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Аннотация. В  ходе изучения исследований, посвящённых определению 
и анализу значения в организме беременных количественной единицы ви-
тамина D на разных сроках беременности удалось установить следующее: 
исследования показывают, что приём витамина D очень важен для поддер-
жания нормального его уровня в организме, поскольку в первом триместре 
происходит основной период закладки костей (мезодермы). Также витамин 
D необходим во  втором и  третьем триместрах беременности, так как его 
наличие или отсутствие сказывается на организме матери, поскольку этот 
витамин передаётся через плаценту плоду.

Данный обзор литературы направлен на анализ роли витамина D на разных 
сроках беременности. В ходе работы были рассмотрены материалы, связан-
ные с авитаминозом D и его влиянием на организм плода и матери, а также 
физиологическое состояние плаценты на период формирования плода.

Ключевые слова: витамин D; беременность; гиповитаминоз витамина D; хо-
лекальцеферол; преэклампсия; плацента.
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Summary. Studing of research dedicated to determination of vitamin 
D quantity in different time of pregnancy were determined following 
conclusions: research indicates, that intake of vitamin D is significant 
for sustaining its optimal level in organism because in first trimester 
occurs the main period of bone laying (mesoderm laying). Also 
vitamin D is needed in second and third trimesters of pregnancy 
because its presence or its lack effects on mother’s organism because 
of vitamins’ transfer through the placenta to the fetus. This digest was 
made in order to analyze the role of vitamin D on a different periods 
of pregnancy. During the work avitaminosis D and it’s affection on 
mother’s organism and also physiological state of placenta in period 
of fetus formation were reviewed.
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Резюме

Цель

Проанализировать влияние витамина D и  его дефи-
цита на разных сроках беременности.

Материалы и методы

Для написания данной описательной статьи был 
проведен поиск в  электронных базах данных PubMed, 
Google Scholar, Cyberleninka, Elibrary.ru и в списках лите-
ратуры, найденных исследованиях и статьях. В этом по-
иске были отобраны материалы (с 1984 по 2016 год).

Результаты

В данном обзоре литературы было идентифицирова-
но всего 49 источников и статей. После их отбора по кри-
териям и удаления повторяющихся статей, итоговое ко-
личество статей стало 5.

Актуальность  
проблемы.

Холекальциферол (D3) и эргокальциферол (D2), яв-
ляясь основными биологически активными вещества-
ми витамина D, играют значительную роль в организме 
беременных и  в  организме в  целом. Ведущая роль — 
при созревании костей, вследствие адекватного усво-
ения организмом кальция. Вовремя беременности 
очень важен обмен кальция. Главную роль имеет ви-
тамин D в  изменении его гомеостаза, а  так  же особую 
роль играют изменение белкового состава крови, уве-
личение объема внеклеточной жидкости. Указанные 
факторы следует отнести к  начальному уровню мета-
болизма кальция во  время беременности. Количество 
циркулирующей плазмы крови растет в  течение всей 
беременности, наиболее интенсивно — в  последние 
4,5 месяца, гемодилюция, сопряженная с этим процес-
сом отражается на концентрации кальция в сыворотке 
крови [1].

Теория о  различном содержании кальция на  про-
тяжении беременности с  небольшим его повышением 
в последние 1–2 месяца, сформулированная в 1930 году, 
предполагает следующие аспекты изменений количе-
ства кальция [2]: от его недостатка [3], отсутствия изме-
нений [4] до нарастающего повышения [5].

Учитывая эти факты и  клинические показатели, 
врачи стараются поддержать достаточный уровень 
витамина D в организме своих пациенток, а также про-
следить за  влиянием дефицита на  организм будущего 
ребенка.

Цель данного обзора:

Определить достаточный прием витамина D внутрь 
для благоприятного течения беременности.

Материалы и методы.

Стратегия поиска

Для написания данной описательной статьи был 
проведен поиск в  электронных базах данных PubMed 
и Google scholar, Cyberleninka, Elibrary.ru и в списках ли-
тературы, которые указаны в найденных исследованиях 
и статьях.

