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Введение
Термин «витамин А» объединяет 

две группы жирорастворимых био-
логически активных веществ: рети-
ноиды, содержащиеся в продуктах 
животного происхождения и облада-
ющие прямой витаминной активно-
стью, и каротиноиды (провитамины), 
входящие в состав растительных про-
дуктов и превращающиеся в витамин 
А по мере необходимости. Наш об-
зор посвящен действию натуральных 
ретиноидов.

Группа ретиноидов состоит 
из ретиналя, ретиноевой кислоты, 
ретинола и его эфиров. В продуктах 
животного происхождения ретинол 
обычно присутствует в форме эфи-
ра – ретинола пальмитата. Эфирная 
связь разрушается под действием ли-
паз поджелудочной железы и клеток 
слизистой оболочки тонкой кишки. 
Высвобождающийся ретинол посту-
пает в энтероциты и вновь превра-

щается в эфир пальмитиновой кис-
лоты. Вместе с эфирами холестерина 
и триглицеридами эфиры ретинола 
включаются в состав хиломикронов 
и транспортируются в лимфу, затем 
в кровь и, наконец, в печень. При 
употреблении витамина А натощак 
свободный ретинол через портальную 
вену напрямую поступает в печень.

Около 90 % витамина А депо-
нируется в печени в виде ретинола 
пальмитата. В печени он подвергается 
биотрансформации, превращаясь сна-
чала в активные метаболиты, а затем 
в неактивные продукты, выводимые 
почками и кишечником. Витамин 
А принимает участие в печеночно-ки-
шечном кругообороте желчи [1].

В кровь ретинол поступает в ком-
плексе с ретинол-связывающим бел-
ком, где к ним присоединяется тран-
стиретин, препятствующий фильтра-
ции витамина А в почках. По мере не-

обходимости происходит отщепление 
витамина А от белковых носителей 
и поступление его в периферические 
ткани. Элиминация витамина А про-
исходит медленно: за 21 день из орга-
низма исчезает всего треть введенного 
витамина [2].

Обмен витамина А зависит от о-
беспеченности организма цинком. 
Дефицит цинка приводит к наруше-
нию мобилизации ретинола из печени 
и транспорта его к периферическим 
тканям вследствие снижения син-
теза ретинол-связывающего белка. 
Одновременно нарушается обра-
зование ретиналя из ретинола, так 
как ретинолдегидрогеназа является 
цинк-зависимым ферментом [3].

Функции витамина А в организме
В клетках периферических тканей 

ретинол может храниться в эфирной 
форме или под действием фермен-
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Резюме
Витамин А является одним из ключевых элементов для регуляции иммун-
ного ответа и контролирует деление и дифференцировку эпителиальных 
клеток слизистых оболочек бронхолегочной системы, желудочно-ки-
шечного тракта, мочевыводящих путей, глаз и т. д. Его значение в усло-
виях пандемии COVID‑19 трудно переоценить. Однако ряд проведенных 
в прошлом исследований связал дополнительный прием витамина А с по-
вышенным риском развития онкологических заболеваний, вследствие 
чего витамин А был практически исключен из терапевтической практики 
в развитых странах. Наш обзор освещает роль витамина А в сохранении 
здоровья человека и сообщает новейшие данные о его влиянии на ме-
ханизмы развития соматической патологии.
Ключевые слова: витамин А, ретинол, ретиналь, ретиноиды, ретиноловый 
эквивалент, гиповитаминоз А, гипервитаминоз А, дефицит витамина 
А, родопсин, пигментный ретинит, онкологические заболевания, респи-
раторные заболевания, COVID‑19.

