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Вітамін D належить до ключових регуляторів 
фосфорно-кальцієвого обміну, його достатній рі-
вень запобігає розвитку рахіту в дітей та остеомаля-
ції в дорослих. Однак функції вітаміну D не обме-
жуються «класичними» кістковими ефектами, він 
впливає на різні фізіологічні процеси в організмі, 
включаючи регуляцію клітинного росту і проліфе-
рацію, синтез і секрецію інсуліну, імуномодулюючу 
дію та ін. [1]. Недостатність і дефіцит вітаміну D іс-
нують у всьому світі, і в окремих популяціях поши-
реність може досягати 100 % [2]. Вагітні та жінки, 
діти і підлітки належать до груп ризику розвитку не-

© «Міжнародний ендокринологічний журнал» / «Международный эндокринологический журнал» / «International Journal of Endocrinology» («Mìžnarodnij endokrinologìčnij žurnal»), 2018
© Видавець Заславський О.Ю. / Издатель Заславский А.Ю. / Publisher Zaslavsky O.Yu., 2018
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достатності вітаміну D. Низькі показники 25(ОН)D 
спостерігаються більше ніж у половини матерів і но-
вонароджених практично повсюдно [3]. 

Сучасні дослідження свідчать про асоціацію 
дефіциту вітаміну D із несприятливими перина-
тальними, фетальними і неонатальними подіями: 
плацентарною недостатністю, прееклампсією, гес-
таційним цукровим діабетом (ГЦД), синдромом 
затримки росту плода, низькою масою тіла при на-
родженні, підвищеним ризиком автоімунних захво-
рювань. Крім того, дефіцит вітаміну D може при-
зводити до негативних наслідків для здоров’я дітей у 

УДК  618.177-07+577.161.2  DOI:  10.22141/2224-0721.14.7.2018.148778
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Вплив вітаміну D на перебіг вагітності, 
розвиток плода та здоров’я дітей 

у постнатальному періоді
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Резюме.  Значне поширення і негативні наслідки недостатності і дефіциту вітаміну D становлять проблему 
для широкого кола фахівців у всьому світі. Вагітні та жінки репродуктивного віку, діти і підлітки належать до 
груп ризику стосовно виникнення дефіциту вітаміну D, що підтверджується результатами багатьох епідемі-
ологічних досліджень. Вітамін D відіграє важливу роль у забезпеченні системи «мати — плацента — плід», 
включаючи імплантацію, формування плаценти, ембріогенез, інтра- і постнатальний періоди. Аналіз літера-
тури свідчить про негативний вплив низьких рівнів 25(ОН)D на перебіг та наслідки вагітності, розвиток пло-
да та здоров’я новонароджених. Дефіцит вітаміну D поєднується з такими станами, як плацентарна недо-
статність, невиношування вагітності, прееклампсія, гестаційний цукровий діабет, синдром затримки росту 
плода, низька маса тіла при народженні, підвищений ризик автоімунних захворювань. Потенційні механіз-
ми, які лежать в основі таких взаємозв’язків, містять метаболічні, імуномодулюючі та протизапальні ефекти 
вітаміну D. Окремий інтерес становлять епігенетичні модифікації і, як наслідок, фетальне програмування, 
асоційоване з рівнем 25(ОН)D. На сьогодні в літературі активно обговорюються питання профілактики недо-
статності вітаміну D серед жінок різних етнічних груп, дози й оптимальні терміни початку терапії у вагітних, 
тривалість застосування і вплив на вагітність і пологи. Корекція недостатності вітаміну D сприяє поліпшенню 
результатів вагітності та збереженню здоров’я дітей. У той же час результати досліджень залишаються су-
перечливими і не дозволяють однозначно оцінити ефективні дози і безпеку вітаміну D. Необхідні подальші 
рандомізовані  клінічні  дослідження  з  метою  вивчення  терапевтичного  потенціалу  вітаміну  D  і  створення 
чітких рекомендацій стосовно ліквідації його дефіциту у вагітних і жінок у період лактації.
Ключові слова:  дефіцит/недостатність вітаміну D; прееклампсія; гестаційний цукровий діабет; плацен-
тарна недостатність; епігенетика; фетальне програмування
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віддаленому постнатальному періоді [3]. Відповідно 
до сучасних уявлень для запобігання ускладненням, 
асоційованим із дефіцитом вітаміну D під час вагіт-
ності, жінкам рекомендується підтримання рівня 
25(ОН)D у крові в межах від 30 до 50 нг/мл. 

Більша частина полівітамінних комплексів, які 
широко використовуються у всьому світі, містить 
набагато меншу від рекомендованої добової дози ві-
таміну D (в середньому 300–500 МО), що вказує на 
необхідність додаткового прийому препаратів цього 
вітаміну [1]. На сьогодні в літературі активно обго-
ворюються питання профілактики недостатності ві-
таміну D серед жінок різних етнічних груп, дози й 
оптимальні терміни початку терапії у вагітних, три-
валість застосування і вплив на гестацію, пологи, 
стан плода та новонародженого.

Вітамін D належить до групи жиророзчинних ві-
тамінів, однак внаслідок широкого спектра фізіоло-
гічних ефектів і подібності зі стероїдними біологічно 
активними речовинами за структурою та шляхами 
рецепторного сигналінгу він розглядається як гормон. 
Вітамін D міститься в певних продуктах харчування 
(жирні сорти риби, риб’ячий жир, яйця й ін.), але 
його частка порівняно з іншими поживними речо-
винами відносно невелика [1]. Здебільшого віта-
мін D утворюється шляхом фотохімічного синтезу 
під дією ультрафіолету (УФ), що сприяє переходу 
7-дегідрохолестерину в 9,10-секостерол — преві-
тамін D3 [4]. Людина здатна засвоювати вітаміни 
D2 і D3, однак вітамін D2 характеризується меншою 
біологічною активністю, а здатність до синтезуван-
ня в шкірі має тільки вітамін D3. Вітамін D3 надхо-
дить у системний кровоток через систему дрібних 
капілярів. У крові його більша частина зв’язується 
з вітамін-D-зв’язуючим білком (VDBP), решта — з 
альбуміном і ліпопротеїном і транспортується в пе-
чінку. У печінці вітамін D3 шляхом гідроксилюван-
ня перетворюється в перший активний метаболіт — 
25-гідроксивітамін D (25(ОН)D — кальцидіол) [5]. 
На подальшому етапі за допомогою VDBP 25(OH)D 
надходить в нирки, де зазнає гідроксилювання за 
допомогою мітохондріального ферменту цитохро-
му P450 1α-гідроксилази (CYP27B1) до біологічно 
активного метаболіту — кальцитріолу [1,25(OH)2D] 
[6]. У нирках концентрація кальцитріолу й актив-
ність 1α-гідроксилази, що перебуває під контро-
лем паратгормона (ПТГ), регулюється негативним 
оберненим зв’язком. 

