной потребности в базовых витаминных комплек-

сах, предназначенных для приема в грудном возрасте, 
является гарантией безопасного сочетания сапплимен-
тации кормящей матери и фортификации продуктов 
питания, используемых для прикорма детей первого 
года жизни. В случае необходимости на фоне при-
менения базового комплекса, включающего витами-
ны А, С, D, возможна дополнительная дотация других 
необходимых микронутриентов, в том числе витамина D 
в дозировке 1000 МЕ, в зависимости от вида вскармли-
вания, приема матерью витаминно-минеральных ком-
плексов для кормящих, сезонности, региона прожива-
ния и других факторов.
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