Summary
Vitamin A (retinol) is one of the key elements for regulating the 
immune response and controls the division and differentiation of 
epithelial cells of the mucous membranes of the bronchopulmonary 
system, gastrointestinal tract, urinary tract, eyes, etc. Its significance 
in the context of the COVID‑19 pandemic is difficult to overestimate. 
However, a number of studies conducted in the past have asso-
ciated the additional intake of vitamin A with an increased risk of 
developing cancer, as a result of which vitamin A was practically 
excluded from therapeutic practice in developed countries. Our 
review highlights the role of vitamin A in maintaining human health 
and the latest data on its effect on the development mechanisms 
of somatic pathology.
Key words: vitamin A, retinol, retinal, retinoids, retinol equivalent, hy-
povitaminosis A, hypervitaminosis A, vitamin A deficiency, rhodop-
sin, retinitis pigmentosa, cancer, respiratory diseases, COVID‑19.
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тов ретинолдегидрогеназ окисляться 
до ретиналя, а затем за счет ретиналь-
дегидрогеназ – до ретиноевой кислоты 
(РК). В комплексе с внутриклеточны-
ми белками, связывающими ретино-
евую кислоту, РК поступает в ядро 
клетки, где оказывает гормоноподоб-
ное действие, регулируя экспрессию 
генов. В ядре присутствуют две груп-
пы рецепторов – рецепторы ретиное-
вой кислоты (RAR) и рецепторы ре-
тиноида Х (retinoid X receptors, RXR). 
Рецепторы RAR функционируют 
в виде гетеродимера с белками RXR. 
Комплекс РК и рецепторов RAR-RXR 
связывается с определенной после-
довательностью в промоторе гена – 
ретиноид-респонсивным элементом 
(retinoic acid response element, RARE). 
В настоящее время известно более 500 
генов, активность которых регулирует 
витамин А, – ретиноид-респонсивные 
гены. Они контролируют процессы 
пролиферации и дифференцировки 
клеток.

RXR также может образовывать 
гетеродимеры с некоторыми други-
ми ядерными рецепторами, включая 
рецептор к гормонам щитовидной же-
лезы, рецептор витамина D (VDR), 
стероидные рецепторы и рецептор, 
активируемый пролифераторами пе-
роксисом (PPAR), в результате чего РК 
способна регулировать активность со-
ответствующих генов [4]. Помимо это-
го, накапливаются данные о том, что 
РК, независимо от RARE-элементов, 
способна оказывать влияние на другие 
сигнальные пути, например TGFβ / 
Smad, PI3K, ERK1/2 MAP и др. [5].

Ретинол и ретиналь также способ-
ны регулировать экспрессию генов. 
Ретинол действует в клетках жировой, 
мышечной ткани и глаз, активируя 
JAK/STAT-сигнальный путь и регу-

лируя синтез ряда факторов роста, 
гормонов и цитокинов [6]. Ретиналь 
принимает участие в регуляции актив-
ности генов, участвующих в липид-
ном метаболизме и глюконеогенезе [7]. 
В настоящее время активно иссле-
дуется влияние витамина А на пато-
генетические механизмы, лежащие 
в основе развития атеросклероза: ли-
пидный спектр и активность иммун-
ных клеток. В эпидемиологических 
исследованиях было показано, что 
низкий уровень ретинола в сыворотке 
ассоциирован с повышенным риском 
развития инфаркта миокарда и смерти 
от сердечно-сосудистых катастроф [8]. 
Вместе с тем дополнительный прием 
витамина А не приводил к снижению 
риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений [9].

В сетчатке глаза ретинол конвер-
тируется в ретиналь, который, объе-
диняясь с белком опсином, форми-
рует зрительный пигмент родопсин. 
Родопсин палочек сетчатки позволя-
ет улавливать малейшее количество 
света в темноте, родопсины колбочек 
принимают участие в поглощении 
фотонов из видимой части спектра 
в красном, зеленом и синем диапазо-
нах, тем самым обеспечивая цветное 
зрение [10–12].

Кожа и слизистые оболочки пи-
щеварительного тракта, дыхательных 
и мочевыводящих путей формируют 
первую линию защиты организма 
от инфекционных патогенов. Ретинол 
и его метаболиты принимают участие 
в поддержании целостности эпителия 
и регулируют его функциональную 
активность [13, 14], а также занимают 
центральное место в дифференци-
ровке антигенпредставляющих кле-
ток (макрофаги, дендритные клетки 
и др.) и лимфоцитов [15, 16]. Витамин 

А принимает участие в регуляции ин-
тенсивности воспалительной реакции 
и предупреждает развитие аутоиммун-
ных процессов [15].