Біологічна активність кальцитріолу опосередко-
вується через ядерний рецептор вітаміну D (VDR). 
Виявлено, що експресія VDR відбувається в різних 
тканинах. Таким чином, екстраренальна продукція 
1,25(OH)2D здійснюється в моноцитах, макрофа-
гах, кератиноцитах, клітинах легень, молочної за-
лози, товстого кишечника, плаценти та ін. Ймовір-
но, ниркова продукція 1,25(ОН)2D спрямована на 
реалізацію «класичних» ефектів вітаміну D, тоді як 
екстраренальна — на здійснення інших біологічних 
функцій, таких як регуляція росту та диференцію-
вання клітин, імуномодулююча дія, запальна реак-
ція [7].

Під час вагітності метаболізм вітаміну D в ор-
ганізмі матері зазнає певних фізіологічних змін для 
забезпечення здорового розвитку плода. Кореляція 
між вмістом вітаміну D в організмі матері та пло-
да підкреслює важливість підтримання його адек-
ватного рівня в період вагітності. Сучасні дослі-
дження свідчать про взаємозв’язок між низьким 
вмістом вітаміну D і несприятливим завершен-
ням вагітності і розвитком плода [8, 9]. Під час 
вагітності підвищується реабсорбція кальцію в 
кишечнику матері, і цей процес триває протягом 
всієї вагітності і знижується після пологів. Збіль-
шення абсорбції кальцію пов’язують насамперед 
із дворазовим збільшенням вмісту кальцитріолу 
і підвищенням експресії в кишечнику кальбіди-
ну — вітамін-D-залежного кальцій-зв’язуючого 
протеїну [10]. 

Концентрація 1,25(OH)2D у сироватці крові 
збільшується, розпочинаючи з ранніх термінів ва-
гітності, і досягає найвищого рівня в III триместрі, 
більше ніж вдвічі перевищуючи значення анало-
гічних показників у невагітних жінок [10]. Зрос-
тання рівня 1,25(OH)2D у період вагітності може 
залежати від доступності субстрату 25(ОН)D, од-
нак причини і внутрішні механізми цього процесу 
до кінця не вивчені. Регуляція метаболізму віта-
міну D у вагітної жінки в основному залежить від 
активності 1α-гідроксилази нирок, рівень якої та-
кож значимо збільшується. Результати досліджень 
вагітних жінок підтверджують нижчу концентра-
цію циркулюючого 1,25(ОН)2D у пацієнток на ге-
модіалізі. Підвищення концентрації 1,25(OH)2D 
частково може бути обумовлене кальцитоніном, 
що стимулює транскрипцію 1α-гідроксилази в 
нирках [11]. Важливу роль у регуляції фосфор-
но-кальцієвого обміну і підвищенні активності 
1α-гідроксилази нирок відіграють ПТГ-подібні 
пептиди (ПТГпП; parathyroid hormone-related 
protein — PTHrP), естрадіол, пролактин і плацен-
тарний лактоген, рівні яких підвищуються в тре-
тьому триместрі [12]. 

Синтез ПТГпП здійснюється в різних ткани-
нах плода і матері (плаценті, амніоні, децидуаль-
ній оболонці, прищитоподібних залозах плода, 
молочних залозах, пуповині). ПТГпП стимулюють 
1α-гідроксилазу в нирках, що призводить до збіль-
шення концентрації 1,25(ОН)2D. 

Попри активне збільшення концентрації 
1,25(OH)2D вміст 25(ОН)D у плазмі крові матері за-
лишається відносно стабільним. Вміст 25(ОН)D у 
крові матері корелює з аналогічними показниками 
в пуповинній крові, що підтверджує проникність 
плаценти для цієї речовини [13].

На сьогодні епігенетичні модифікації визнані як 
фундаментальні процеси, які справляють істотний 
вплив на ембріональний розвиток і здоров’я людини в 
постнатальному періоді [14]. Епігенетичні механізми 
впливають на експресію гена без зміни послідов-
ності ДНК; до них відносять модифікацію гістонів, 
що не кодують мікро-РНК, і метилювання ДНК. 
Складна система метаболізму вітаміну D, включа-
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ючи гетеродимерний комплекс 1,25(OH)2D/VDR/
RXR і ферменти, що регулюють його активність, ле-
жать в основі епігенетичної модуляції [15].

Взаємозв’язок між рівнем вітаміну D й епігене-
тичними змінами в потомства був продемонстро-
ваний в експериментах на тваринах. Модифікована 
експресія генів і геномних шляхів внаслідок низь-
ких рівнів 25(ОН)D здатна призводити до різних 
захворювань дорослих тварин, тобто впливати на 
фетальне програмування. 

Вперше теорія про епігенетичне фетальне про-
грамування висунута D.J. Barker і співавт. [16]. 
Низький вміст вітаміну D у раціоні вагітних щурів 
стимулював нефрогенез у нащадків, при цьому від-
значалися збільшення кількості нефронів на 20 % і 
зниження розміру ниркових частинок, на відміну 
від самок із достатнім рівнем 25(ОН)D. Відміннос-
тей в масі і обсягу нирок не виявлено [17]. Ці дані 
підтверджують роль вітаміну D у фетальному про-
грамуванні та плацентарному розвитку. 

В окремих дослідженнях на людях встановле-
но істотні варіації в метилюванні ДНК пуповин-
ної крові новонароджених із порівняно достат-
ньою (> 19,9 нг/мл) або зниженою концентрацією 
25(ОН)D [18]. Однак в іншому великому дослі-
дженні (n = 1416) взаємозв’язку між концентраці-
ями 25(ОН)D матері і метилюванням ДНК клітин 
пуповинної крові не виявлено [19]. При вивченні 
впливу рівня вітаміну D і прийому його препара-
тів на експресію геному в лейкоцитах доведено, 
що підвищення концентрації 25(ОН)D у сироватці 
крові пов’язано з щонайменше 1,5-разовою зміною 
експресії 291 гена. Слід підкреслити, що зазначе-
ні гени мають багато біологічних функцій і беруть 
участь більше ніж в 160 патогенетичних шляхах, 
асоційованих зі злоякісним ростом, автоімунними 
і серцево-судинними захворюваннями [20]. Екзо-
генний прийом вітаміну D сприяє зміні метилю-
вання ДНК у генах, які кодують ферменти CYP. 
Пацієнти, у яких відзначалося істотне збільшення 
25(ОН)D на тлі терапії, характеризувалися значно 
нижчими рівнями метилювання ДНК у ділянці 
промотора CYP2R1 [21].