Критерии включения и исключения

Были включены публикации, соответствующие сле-
дующим критериям отбора:

1. 1. Полнотекстовые статьи с 2009 по 2015 год.
2. 2. Сравнительная характеристика исследований, 

проведенных авторами в группах с разным коли-
чеством беременных женщин.

3. 3. Эффекты препаратов витамина D с разными МЕ.
4. 4. Показатели проведенных исследований.

Выбор исследований

Исследования были отфильтрованы и  выбраны 
в  несколько этапов: удалены статьи, опубликованные 
до  2009  года; публикации были оценены по  названию; 
все публикации оценивались путем ознакомления с пол-
нотекстовыми и  тезисными статьями. На  каждом этапе 
исследователи работали независимо.

Результаты

Всего было идентифицировано 49 статей.

После их отбора по  критериям включения и  удале-
ния повторяющихся статей, итоговое количество стало 5.

Обсуждение

Учитывая тот факт, что под действием ультрафиоле-
товых лучей в коже синтезируется более 94% холекаль-
циферола, можно отметить, что в  некоторых органах 
и  тканях сосредоточены рецепторы (VDR), реагирую-
щие через Gc-глобулин (ВДБ), который взаимодейству-
ет с  холекальферолом, для осуществления двухступен-
чатой реакции при участии сывороточных ферментов 
25-гидроксилазы (печеночной) и  1a-гидроксилазы 
(CYP27B1-почечной) для получения 1а, 25(ОН)2 D3 — 
биологически активного вещества (гормона кальцитри-
ола). [6,7].
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Холекальциферол обладает ведущей ролью среди 
всех компонентов кальциевого гомеостаза в организме 
беременной женщины [8].

Во время лактации потребность в кальции возраста-
ет, удовлетворить ее организм пытается в ходе увеличе-
ния продукции кальцитриола и повышения активности 
1а-гидроксилазы (почечной), что способствует усилению 
всасывания минерала в  кишечнике. Также 1,25(OH)2D3 
во время беременности синтезируется плацентой. С ран-
них сроков беременности концентрация 1,25(OH)2D3 
в  сыворотке крови повышается, достигая к  36–40 не-
делям 12 нмоль/л. Наиболее вероятно, что повышение 
содержания в сыворотке крови 1,25(OH)2D3 и снижение 
25(OH)D3 с  ранних сроков беременности обусловле-
ны изменением соотношения между ними вследствие 
усиленного превращения последнего в  1,25(OH)2D3 
за  счет la-гидроксилазы плаценты при стимулирующем 
действии эстрогенов, прогестерона и  плацентарно-
го лактогена, которые не  только влияют на  продукцию 
1,25(OH)2D3, но и потенцируют его действие на уровне 
энтероцитов [5].

В  период первых 25–26 недель беременности 
содержание 1,25(OH)2D3 находится в  корреляции 
с  Gc-globulin (ВДБ), при этом уровень свободного 
1,25(OH)2D3 не  изменен. Период максимальной ми-
нерализации костных структур плода приходится 
на  последний триместр, в  это время высокая потреб-
ность кальция удовлетворяется тем, что происходит 
повышение концентрации свободного 1,25(OH)2D3, 
который в свою очередь имеет свойство активировать 
процесс всасывания кальция в  12-перстной кишке. 
При гиповитаминозе D снижается усвоение кальция 
на >90% и фосфора на >60%, поэтому можно предпо-
ложить отрицательное влияние дефицита этого вита-
мина на свойственную беременным физиологическую 
гипокальциемию. Снижение абсорбции кальция, повы-
шение ПТГ и,  возможно, прямое влияние недостаточ-
ности витамина D являются причинами неблагопри-
ятного влияния на  кость, так как низкое потребление 
витамина D сопровождается процессами атрофии 
костной ткани [9].