Ретиноиды необходимы для 
развития конечностей, сердца, глаз 
и ушей плода, созревания легких. 
Прием витамина А способствует 
уменьшению риска развития хрони-
ческих заболеваний легких и общей 
смертности у недоношенных ново-
рожденных. Также витамин А уча-
ствует в регуляции активности генов, 
контролирующих синтез компонен-
тов экстрацеллюлярного матрикса 
(коллагена, ламинина и протеогли-
канов). Дефицит витамина А во вре-
мя беременности будет приводить 
к нарушению синтеза этих белков, 
нарушению морфологии и функции 
внутренних органов [17]. У беремен-
ной женщин витамин А регулирует 
репаративные процессы. Как дефи-
цит, так и избыток ретиноидов могут 
приводить к появлению пороков раз-
вития у эмбриона [11, 18, 19].

Физиологическая потребность 
в витамине А и его фактическое 
потребление

Для всех жирорастворимых ви-
таминов, и в первую очередь для ви-
тамина А, крайне важным является 
понятие дозы. Содержание витами-
на А в продуктах или лекарственных 
средствах может указываться как 
в единицах массы (мкг, мг), в рети-
ноловом эквиваленте (мкг РЭ) или 
в международных единицах биоло-
гической активности (МЕ). Эфиры 
ретинола и каротиноиды обладают 
разной массой, биодоступностью 
и биологической активностью. Для 
того чтобы определить их соответ-
ствие количеству витамина А, рассчи-
тывается их ретиноловый эквивалент 
(количество относительно ретинола). 
Один микрограмм ретинола имеет 
биологическую активность, равную 
3,33 МЕ. Показатели для расчета эк-
вивалентности разных форм витамина 
А приведены в табл. 1.

Физиологическая потребность 
в витамине А у взрослых в Российской 
Федерации составляет 900 мкг РЭ или 
3 000 МЕ в сутки (табл. 1). В связи 
с тем, что эстрогены повышают кон-
центрацию в крови ретинол-связыва-

Таблица 1
Биологическая активность различных форм ретиноидов [1]

Активность витамина 
А в мкг ретинолового 
эквивалента (мкг РЭ)

Активность витамина 
А в международных 

единицах (МЕ)

Ретинол, 1 мкг 1,00 3,33

Ретинола ацетат, 1 мкг 0,87 2,90

Ретинола пальмитат, 1 мкг 0,55 1,83

β-каротин (растворенный в жире, в составе 
лекарственных средств или БАД*), 1 мкг 0,50 1,67

Примечание: * – биологическая активность бета-каротина в составе пищи в шесть раз ниже, чем 
активность выделенного бета-каротина в составе лекарственных препаратов или БАД к пище [20].
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ющего белка, потребность в витамине 
А во время беременности возрастает 
незначительно.

В составе натуральных продук-
тов витамин А представлен как ре-
тиноидами, так и каротиноидами. 
Рекомендуется, чтобы в рационе их 
соотношение было 40:60, что соответ-
ствует 360 мкг РЭ ретиноидов и 540 
мкг РЭ каротиноидов [22]. Ретинол 
в форме ретинола пальмитата содер-
жится в продуктах животного проис-
хождения. Его количество в продук-
те коррелирует с содержанием жира: 
чем выше жирность молока, сливок, 
сыра, тем выше содержание витами-
на А (табл. 3). При тепловой кулинар-
ной обработке потери ретинола могут 
достигать 40 %.