Епігенетичні модифікації можуть також впли-
вати на експресію генів, які беруть участь у мета-
болізмі вітаміну D, і, отже, безпосередньо впливати 
на його рівень у сироватці крові. Гіперметилювання 
промоторної ділянки зазвичай пов’язане з пригні-
ченням гена і зниженням його експресії, гіпомети-
лювання — навпаки, зі збільшенням експресії [14]. 
Гіперметилювання і супутня знижена експресія 
гена CYP24A1, що кодує фермент катаболізму ві-
таміну D, призводять до збільшення концентрації 
1,25(OH)2D [21]. Під час вагітності спостерігається 
гіперметилювання CYP24A1 у плаценті. Таке епіге-
нетичне роз’єднання оберненого зв’язку катаболіз-
му вітаміну D, ймовірно, необхідне для посилення 
біологічної доступності 1,25(OH)2D.

Недостатність і дефіцит вітаміну D — пандемія, що 
стосується великої частини загальної популяції, вклю-
чаючи дітей і підлітків, дорослих, вагітних і жінок у 

період лактації, жінок у менопаузі, осіб похилого віку. 
Більшість експертів розцінюють рівні 21–29 нг/мл 
як недостатність вітаміну D, а рівень < 20 нг/мл — 
як його дефіцит [1, 3].

Вагітні жінки належать до групи ризику щодо 
недостатності і дефіциту вітаміну D. Дефіцит ві-
таміну D під час вагітності спостерігається в бага-
тьох популяціях по всьому світу і часто асоціюєть-
ся з несприятливими наслідками як для матері, так 
і для дитини. Дефіцит вітаміну D спостерігається 
більше ніж у половини матерів і новонароджених 
[2]. У великій багатонаціональній когорті вагітних 
жінок і їх дітей в Нідерландах рівень 25(ОН)D ви-
значено в сироватці 7256 вагітних жінок на 20-му 
тижні гестації і в 5023 неонатальних зразках пупо-
винної крові. Автори виявили, що у 26 % матерів 
і 46 % новонароджених концентрація 25(ОН)D 
становила < 10 нг/мл, що відповідає вираженому 
дефіциту [22]. 

Метааналіз, присвячений поширеності низького 
рівня вітаміну D серед вагітних жінок (n = 2649) у 
Середземноморському регіоні, виявив, що в серед-
ньому його недостатність/дефіцит відзначається в 
5–65 % випадків. При цьому в різних регіонах від-
мінності за показниками в групах недостатності ві-
таміну D становили від 9 до 41 %, тоді як дефіцит ві-
таміну D перебував у межах від 23 до 90 % [9]. Тому 
стає очевидним, що навіть у країнах із достатньою 
інсоляцією відсутність превентивних заходів у по-
єднанні з соціальними факторами сприяє високій 
поширеності цього стану [9].

Сезонні зміни також відображаються на ма-
теринських показниках 25(OH)D [23]. Крім того, 
сезонність (на момент народження) впливає на 
концентрацію 25(OH)D у новонароджених. Дослі-
дження, проведене в Данії, показало, що протягом 
літа зазначалося майже 100% збільшення рівнів 
25(OH)D порівняно з народженими взимку [24]. 
У великому дослідженні UK Biobank study, в якому 
проаналізовано дані 450 тис. учасників із Велико-
британії, продемонстровано, що маса тіла при наро-
дженні і ріст у дорослому віці вірогідно корелюють 
із сезоном при народженні. Особи, народжені в літ-
ні місяці, мали значно вищу середню масу тіла при 
народженні і характеризувалися більшим ростом у 
дорослому віці порівняно з народженими в інші пе-
ріоди року [25]. 

З огляду на те, що показники вітаміну D плода 
залежать від материнських, стає очевидним, що під-
тримання адекватного рівня вітаміну D під час вагіт-
ності асоційоване з більш сприятливими завершення-
ми вагітності.

Більш темний відтінок шкіри належить до фак-
торів ризику розвитку і тривалого збереження де-
фіциту вітаміну D, що пов’язано з УФ-блокуючим 
ефектом підвищеного вмісту меланіну в темній 
шкірі [26]. Залежно від відтінку особам із темною 
шкірою може знадобитися в 5–10 разів більш три-
валий вплив УФ, ніж представникам європеоїдної 
раси, щоб синтезувати аналогічну кількість вітамі-
ну D [26].
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До інших чинників ризику, пов’язаних із дефі-
цитом вітаміну D, належать: низький рівень фізич-
ної активності, режим харчування і дієтичні обме-
ження, прийом лікарських препаратів (наприклад, 
протиепілептичних, протигрибкових засобів, глю-
кокортикоїдів), ниркова і печінкова недостатність, 
синдром мальабсорбції [1]. 

Вітамін D бере участь у регуляції генів, необхідних 
для раннього розвитку плаценти. 1,25(OH)2D збіль-
шує експресію ендотеліального судинного фактора 
росту. Згідно з даними літератури у вагітних жінок із 
рівнем 25(OH)D < 20 нг/мл відзначаються нижчі по-
казники плацентарного фактора росту, що, зі свого 
боку, може призводити до розвитку прееклампсії та 
затримки росту плода [27]. Експресія плацентарно-
го VDR також належить до одних із найважливіших 
регуляторів росту плаценти і плода. 1,25(ОН)2D 
плаценти регулює виділення і секрецію хоріонічно-
го гонадотропіну людини, збільшуючи плацентарну 
продукцію статевих стероїдів. Експресія гена, що 
визначає розвиток статевих органів (HOXA10), має 
важливе значення для розвитку ендометрію і сприяє 
імплантації ембріона. 1,25(ОН)2D стимулює секре-
цію плацентарного лактогену і регулює експресію 
HOXA10 у стромальних клітинах ендометрію люди-
ни [28].