Биологически активные формы витамина Д — 25(ОН)
D3 и 1а,25(ОН)2D3 и их влияние на другие не менее важ-
ные процессы организма регулируют около трех тысяч 
генов, отвечающих за множество этапов в развитии пло-
да: регуляцию роста и  дифференцировки клеток, алго-
ритм процессов метаболизма. При этом не  исключена 
роль в ингибировании пролиферации клеток и актива-
ции финишной дифференцировки, васкулогенезе и син-
тезе ренина, активации бета-клеток поджелудочной 
железы для продукции инсулина, пролиферации макро-
фагов и активации апоптоза.[10,11,12]

Роль дефицита  
на разных сроках беременности.

Недостаток витамина D связан с рисками для здоро-
вья, заболеваниями, включающими рак молочной же-
лезы [13,14,15,16]; остеопороз; проблемы психического 
здоровья; патологии, обусловленные метаболическим 
синдромом: болезни ССС, гипертония, некоторые степе-
ни ожирения, сахарный диабет 2 типа.

Высокий процент женщин репродуктивного возраста 
испытывают дефицит витамина D, такое состояние опас-
но развитием патологий, обуславливающих бесполодие; 
беременные женщины подвергаются еще более высоко-
му риску дефицита.[17]

Плацентарная недостаточность является следстви-
ем дефицита витамина D. Не исключены патологии, ко-
торые так  же могут являться результатом недостатка, 
включая риск преждевременных родов и  рождения 
детей с  низкой массой тела, эндотелиальной дисфунк-
ции и воспалительных реакций сосудов, гестационного 
сахарного диабета и  развития преэкламсии. Дефицит 
витамина D у плода зависит от уровня материнского ви-
тамина D [18].

Одним из  показателей и  вестников благополучно-
го течения беременности является хорионический 
гонадотропин (ХГЧ). Недостаток витамина D во  время 
первых 11 недель снижает его синтез. Еще во  время 
оплодотворения (на 6–7 день) ХГ, синтезируясь в ткани 
хориона, контролирует имплантацию эмбриона и под-
готавливает эндометрий к  данному процессу. Сниже-
ние уровня гормона в  плазме крови может привести 
к  неполноценной имплантации или вовсе быть пока-
зателем того, что она может не состояться. Параллель-
но происходят изменения в  развитии трофобласта, 
до конца не может сформироваться плацентарная сеть 
сосудов — это фундамент будущего развития гестаци-
онного сахарного диабета и одной из его форм — пре-
эклампсии.[19]

Известно, что витамин D и его рецепторы сосредото-
чены и в плаценте, а так же, что он способен модулиро-
вать сосудистые реакции при воспалении, иммунный от-
вет и трансплацентарный транспорт в целом [20,21–24].

На  4 неделе беременности начинается формирова-
ние плаценты, с  этого момента и  до  самого рождения 
25(ОН)D передается через плаценту, а  концентрация 
25(ОН)Dв крови матери и  плода относительно пропор-
циональны. Но не исключено предположение, что пока-
затель 1,25D (кальцитриол) у плода в соответствии ниже, 
несмотря на свободное прохождение витамина D25 че-
рез плаценту.[25,26]
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Дефицит витамина D грозит неблагоприятным за-
вершением процесса вынашивания плода. Наиболее 
изученными из  всех осложнений являются гипертен-
зия во  время беременности и  преимущественно преэ-
клампсия[8]. Ведущую роль в патогенезе преэклампсии 
играет отклонение в  процессе ангиогенеза. В  плаценте 
ангиогенез претерпевает две фазы: пролиферации в на-
чале беременности и  васкулярного ремоделирования 
во  второй половине ее, с  пиками в  середине гестации 
и перед родами [1,17,27,]. Есть риск развития эндотели-
альной дисфункции, за  счет нарушений в  процессе ан-
гиогенеза и сниженной способности эндотелия к восста-
новлению. Опасность развития ПЭ снижается благодаря 
улучшению витамином D ангиогенных свойств эндоте-
лиальных клеток предшественников [2–4,17].