В составе специализированной 
пищевой продукции используются 
ретинол и его эфиры, а также прови-
тамины А (β-каротин, α-, γ-каротин, 
β-криптоксантин). При производстве 
пищевой продукции для детей разре-
шено использовать только ретинол, 
ретинола ацетат, ретинола пальмитат 
и бета-каротин. Содержание витамина 
А в составе специализированной пи-
щевой продукции для взрослых, вклю-
чая биологически активные добавки 
к пище, регламентируется Едиными 
санитарно-эпидемиологическими 
и гигиеническими требованиями к то-
варам, подлежащим санитарно-эпиде-
миологическому надзору (контролю) 
(утверждены решением комиссии 
Таможенного союза 28 мая 2010 года 
№ 299) [24]. Адекватный уровень по-
требления витамина А соответствует 
норме физиологической потребности 
взрослых – 900 мкг РЭ, верхний допу-
стимый уровень потребления из БАД 
и других специализированных пище-
вых продуктов – 3 000 мкг РЭ (9 990 
МЕ) в сутки. Эти нормы согласуются 
с установленными в США: рекомен-
дуемый уровень потребления вита-
мина А – 700 мкг для женщин, 900 
мкг для мужчин, допустимый верхний 
уровень потребления – 3 000 мкг го-
тового витамина А [20].

В составе лекарственных средств 
применяются значительно более вы-
сокие дозы витамина А. Стандартная 
форма отпуска, масляный раствор 
ретинола пальмитата, содержит 
100 000 МЕ в 1 мл, где одна капля 

соответствует 3 330 МЕ витами-
на А [25]. Стандартная терапевти-
ческая пероральная доза третиноина 
(транс-ретиноевая кислота) состав-
ляет 45 мг/м2, что приблизительно 
равно 80 мг в день [26]. Для лечения 
авитаминоза А легкой и средней сте-
пени тяжести взрослым назначается 
до 33 000 МЕ в сутки, детям, в за-
висимости от возраста, – от 1 000 
до 5 000 МЕ. При заболеваниях глаз, 
кожи и желудочно-кишечного тракта 
у взрослых суточная доза составляет 
50 000–100 000 МЕ, при угревой сыпи 
и ихтиозиформных эритродермиях 
она может возрасти до 300 000 МЕ 
ретинола. Детям препарат назначают 
из расчета 5 000–10 000 МЕ/кг в сутки.

К показаниям для применения 
фармакологических доз ретинола яв-
ляются заболевания кожи (псориаз, 
врожденный ихтиоз, фолликулярный 
кератоз), глаз (коньюнктивит, кера-
тит), бронхолегочной системы (острые 

и хронические бронхиты, ларингит 
и т. д.) и желудочно-кишечного трак-
та (эзофагит, язвенная болезнь же-
лудка и двенадцатиперстной кишки 
и др.), а также инфекционные забо-
левания (туберкулез, корь, инфек-
ционные диареи), фиброз и цирроз 
печени [25]. Препараты ретиноевой 
кислоты используются перорально 
в лечении острого промиелоцитар-
ного лейкоза, наружно – при угревой 
болезни и гиперпигментации кожи. 
Эффективность применения синте-
тических лекарственных ретиноидов 
мы описывали ранее [27].

Гиповитаминоз А
Гиповитаминоз А является акту-

альной медицинской и социальной 
проблемой в развивающихся странах. 
В основе его развития лежит недоста-
точное потребление продуктов живот-
ного происхождения, овощей и фрук-
тов. Наиболее часто гиповитаминоз 

Таблица 2
Нормы физиологической потребности в витамине А  

в разных половозрастных группах в России [21]

Группа населения Норма физиологической 
потребности, мкг РЭ

Дети 0–12 месяцев 400

Дети 1–3 лет 450

Дети 3–7 лет 500

Дети 7–11 лет 700

Мальчики и юноши 11–18 лет 1 000

Девочки и девушки 11–18 лет 800

Взрослые мужчины и женщины 900

Беременные (вторая половина беременности) 1 000

Кормящие (1–12 месяцев) 1 300

Таблица 3
Содержание ретинола в натуральных пищевых продуктах [23]