Дисрегуляція росту плаценти призводить до пла-
центарної судинної недостатності і розвитку в ній 
запальної реакції, що належить до додаткових чин-
ників ризику розвитку прееклампсії та пов’язаних із 
нею ускладнень. Запальні зміни в плацентарній тка-
нині розвиваються внаслідок дисрегуляції проза-
пальних цитокінів, у тому числі контрольованих ві-
таміном D за допомогою VDR [29]. Вітамін D інгібує 
проліферацію Т-хелперів 1-го типу (Th1) і знижує 
продукцію прозапальних цитокінів Th1: інтерлейкі-
ну-2 (ІЛ-2), інтерферону-γ (ІФН-γ), фактора некро-
зу пухлини α (ФНП-α), а також цитокінів Т-хелперів 
9 (Th9) — ІЛ-9 і Т-хелперів 22 (Th22) — ІЛ-22. З ін-
шого боку, він стимулює проліферацію Т-хелперів 
2-го типу (Th2) і секрецію протизапальних цитокі-
нів Th2 (ІЛ-3–6, -10, -13), які мають протективний 
ефект на перебіг вагітності. Th17-клітини, що впли-
вають на автоімунну відповідь, також перебувають 
під контролем вітаміну D [30]. Роль Thl цитокінів 
при невиношуванні вагітності пояснюється безпо-
середньою ембріотоксичною дією ІФН-γ та ФНП-α. 
Також ІЛ-1 і ФНП-α беруть участь у регуляції апоп-
тозу клітин трофобласту, продукції протеаз, біосин-
тезі простагландинів. 1,25(ОН)2D індукує експресію 
TLR-рецепторів дендритних клітин (CD14), безпо-
середньо блокуючих інфекційний агент. 

Вагітність як фізіологічний процес характе-
ризується ефективними антибактеріальними і 
протизапальними реакціями в системі «ембрі-
он — плацента». Адекватні рівні вітаміну D посилю-
ють антимікробні реакції не тільки в статевих шля-
хах, але й в плаценті [31]. Синтезований у плаценті 
1,25(ОН)2D активує вироблення антимікробних 
пептидів. При вивченні їх впливу на ізольовані 
людські клітини трофобласту встановлено, що клі-

тинна антибактеріальна відповідь безпосередньо 
стимулюється вітаміном D. Інфекція статевих орга-
нів — бактеріальний вагіноз відмічається в 15–20 % 
вагітних жінок. Дефіцит вітаміну D пов’язаний із 
підвищеним ризиком бактеріального вагінозу, що 
може призводити до порушення репродуктивних 
функцій, втрати плода, передчасних пологів. У до-
слідженні 440 вагітних жінок, у яких рівень сироват-
кового 25(ОН)D становив < 30 нг/мл, частота бакте-
ріального вагінозу зростала втричі [32].

Прееклампсія — специфічне ускладнення ва-
гітності, що виникає після 20-го тижня гестації і 
характеризується виникненням артеріальної гі-
пертензії в поєднанні з протеїнурією. В основі па-
тогенезу прееклампсії лежать плацентарна й ендо-
теліальна дисфункція, а також виражена запальна 
відповідь із порушенням обміну речовин між орга-
нізмом матері і плодом. Прееклампсія може при-
зводити до серйозних негативних наслідків як для 
матері, так і для плода. Частота прееклампсії ста-
новить близько 2–8 % серед вагітностей на терміні 
гестації понад 20 тижнів [33]. Можливості терапії 
різко обмежені, основною тактикою залишається 
екстрене розродження. Відомості про точні пре-
диктори розвитку прееклампсії залишаються су-
перечливими. Передбачається, що вітамін D віді-
грає значну роль у контролі імунної відповіді плода 
щодо плаценти, однак патогенетичні механізми, 
що зв’язують дефіцит вітаміну D із прееклампсією, 
до кінця не вивчені.

Відомо, що материнські фізіологічні рівні 
25(ОН)D модифікують транскрипцію генів плацен-
ти, що призводить до зниження антиангіогенних 
чинників росту. Для нормального розвитку і функ-
ціонування плаценти важливою є рівновага між різ-
ними механізмами ангіогенезу, а також баланс між 
процесами ангіогенезу й апоптозу, що підтримуєть-
ся співвідношенням ангіогенних й антиангіогенних 
чинників.

Частота прееклампсії обернено корелює з рівнем 
25(OH)D у сироватці крові. Встановлено п’ятиразове 
збільшення частоти прееклампсії у вагітних жінок із 
рівнем вітаміну D < 15 нг/мл порівняно з вагітни-
ми жінками з його нормальними показниками [34]. 
В іншому дослідженні продемонстровано зниження 
ймовірності тяжкої форми прееклампсії на 38 % при 
кожному підвищенні рівня 25(OH)D сироватки на 
4 нг/мл [32]. Частота прееклампсії в жінок на ран-
ніх і пізніх термінах вагітності з рівнем 25(OH)D по-
над 30 нг/мл становила 2,25 % випадків порівняно з 
11,92 % у групі з його недостатністю/дефіцитом [35].

Суперечливі результати інших досліджень об-
межують можливість зробити висновок про вплив 
недостатності вітаміну D на розвиток прееклампсії, 
адже в одних дослідженнях було продемонстровано 
зниження ризику [35], тоді як в інших не виявлено 
впливу препаратів холекальциферолу на ризики за-
хворювання [36].

Ймовірно, протективні ефекти вітаміну D на 
плацентарну васкуляризацію й ангіогенез реалі-
зуються, розпочинаючи з ранніх термінів гестації, 
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тому вирішальне значення може мати корекція 
рівня 25(ОН)D ще до настання вагітності. Необхід-
ні подальші дослідження, які б підтвердили вплив 
низького рівня вітаміну D на ризик виникнення 
прееклампсії, що особливо важливо для розробки 
профілактики даного захворювання.

За даними літератури, у жінок із фізіологічним 
перебігом вагітності та неускладненими пологами 
відзначається вірогідно вищий рівень вітаміну D 
порівняно з пацієнтками, які зазнали спонтанних 
абортів [37]. 

Важливе значення мають недостатність вітамі-
ну D і, як наслідок, недостатній прояв його імуносу-
пресивних властивостей у патогенезі невиношування 
вагітності. Як імуномодулятор вітамін D регулює 
експресію VDR в активованих Т-клітинах, продук-
цію Т-регуляторних клітин (Т-супресори, Tрег) і 
Th17 [38]. Tрег необхідні для забезпечення імунної 
толерантності при підтриманні нормальної вагіт-
ності. При невиношуванні вагітності кількість Tрег 
знижена, а число прозапальних Th17, навпаки, під-
вищене. Дендритні клітини мають вирішальне зна-
чення для диференціації клітин Th17. 1,25(ОН)2D 
бере участь у дозріванні дендритних клітин і опосе-
редковано інгібує проліферацію клітин Th17. Віта-
мін D відіграє роль у балансі між Tрег і Th17 і, отже, 
впливає на ризик невиношування вагітності.