Во  время первого триместра витамин D выполняет 
следующие функции для организма плода:

 ♦ регулирует формирование и  созревание иммун-
ной системы будущего ребенка[20];

 ♦ предотвращает иммунную атаку организма мате-
ри (отторжение) к организму ребенка, обеспечи-
вая взаимодействие мать-плод [20];

 ♦ обеспечивает регуляцию нормальной массы тела 
и роста плода[28,29];

 ♦ отвечает за  формирование опорно-двигательно-
го аппарата плода[19];

 ♦ играет роль в защите плода от инфекционных за-
болеваний как во  время последних недель, так 
и в послеродовом периоде[30,31];

 ♦ отвечает за  правильное формирование ЦНС 
и  нормальное функционирование гипофиза 
с адекватной секрецией гормонов[32–40];

 ♦ снижает риск развития сахарного диабета 
1 типа[17]

Минеральные запасы матери восполняют потреб-
ность будущего ребенка в  кальции, источники могут 
истощаться, так как в  период второго триместра ребе-
нок особенно активно нуждается в  данном минерале. 
При этом происходит следующее — ребенок поглощает 
столько кальция, сколько ему требуется, а организм ма-
тери испытывает дефицит [19].

Недостаток витамина D, не  восполненный еще 
в 1 триместре, может привести к нескольким патологи-
ям: появлению первых признаков гестационного сахар-
ного диабета (после 19 недели); к продолжению наруше-
ний в работе плаценты, вызванных ранее; еще большему 
угнетению функций иммунитета. Как следствие такого 
состояния у  беременных часто наблюдается развитие 
бактериального вагиноза. В  исследованиях, прове-
денных японскими ученными выявлено, что у  женщин 
в  период вынашивания, время которого приходилось 
на лето и осень, во время высокой солнечной активно-

сти, наблюдалось гораздо меньше случаев гиповитами-
ноза, а число преждевременных родов до 6 месяца у них 
было ниже, чем у беременных с низким уровнем кальци-
ферола[19].

Подготовка организма беременной женщины к  ро-
дам в  течение третьего триместра сопровождается по-
вышением концентрации кальциферола в  крови в  2 
раза.[41,42] Высокое количество кальциферола так  же 
регулирует достаточный уровень кальция в  крови, что 
в  свою очередь влияет на  адекватную сократимость 
миометрия — важную для физиологического процесса 
вынашивания и деторождения. Сочетание такого состо-
яния с  другими факторами у  женщин может привести 
к возникновению патологического прелиминарного пе-
риода, обусловленного признаками незрелости шейки 
на  фоне регулярных схваткообразных болей в  области 
малого таза. Этот процесс истощает запасы кальция, из-
нуряет организм. Спустя время он будет являться при-
чиной слабости родовой деятельности. Так  же, на  по-
следних сроках вынашивания наблюдаются начальные 
признаки гестоза[19].

Эпидемиологическое исследование Wagner CL и  со-
авторами показывает, что недостаточность витамина D 
(25 [OH] D < 32 нг/мл) в репродуктивном возрасте имеют 
75% женщин [33,43].

В  исследованиях, проведенных в  период второго 
и  третьего триместра беременности, была обнаружена 
закономерность между гиповитаминозом D и  риском 
развития преэклампсии. C. E. Powe и  соавторами было 
обнаружено, что в  первом триместре вышесказанная 
закономерность не имела роли, так как уровень 25(OH)
D3 не был связан с развитием преэклампсии. Несмотря 
на  то, что исследование когорты 221 канадской жен-
щины с высоким риском преэклампсии не обнаружило 
различий в темпах этого осложнения, гестационной ги-
пертонии, преждевременных родов или неблагоприят-
ных исходов беременности при дефиците 25(OH)D3, на-
значение витамина D показало его защитный эффект для 
профилактики преэклампсии[44].