Продукт Размер порции, г Количество ретинола 
в порции, мкг

Печень говяжья жареная 100 г 9 500

Печень трески консервированная 100 г 4 400

Яйца 2 штуки С1 (100 г) 250

Масло сливочное 1 чайная ложка (5 г) 30

Творог жирный (18 %) 1/2 пачки (100 г) 100

Сыры 1 ломтик (30 г) 60–90

Молоко и кисломолочные напитки (3,2 %) 1 стакан (200 мл) 40

Сливки (10 %) 100 г 55

Сметана (20 %) 1 столовая ложка (20 г) 30

Цыпленок жареный 100 г 70

Рыба 100 г 10–50
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выявляется у детей и женщин репро-
дуктивного возраста. Также к группам 
риска относятся люди с нарушениями 
функций печени, поджелудочной же-
лезы и хроническими воспалитель-
ными заболеваниями кишечника, при 
которых нарушено усвоение жиров, 
включая витамин А. Субклинический 
дефицит витамина А диагностируется 
при снижении концентрации ретино-
ла в сыворотке ниже 0,70 мкмоль/л 
(20 мкг/дл). При тяжелом дефици-
те концентрация снижается до 0,35 
мкмоль/л и ниже. Одним из ранних 
клинических признаков дефицита ви-
тамина А является нарушение ночного 
зрения – гемералопия (куриная слепо-
та), позднее могут формироваться оча-
ги ороговения эпителия конъюнктивы 
(бляшки Бито), язвы и рубцы на рого-
вице с развитием слепоты. Дефицит 
витамина А является основной причи-
ной ксерофтальмии и предотвратимой 
слепоты в развивающихся странах.

При недостаточности витами-
на А на коже наблюдается фоллику-
лярный гиперкератоз, нарушается 
обмен йода и железа, что приводит 
к нарушению функции щитовидной 
железы и железодефицитной анемии. 
На фоне недостаточного потребления 
витамина А наблюдается снижение 
иммунитета [28], резкое возрастание 
заболеваемости ОРВИ и кишечными 
инфекциями у детей, а также повы-
шение смертности от инфекционных 
заболеваний [16].

По данным ВОЗ, нарушение ноч-
ного зрения наблюдается у 5,2 млн 
детей дошкольного возраста и почти 
у 10 млн беременных в 45 странах 
мира. Субклинический гиповитами-
ноз А, по результатам лабораторного 
исследования, регистрируется в 122 
странах у 190 млн детей дошколь-
ного возраста и 19 млн беременных. 
По данным ВОЗ, от 250 до 500 тыс. 
детей слепнут ежегодно из-за дефи-
цита витамина А, после чего половина 
из них умирают в течение следующих 
12 месяцев [29, 30].

В развитых странах тяжелые 
формы гиповитаминоза встречаются 
редко [29], в основном у людей с за-
болеваниями желудочно-кишечного 
тракта и пищеварительных желез, пе-
ренесших бариатрическую операцию, 
больных ВИЧ и алкогольной зависи-

мостью. Недостаточное потребление 
витамина А и низкая концентрация ре-
тинола в крови встречаются и у здоро-
вых людей, особенно у соблюдающих 
низкожировую диету для профилакти-
ки атеросклероза и у веганов, число 
которых стремительно увеличивается. 
При резких пищевых ограничениях 
у них также может развиваться типич-
ная картина гиповитаминоза вплоть 
до необратимой слепоты [31].

По данным исследований, регу-
лярно проводимых с 1987 года, доля 
населения Российской Федерации 
со сниженной концентрация вита-
мина А в сыворотке не превышает 
4 %. В 2015–2017 годах низкий уро-
вень витамина А регистрировал-
ся в среднем у 3 % обследованных, 
чаще – у пациентов с туберкулезом, 
у коренных жителей труднодоступ-
ного поселка за полярным кругом 
и беременных женщин, особенно к III 
триместру [32].

Согласно рекомендациям ВОЗ, 
дефицит витамина А считается се-
рьезной проблемой общественного 
здравоохранения тогда, когда снижен-
ное содержание витамина А в сыво-
ротке (менее 0,7 мкмоль/л) наблю-
дается у 15 % и более обследуемого 
населения.