Установлено позитивні ефекти застосування ві-
таміну D у пацієнток із невиношуванням вагітності 
в анамнезі. Проведено проспективне дослідження 
1683 вагітних жінок, метою якого стало вивчення 
взаємозв’язку між рівнем 25(ОН)D матері і ризи-
ком подальшого викидня, який відбувся у 58 па-
цієнток. Ризик викидня в разі дефіциту вітаміну D 
значимо підвищений в I триместрі вагітності. Необ-
хідно відзначити, що при концентрації вітаміну D 
понад 20 нг/мл викиднів не спостерігалося [39]. 
В іншому дослідженні відзначено зниження ризи-
ку передчасних пологів на 50 % і частоти інфекцій-
них ускладнень у матері на 25 % у групі жінок, які 
отримували 4000 МО вітаміну D на добу, порівня-
но з жінками, у яких терапія вітаміном D становила 
400–2000 МО/добу [40].

Встановлено обґрунтування впливу недостат-
ності/дефіциту вітаміну D на слабкість пологової ді-
яльності, оскільки кальцитріол сприяє поліпшенню 
функції скелетних м’язів. Таким чином, його дефі-
цит може призвести до погіршення роботи матки і 
скелетних м’язів при пологах. 

Результати рандомізованого клінічного дослі-
дження продемонстрували, що ліквідація дефіциту 
вітаміну D не впливає на спосіб розродження [40]. 
Наявні дані щодо зв’язку дефіциту вітаміну D із під-
вищеним ризиком кесаревого розтину залишаються 
суперечливими.

Згідно з даними Міжнародної діабетичної феде-
рації (2015 р.) частота ГЦД у світі становить близь-
ко 13,8 % випадків вагітності. Жінки з ГЦД зазна-
ють більшого ризику виникнення несприятливих 
завершень вагітності, включаючи мимовільні абор-
ти і передчасні пологи, гестоз, прееклампсію й 

еклампсію, рецидивуючі інфекції сечостатевих 
шляхів. ГЦД негативно впливає на ріст і розви-
ток плода. При розвитку ГЦД на ранніх термінах 
вагітності зростають ризики вроджених вад розви-
тку серця і мозку плода. Поява ГЦД у більш пізні 
терміни (II–III триместри) призводить до надмір-
ного росту плода (макросомії), гіперінсулінемії і 
постнатально може ускладнитися діабетичною фе-
топатією [41].

Роль вітаміну D у ризику виникнення і перебігу 
ГЦД остаточно не вивчена, однак холекальциферол 
впливає на толерантність до глюкози під час вагітнос-
ті [42]. До потенційних механізмів впливу вітамі-
ну D на метаболізм глюкози відносять: зв’язування 
1,25(ОН)2D з VDR на β-клітинах підшлункової 
залози, експресію 1-α-гідроксилази в β-клітинах 
підшлункової залози, індукцію секреції інсуліну 
β-клітинами за рахунок збільшення внутрішньо-
клітинного рівня кальцію за допомогою неселек-
тивних потенціалзалежних кальцієвих каналів, 
опосередковану активацію кальційзалежної ендо-
пептидази β-клітин, що перетворює проінсулін в 
інсулін. Крім того, вітамін D впливає на промотор 
гена інсуліну і забезпечує активацію його тран-
скрипції. У культурі клітин підшлункової залози 
1,25(ОН)2D гальмує експресію прозапальних ци-
токінів у панкреатичних острівцях, що може зни-
жувати інсулінорезистентність (ІР) і β-клітинний 
апоптоз [43].

Метааналіз S.Q. Wei і співавт. (12 досліджень і 
5615 учасників) свідчить про підвищення ризику 
ГЦД серед жінок із субоптимальними рівнями ві-
таміну D < 20 нг/мл [44]. Істотні відмінності в ди-
зайні різних досліджень у поєднанні з недостатнім 
урахуванням зовнішніх чинників (методика вимі-
рювання, кліматичні та соціокультурні особливості, 
розмір вибірки, вік) сприяють спотворенню реаль-
них результатів. Тому результати метааналізів не 
дозволяють оцінити причинно-наслідкові зв’язки 
між 25(ОН)D і ГЦД. Внесок додаткових чинників 
продемонстрований у великому метааналізі по Се-
редземноморському регіону, що характеризуєть-
ся значною поширеністю гіповітамінозу D попри 
достатню й ефективну інсоляцію. S. Karras і спі-
вавт. виявили позитивні кореляції рівня 25(OH)D 
зі світлим кольором шкіри, білою расою, ступенем 
відкритості ділянок шкіри, екзогенним прийомом 
вітаміну D матері і сезоном вагітності (весна/літо); 
обернені зв’язки — з індексом маси тіла і гестацій-
ним віком; суперечливі дані — з куріння і соціально-
економічного статусу [9]. 

Слід відзначити, що рандомізоване контрольо-
ване дослідження впливу вітаміну D на результати 
вагітності серед різних етнічних груп виявило наяв-
ність підвищених ризиків виникнення ГЦД у лати-
ноамериканських жінок при кожному підвищенні 
25(ОН)D на 1 нг/мл [45]. J. Zhou і співавт. виявили 
наявність аналогічного зв’язку в китайській когорті 
пацієнток і пов’язали свої результати з більш стар-
шим віком та більш високим індексом маси тіла в 
досліджуваній популяції [46].
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Питання про вплив екзогенного прийому віта-
міну D на ризик розвитку та перебіг ГЦД також за-
лишається відкритим. У дослідженні S. Soheilykhah 
і співавт. встановлено, що добові дози вітаміну D 
200 МО неефективні для зниження ІР, тоді як дози 
50 000 МО 1 раз на 2 тижні значно знижують ІР, 
вірогідно впливаючи на рівень інсуліну й індекс 
HOMA-IR [47]. 

Нещодавно опубліковано рандомізоване подвій-
не сліпе плацебо-контрольоване дослідження, в яке 
включено 90 вагітних жінок, які мали принаймні 
один фактор ризику розвитку ГЦД. В основній гру-
пі (n = 46) терапія вітаміном D проводилася в дозі 
5000 МО на добу до 26-го тижня включно, в групі 
контролю (n = 44) жінки отримували плацебо. За ре-
зультатами дослідження в групі контролю розвиток 
ГЦД траплявся вірогідно частіше, ніж в основній 
групі (35,9 % проти 10,9 %; p < 0,005) [48]. У дослі-
дженні на австралійській популяції з низьким ри-
зиком ГЦД призначення малих (400 МО) і великих 
(5000 МО) доз вітаміну D з 14-го тижня гестації не 
впливало на показники глікемії протягом всієї ва-
гітності [49]. M. Akbari і співавт. провели метааналіз 
шести рандомізованих клінічних досліджень, при-
свячених впливу екзогенного прийому вітаміну D 
на параметри глікемії і ліпідний обмін у пацієнток із 
ГЦД. Результати показали, що призначення препа-
ратів вітаміну D вірогідно знижує індекс HOMA-IR, 
індекс функціональної здатності β-клітин підшлун-
кової залози, вміст ліпопротеїнів низької щільності 
і підвищує кількісний індекс чутливості до інсуліну 
QUICKI. При цьому позитивного ефекту на гліке-
мію натще, показники інсуліну, глікованого гемо-
глобіну, загального холестерину і тригліцеридів не 
виявлено [50].