В ином исследовании Vakhlova I. V. общепринятый оп-
тимальный уровень метаболита витамина D кальцидио-
ла в крови (>30 нг/мл) отмечался только у малой части 
исследуемых (26%), в то время как большая часть (74%) 
демонстрировала недостаточный уровень витамина D 
разной степени выраженности: 28% недостаточность 
(19–29 нг/мл), 33% дефицит (<20 нг/мл), 13% тяжелый 
дефицит (<10 нг/мл) [45]. Рассматривая аналогичные ре-
зультаты исследования [46] проведенного Shelepova ES 
и соавторами в Ленинградской области, где было обсле-
довано 99 беременных репродуктивного возраста (сред-
ний возраст — 29 ± 2,1  года), с  преэклампсией (основ-
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ная группа, n = 48) и  физиологической беременностью 
(контрольная группа, n = 51). Были включены с сентября 
2013 года по июнь 2014 года. Всем беременным произве-
ден анализ биообразцов крови для последующего опре-
деления уровня 25-гидроксикальциферола. Место про-
живания пациенток — Санкт-Петербург и Ленинградская 
область, каждая получала поливитаминный комплекс 
с  содержанием 400 МЕ витамина D, можно установить 
итоги исследования: установлена частота выявления 
дефицита витамина D в основной группе 73%; в группе 
контроля дефицит витамина D не выявлен. Частота вы-
явления недостаточности витамина D в основной груп-
пе 25%, в контрольной группе 14%. Частота нормально-
го уровня витамина D в основной группе составила 2%, 
в  контрольной группе 86% (p  < 0,0001). В  заключении, 
данное исследование показало, что у пациенток с преэ-
клампсией в 2,5 раза чаще встречается низкий уровень 
витамина D в сыворотке крови (менее 30 нг/мл), поэтому 
уровень витамина D у беременных женщин (недостаточ-
ность и дефицит) может являться одним из факторов ри-
ска развития преэклампсии[47].

В один и тот же период времени провели два незави-
симых исследования:

NICHD (n = 350) и Thrasher (n = 157) для определения 
отношения уровня здоровья и  дозы витамина D. При 
NICHD женщины принимали витамин D3, начиная с дозы 
400 МЕ и постепенно переходя на 2000 МЕ или 4000 МЕ/
день. В исследовании Thrasher исследуемые принимали 
2000 МЕ или 4000 МЕ/день. Условия были сопоставимы 
по  клиническим признакам и  социально-демографиче-
ским характеристикам. Базовый уровень 25 (OH) D (p = 

0,24) был соблюден между двумя группами, но различия 
наблюдались по содержанию витамина D в течение од-
ного месяца введения (p <0, 0001) и в пуповинной крови 
(р  = 0,0001). В  группе, получавшей 4000 МЕ  / день, на-
блюдалось улучшение состояния здоровья. Тенденция 
преждевременных родов без ПЭ снижалась с  увеличе-
нием концентрации 25 (ОН) D (пропорциональный коэф-
фициент — 0,83; доверительный интервал: 0,68–1,01; р = 
0,057) [48].

В исследовании, проведенном в Норвегии Brantsaeter 
AL и соавторами, в котором было отобрано более 23000 
первородящих женщин, пришли к заключению, что еже-
дневный прием 400–600 МЕ витамина D снижает риск 
развития ПЭ почти на  30% в  сравнении с  женщинами, 
которые не получали добавку витамина D.[49]

Вывод. На  основании анализа обзора литературы 
можно сделать вывод, что контроль витамина D нужно 
осуществлять не  только в  период беременности. Уже 
на  стадии планирования беременности нужно про-
водить контроль для предупреждения осложнений 
не только у плода, но и у женщины. Используя индиви-
дуальный подход, учитывая ряд факторов мы сможем 
контролировать витамин D и все процессы, на которые 
он оказывает влияние. Можно отметить, что 4000 МЕ ви-
тамина D в день является наиболее эффективным в улуч-
шении состояния здоровья беременных женщин с  де-
фицитом витамина D, а также более оптимальной дозой 
для полноценного формирования плода без патологий 
развития, благоприятного и своевременного рождения 
ребенка без осложнений, обусловленных недостатком 
витамина D.
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