Клинические исследования 
действия витамина А на организм 
человека включают две группы 
исследований: первая – предупре-
ждение или устранение имеющегося 
дефицита витамина А в предраспо-
ложенных к дефициту популяциях 
(как правило, страны Африки и Юго-
Восточной Азии), вторая – допол-
нительный прием витамина А для 
профилактики или лечения болезней 
цивилизации в развитых странах, 
где у населения редко встречается 
дефицит витамина А.

В развивающихся странах вита-
мин А назначается с профилактиче-
ской целью детям для снижения ин-
фекционной заболеваемости и смерт-
ности. Инфекционные заболевания 
(сепсис, пневмония и т. д.) приводят 
к резкому повышению экскреции ре-
тинола с мочой и истощению запасов 
в печени. Это может привести к суб-
клиническому гиповитаминозу А, что 
в свою очередь повышает чувстви-
тельность организма к инфекции, 

снижает иммунореактивность и за-
мыкает порочный круг [5]. При уже 
имеющейся субклинической недоста-
точности происходит манифестация 
гиповитаминоза А: были выявлены 
случаи развития ксерофтальмии при 
заболевании корью [33].

В развивающихся странах ВОЗ 
рекомендует проводить профилак-
тику дефицита витамина А у детей 
в возрасте от 6 месяцев до 5 лет путем 
регулярного перорального приема ви-
тамина А. Детям в возрасте 6–12 меся-
цев витамин А назначается по 100 000 
МЕ, в возрасте 1–5 лет – по 200 000 
МЕ раз в 6 месяцев. В 2014 году 
ЮНИСЕФ поддерживала прове-
дение программ дополнительного 
приема витамина А в 82 странах 
Африки, Азии, Центральной и Южной 
Америки [34].

Дополнительный прием витами-
на А способствует более высокому 
повышению уровня антител при 
введении БЦЖ и противокоревой 
вакцины, поддерживает структур-
ную и функциональную целостность 
стенки кишечника [16, 35, 36]. Прием 
витамина А в дозе 100 000–200 000 МЕ 
раз в 4 месяца на протяжении года 
способствовал снижению частоты тя-
желой инфекционной диареи у детей 
6–48 месяцев на 20 % [37].

В последнем метаанализе, объе-
динившем результаты 47 исследова-
ний (1 223 856 детей) из 19 стран мира, 
было продемонстрировано, что прием 
детьми в возрасте до 5 лет витамина 
А по схеме ВОЗ способствует сниже-
нию частоты возникновения диареи 
на 15 % (ОР 0,85; 95 % ДИ: 0,82–0,87) 
и заболеваемости корью – на 50 % 
(ОР 0,50; 95 % ДИ: 0,37–0,67), смерт-
ности от диареи – на 12 % (ОР = 0,88; 
95 % ДИ: 0,79–0,98) и смертности 
от любых причин – на 12 % (ОР 0,88; 
95 % ДИ: 0,83–0,93). Достоверного 
влияния на частоту развития и смерт-
ности от респираторных заболеваний 
выявлено не было [38]

В предшествующем метаанализе 
было показано, что однократный при-
ем витамина А может не оказывать 
влияния на общую смертность от кори, 
но двукратный прием способствует 
снижению как общей смертности, так 
и смертности от пневмонии, вызван-
ной вирусом кори [39]. Для уточнения 
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эффективных доз и способов приме-
нения витамина А необходимы до-
полнительные исследования.

Влияние витамина А на заболе-
ваемость респираторными заболева-
ниями у детей 6–47 месяцев изучалось 
в Индонезии. Дети до года получали 
по 103 000 МЕ в день, старшая воз-
растная группа получала по 206 000 
МЕ витамина А в день. Была выявлена 
важная зависимость: у детей с недо-
статочностью питания наблюдалась 
тенденция к снижению заболевае-
мости острыми инфекциями нижних 
дыхательных путей на 29 % (ОР 0,71; 
95 % ДИ: 0,375–1,331), в то время как 
у детей с адекватным пищевым ста-
тусом дополнительный прием вита-
мина А, напротив, приводил к повы-
шению заболеваемости на 83 % (ОР = 
1,83; 95 % ДИ: 1,257–2,669) [40].