Суперечливі результати потребують проведення 
клінічних досліджень у різних когортах для вивчен-
ня ролі вітаміну D у виникненні ГЦД. Крім того, 
необхідні подальші рандомізовані клінічні дослі-
дження з метою вивчення терапевтичного потенціа-
лу вітаміну D щодо ГЦД.

Для нормальної мінералізації скелета і підтри-
мання фізіологічних процесів у плода в середньо-
му необхідно близько 30 г кальцію, при цьому 80 % 
кальцію плід акумулює протягом III триместру. 
Кальцій проникає через плацентарний бар’єр. 
Підвищення потреби плода в кальції покривається 
за рахунок включення компенсаторних механіз-
мів, в тому числі внаслідок значного збільшення 
1,25(OH)2D для ефективної абсорбції кальцію в 
шлунково-кишковому тракті матері. До дефектів 
розвитку скелета призводить виражена і тривала 
гіпокальціємія матері, однак дефіцит вітаміну D 
також може безпосередньо впливати на мінералі-
зацію кісткової тканини плода [51]. У досліджен-
нях встановлено кореляцію між рівнями вітаміну D 
в організмі матері і показниками розвитку кісткової 
тканини новонароджених, такими як довжина стег-
нової кістки, мінеральний склад і площа поперечного 
перерізу великої гомілкової кістки [51]. Цікаві ре-
зультати досліджень, присвячених взаємозв’язку 

між вмістом вітаміну D в організмі матері під час 
вагітності і розвитком кісткової тканини в дитини 
в постнатальний період. Вміст вітаміну D на 34-му 
тижні вагітності впливав на формування скелета 
плода, і цей вплив зберігався після досягнення ди-
тиною віку дев’яти років [52]. 

The Maternal Vitamin D Osteoporosis Study 
(MAVIDOS) 2016 року стало першим багатоцентро-
вим подвійним сліпим рандомізованим плацебо-
контрольованим дослідженням, в якому оцінювався 
вплив екзогенного вітаміну D на мінералізацію кіс-
ток новонароджених за допомогою двохенергетич-
ної рентгенівської абсорбціометрії (DXA) і визна-
чалась неонатальна BMC (кількість мінералізованої 
тканини в грамах). Вагітні жінки були рандомізова-
ні на дві групи: в першій жінки (n = 565) отримували 
1000 МО холекальциферолу щодня, розпочинаючи 
з 14-го тижня гестації до пологів включно, у другому 
(n = 569) — плацебо. Оцінка BMC проводилася че-
рез 2 тижні після народження. Згідно з отриманими 
результатами неонатальні показники BMC немов-
лят, народжених від матерів із першої групи, істотно 
не відрізнялися від показників дітей, народжених 
від матерів, які отримували плацебо: 61,6 г (95% ДІ 
60,3–62,8) проти 60,5 г (95% ДІ 59,3–61,7) відповід-
но (p = 0,21). Однак інтерес представляють вторин-
ні результати дослідження. Виявлено взаємозв’язок 
між прийомом препаратів вітаміну D і сезоном на-
родження. У дітей, народжених взимку від мате-
рів, які отримували терапію холекальциферолом, 
неонатальні показники BMC і мінеральна щільність 
кістки виявилися вищими [53].

Недостатність вітаміну D під час вагітності може 
виражено і необернено впливати на внутрішньо-
утробний розвиток плода і здоров’я дитини в постна-
тальному періоді. При цьому, незважаючи на наяв-
ність великої кількості даних про існування такого 
взаємозв’язку, результати клінічних досліджень за-
лишаються суперечливими. Класичні індикато-
ри потенційної адаптації плода до несприятливих 
впливів навколишнього середовища під час гестації: 
плід із малою масою, низька маса тіла при наро-
дженні і передчасні пологи [14].

У багатьох дослідженнях описаний позитивний 
взаємозв’язок між вмістом вітаміну D в організмі 
матері і масою тіла дитини при народженні [54], 
хоча інші автори подібного зв’язку не підтвердили 
[55]. Результати нещодавно проведеного метаана-
лізу демонструють наявність позитивного впливу 
цільових концентрацій 25(ОН)D в організмі ма-
тері, досягнутих на тлі терапії, на масу тіла дити-
ни при народженні і тривалість пологів. Метаана-
ліз не виявив кореляцій між оптимальним рівнем 
25(ОН)D в організмі матері і такими явищами, як 
плід із малою масою і передчасні пологи [56]. Од-
нак в інших дослідженнях продемонстровано, що 
недостатність/дефіцит вітаміну D матері під час 
вагітності асоційовані з більш високим ризиком 
розвитку плода з малою масою [57]. Популяцій-
не проспективне дослідження, в якому вивчався 
вплив дефіциту вітаміну D в організмі матері на 
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розвиток плода за участю 7098 вагітних жінок, про-
демонструвало, що субоптимальні концентрації 
25(ОН)D прямо пропорційні масі плода, підвище-
ному ризику передчасних пологів, а також малій 
масі тіла немовляти. Всі ці показники безпосеред-
ньо впливали на перинатальну смертність і вади 
розвитку в нащадків [58].

Вітамін D впливає на імунну систему і розвиток 
запалення, що лежить в основі патогенезу авто-
імунних захворювань. Цукровий діабет (ЦД) 1-го 
типу — автоімунне захворювання, що характери-
зується руйнуванням β-клітин, і первинні патоге-
нетичні процеси, ймовірно, відбуваються внутріш-
ньоутробно. Імуносупресивні ефекти вітаміну D 
можуть запобігати автоімунній деструкції β-клітин 
підшлункової залози завдяки VDR, розташованим 
як на самих β-клітинах, так і на імуноцитах. Одні 
дослідження підтверджують взаємозв’язок між 
низькими рівнями 25(ОН)D в організмі матері і 
підвищеним ризиком розвитку ЦД 1-го типу в ді-
тей [59]. У той же час інші автори подібної коре-
ляції не виявили [60]. Однак екзогенний прийом 
вітаміну D матір’ю під час вагітності або його призна-
чення дитині в перші місяці після народження знижує 
згодом ризик розвитку ЦД 1-го типу [61]. Результати 
великого дослідження фінської популяції за учас-
тю 10 366 пацієнток свідчать про значне зниження 
ризику ЦД 1-го типу в дітей, які приймали 2000 МО 
холекальциферолу, порівняно з тими, хто регуляр-
но отримував менші дози.

Аналіз літератури свідчить про інші асоціації 
між вітаміном D та імунною системою дитини: від 
алергічних захворювань (астма, алергічний риніт 
і екзема) до схильності до виникнення розсіяного 
склерозу на більш пізніх етапах життя [62]. По-
при наявні асоціації причинно-наслідкові зв’язки 
залишаються нез’ясованими; як низькі, так і ви-
сокі концентрації вітаміну D можуть поєднува-
тися з підвищеним ризиком імуноопосередкова-
них захворювань у дитячому або більш пізньому 
віці. Дефіцит вітаміну D у матері, діагностований 
у II триместрі вагітності, пов’язаний зі знижен-
ням легеневої функції в дітей віком 6 років. Рі-
вень 25(OH)D у пуповинній крові асоційований з 
імунною толерантністю і запальними інфекціями 
у верхніх і нижніх дихальних шляхах новонаро-
джених. У дітей, народжених від матерів з опти-
мальними показниками 25(ОН)D, вдвічі рідше 
спостерігався розвиток задишки. З іншого боку, у 
новонароджених із тяжким ступенем дефіциту ві-
таміну D (< 10 нг/мл) вдвічі частіше розвивалися 
інфекції дихальної системи порівняно з тими, у 
кого рівень становив ≥ 30 нг/мл. При цьому під-
вищення 25(OH)D у пуповинній крові на 4 нг/мл 
знижувало сукупний ризик виникнення задишки 
протягом перших п’яти років життя [63]. Дослі-
дження, проведене на японській популяції, в яке 
були включені 334 школярі, виявило зниження за-
хворюваності на грип сероваріантів А серед дітей, 
які отримували 1200 МО вітаміну D, — з грудня по 
березень включно порівняно з групою плацебо. 

Існуючі на сьогодні міжнародні клінічні рекомен-
дації щодо застосування вітаміну D під час вагітності 
відрізняються одні від одних. Єдиний консенсус від-
сутній, що пов’язано з різними чинниками. Як ба-
чимо, дослідження, присвячені цій проблемі, різні 
за дизайном і методологією і не містять достатньої 
інформації про небажані явища. Більше того, на-
явність багатьох супутніх чинників, які впливають 
на метаболізм вітаміну D і тим самим спотворюють 
отримані результати, становить значне обмеження 
не тільки в рамках досліджень, а й при проведенні 
метааналізу. Статистичні підходи до трактування 
впливу додаткових чинників відрізняються в різних 
дослідженнях, тому відсутні переконливі докази 
причинно-наслідкового зв’язку між статусом віта-
міну D у вагітних жінок, завершеннями вагітності і 
наслідками для плода. 

Інститут медицини (Institute of Medicine — IOM) 
США і служби охорони здоров’я у європейських 
країнах, Національне товариство остеопорозу Ве-
ликобританії рекомендують як оптимальний рівень 
25(ОН)D у сироватці крові > 20 нг/мл. IOM США, 
Міжнародне ендокринологічне товариство (клініч-
ні рекомендації від 2011 року) рекомендують до-
тримуватися показників > 30 нг/мл. Згідно з реко-
мендаціями вагітні жінки належать до групи ризику 
щодо дефіциту вітаміну D і потребують проведення 
біохімічного скринінгу. Для запобігання розвитку під 
час вагітності ускладнень, асоційованих із дефіцитом 
вітаміну D, жінкам рекомендується підтримання рівня 
25(ОН)D ≥ 30 нг/мл. Оптимальна конверсія вітамі-
ну D у 1,25(ОН)2D під час вагітності досягається при 
концентрації 25(OH)D > 40 нг/мл [1].

Результати Кокрейнівського огляду 2016 року, в 
якому оцінювався вплив прийому вітаміну D на пе-
ребіг та наслідки вагітності, не дозволяють відпові-
сти на питання, чи слід використовувати препарати 
вітаміну D як стандартну прегравідарну підготовку 
[64]. Європейський орган із безпеки харчових про-
дуктів (EFSA) стверджує, що адекватна норма спо-
живання вітаміну D для вагітних жінок залишаєть-
ся такою ж, як для невагітних, і становить 600 МО 
на добу [65]. Необхідно відзначити, що ці рекомен-
дації передбачають повноцінне харчування і міні-
мально ефективне перебування на сонці. Незважа-
ючи на той факт, що безпечну верхню межу добової 
норми вітаміну D для дорослої людини встановлено 
на рівні 4000 МО/добу (при його початково цільо-
вому значенні) [66], американське медичне співто-
вариство не рекомендує вагітним жінкам прийом 
більше 600 МО на добу у зв’язку з побоюваннями з 
приводу безпеки препаратів. Однак експерти при-
пускають, що в разі субоптимальних концентрацій 
25(ОН)D може знадобитися підвищення щоденної 
дози до 1500–2000 МО з максимально допустимою 
дозою 4000 МО [67]. Можливість призначення ве-
ликих профілактичних (1000–2000 МО/добу) і лі-
кувальних (4000 МО/добу) доз вітаміну D, розпо-
чинаючи з II триместру, ґрунтується на результатах 
рандомізованих контрольованих досліджень [68, 
69]. Так, у великому рандомізованому клінічному 
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дослідженні B.W. Hollis і співавт. (n = 494) вагітні 
жінки розподілені на три групи, які отримували 
400, 2000 або 4000 МО вітаміну D на день, розпочи-
наючи з 12-го тижня і до пологів включно. Рівень 
25(ОН)D > 32 нг/мл досягнуто в 50, 71 і 82 % випад-
ків відповідно. Вірогідних відмінностей у безпеці 
прийому вітаміну D у групах не відзначено. Таким 
чином, зроблено висновок про ефективність і без-
пеку дози 4000 МО/добу для досягнення оптималь-
них концентрацій 25(ОН)D у матері і дитини [70].

Згідно з Наказом Міністерства охорони здоров’я 
України від 15.07.2011 р. № 417 «Про організацію 
амбулаторної акушерсько-гінекологічної допомо-
ги в Україні» у додатках № 20 «Рекомендації щодо 
поведінки під час вагітності» та № 9 «Протокол лі-
кування та профілактики рахіту у дітей» у період ва-
гітності та годування груддю рекомендована потре-
ба вітаміну D становить 10 мкг, або 400 МО/добу. 
При вживанні недостатньої кількості вітаміну D та 
неможливості перебування під сонячним випроміню-
ванням з 28-го по 32-й тиждень вагітності рекомен-
довано призначати препарати вітаміну D у дозі, що 
відповідає добовій потребі, протягом 6–8 тиж. Добо-
ва доза вітаміну D для вагітних груп ризику (гестоз, 
ГЦД, ревматизм, артеріальна гіпертензія, хронічні 
захворювання печінки, нирок, клінічні ознаки гіпо-
кальціємії та порушень мінералізації кісткової ткани-
ни) становить 1000–2000 МО, розпочинаючи з 28-го 
тижня вагітності.

Висновки
Вітамін D відіграє важливу роль у забезпечен-

ні системи «мати — плацента — плід», включаючи 
імплантацію, формування плаценти, ембріогенез, 
інтра- і постнатальний періоди. Високий ризик де-
фіциту вітаміну D зберігається протягом усієї геста-
ції, що підтверджується численними епідеміологіч-
ними дослідженнями і поширеністю цього стану у 
вагітних жінок. Аналіз літератури свідчить про не-
гативний вплив низьких рівнів 25(ОН)D на перебіг 
та наслідки вагітності, розвиток плода та здоров’я 
новонароджених. Потенційні механізми, що лежать 
в основі таких взаємозв’язків, містять метаболічні, 
імуномодулюючі та протизапальні ефекти вітамі-
ну D. Окремий інтерес становлять епігенетичні мо-
дифікації, асоційовані з рівнем 25(ОН)D.

Корекція недостатності вітаміну D сприяє по-
ліпшенню результатів вагітності та збереженню 
здоров’я дітей. Ідея профілактики і лікування за до-
помогою вітаміну D тяжких ускладнень, які розви-
ваються під час вагітності (прееклампсія, ГЦД, пла-
центарна недостатність, хронічні інфекції та ін.), 
залишається багатообіцяючою. Однак результати 
досліджень суперечливі і не дозволяють однозначно 
оцінити ефективні дози прийому вітаміну D для за-
побігання гестаційним ускладненням. На сьогодні 
відсутні довгострокові дані про безпеку препаратів 
для матері і плода. Умови довкілля, режим харчуван-
ня, соціальні, культурні та національні особливості, 
а також епігенетичні і генетичні чинники належать 
до додаткових аспектів, які зумовлюють варіабель-

ність індивідуальної відповіді на прийом вітаміну D. 
Сучасні дані потребують проведення подальших ін-
тервенційних рандомізованих контрольованих до-
сліджень.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Влияние витамина D на течение беременности, развитие плода 
и здоровье детей в постнатальном периоде

Резюме. Значительная распространенность и негатив-
ные последствия недостаточности и дефицита витамина 
D представляют проблему для широкого круга специа-
листов во всем мире. Беременные и кормящие женщины, 
дети и подростки относятся к группам риска по возник-
новению дефицита витамина D, что подтверждается ре-
зультатами многих эпидемиологических исследований. 
Витамин D играет важную роль в обеспечении системы 
«мать — плацента — плод», включая имплантацию, фор-
мирование плаценты, эмбриогенез, интра- и постнаталь-
ный периоды. Анализ литературы свидетельствует о не-
гативном влиянии низких уровней 25(ОН)D на течение 
и исходы беременности, развитие плода и здоровье ново-
рожденных. Дефицит витамина D ассоциирован с такими 
состояниями, как плацентарная недостаточность, невы-
нашивание беременности, преэклампсия, гестационный 
сахарный диабет, синдром задержки роста плода, низкая 
масса тела при рождении, повышенный риск аутоиммун-
ных заболеваний. Потенциальные механизмы, лежащие в 
основе данных взаимосвязей, включают метаболические, 
иммуномодулирующие и противовоспалительные эффек-

ты витамина D. Особый интерес представляют эпигене-
тические модификации и, как следствие, фетальное про-
граммирование, ассоциированное с уровнем 25(ОН)D. 
В настоящее время в литературе активно обсуждаются во-
просы профилактики недостаточности витамина D среди 
женщин разных этнических групп, дозы и оптимальные 
сроки начала терапии у беременных, длительность приме-
нения и влияние на беременность и роды. Коррекция не-
достаточности витамина D способствует улучшению ис-
ходов беременности и сохранению здоровья детей. В то же 
время результаты исследований остаются противоречи-
выми и не позволяют однозначно судить об эффективных 
дозах и безопасности витамина D. Необходимы дальней-
шие рандомизированные клинические исследования с це-
лью изучения терапевтического потенциала витамина D и 
создания четких рекомендаций относительно ликвидации 
его дефицита у беременных и женщин в период лактации.
Ключевые слова: дефицит/недостаточность витамина D; 
преэклампсия; гестационный сахарный диабет; плацентар-
ная недостаточность; эпигенетика; фетальное программи-
рование
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Effects of vitamin D on pregnancy, fetal development 
and children’s health in the postnatal period

Abstract. A high prevalence of vitamin D insufficiency and 
deficiency and its negative consequences for health is iden-
tified as the area of primary concern for scientists and clini-
cians worldwide. Observational studies confirm that pregnant 
and lactating women, children and adolescents represent the 
high risk groups for developing vitamin D deficiency. Current 
evidence highlights a crucial role of vitamin D in maintaining 
the fetal life-support system and fetus development, including 
implantation, placental formation, intra- and postpartum pe-
riods. Hypovitaminosis D during pregnancy is associated with 
a higher incidence of placental insufficiency, spontaneous 
abortions and preterm birth, preeclampsia, gestational dia-
betes, impaired fetal and childhood growth, increased risk of 
autoimmune diseases. Potential mechanisms for the observed 
associations contain metabolic, immunomodulatory and anti-
inflammatory effects of vitamin D. Epigenetic modifications 

in vitamin D-associated genes and fetal programming are of 
particular interest. The concept of preventing vitamin D de-
ficiency is actively discussed, including supplementation in 
different ethnic groups, required doses, time of initiation and 
therapy duration, influence on gestation and childbirth. An 
adequate supply of vitamin D during pregnancy improves the 
maternal and fetal outcomes, short- and long-term health of 
children. Still, current data on relationship between maternal 
vitamin D status and pregnancy outcomes remains controver-
sial. The large observational and interventional randomized 
control trials are required to create evidence-based guidelines 
for the supplementation of vitamin D in pregnant and lactat-
ing women.
Keywords: vitamin D deficiency/insufficiency; preeclamp-
sia; gestational diabetes mellitus; placental insufficiency; epi-
genetics; fetal programming