В развитых странах регулярный 
дополнительный прием витами-
на А для профилактики ОРЗ и ин-
фекционной диареи не практикуется. 
Экспериментальные исследования 
указывают на то, что большие дозы 
витамина А при исходно адекватном 
пищевом статусе могут оказывать 
угнетающее влияние на функцию Т- 
и В-лимфоцитов [16]. Исключение 
составляют пациенты с ВИЧ, тубер-
кулезом, а также пациенты с тяжелой 
соматической патологией, у которых 
нарушен обмен витамина А. Вместе 
с тем необходимо отметить практи-
чески полное отсутствие исследова-
ний, посвященных изучению допол-
нительного приема витамина А при 
пневмонии у взрослого, относительно 
здорового, населения развитых стран. 
Инфекционные заболевания приво-
дят к сокращению запасов витами-
на А в организме, поэтому чрезвы-
чайно важно изучение влияния при-
ема витамина А в такой критической 
ситуации.

Влияние витамина А на фагоци-
тарную и окислительную активность 
макрофагов, количество и функции 
NK-клеток и Т-лимфоцитов, синтез 
ИЛ‑2 и ФНО-α, которые активируют 
антимикробное действие макрофа-
гов, позволяет рассматривать вита-
мин А как один из эссенциальных эле-
ментов для повышения резистентно-
сти в отношении COVID‑19. [41–43].
Во время вспышки лихорадки Эбола 

дополнительный прием витамина 
А в дозе 200 000 МЕ в первый и (или) 
второй день поступления в стационар 
способствовал снижению смертности 
на 23 % (ОР = 0,77; 95 % ДИ: 0,59–
0,99; Р = 0,041) [44].

Беременные. Согласно рекомен-
дации ВОЗ, пристальное внимание 
адекватной обеспеченности витами-
ном А необходимо уделять популя-
циям, где у 5 % или более женщин 
наблюдалась ночная слепота во вре-
мя предыдущей беременности за по-
следние 3–5 лет, которая закончилась 
рождением ребенка, или если у 20 % 
или более беременных женщин уро-
вень ретинола в сыворотке ниже 
0,70 мкмоль/л [45]. При выявлении 
дефицита рекомендуется нормали-
зовать рацион питания так, чтобы 
беременная женщина получала ви-
тамин А из натуральных продуктов. 
При невозможности организовать 
полноценный рацион предлагается 
использовать биологически активные 
добавки к пище – источники витами-
на А. Добавки необходимо принимать 
ежедневно в дозе до 10 000 МЕ в сутки 
или еженедельно в дозе до 25 000 МЕ. 
Прием витамина А в этих популяци-
ях не оказывает влияния на материн-
скую или перинатальную смертность, 
но способен предотвратить развитие 
гемералопии и анемии у беременной, 
а также снижает риск инфекционных 
осложнений у матери в послеродовом 
периоде [46].

Однократная доза витамина 
А не должна превышать 25 000 МЕ 
(около 7 500 мкг РЭ), так как безопас-
ность более высоких доз сомнительна, 
и они могут оказывать тератогенный 
эффект при употреблении между 15-м 
и 60-м днями после зачатия [45].

В популяциях, где ежедневное 
потребление витамина А превышает 
8 000 МЕ (2 400 мкг РЭ), прием до-
бавок с витамином А не оказывает 
дополнительного положительного 
эффекта. При этом потенциальный 
риск развития побочных эффектов 
увеличивается при более высоком по-
треблении (более 10 000 МЕ в сутки).

Недоношенные дети. Витамин 
А играет важную роль в развитии ор-
ганов и тканей плода, становлении 

органов зрения и созревании легких. 
У недоношенных новорожденных до-
полнительный пероральный прием 
витамина А на протяжении в сред-
нем 28 дней способствует уменьше-
нию риска развития ретинопатии 
на 78 % (OР 0,27; 95 % ДИ: 0,15–0,48; 
P < 0,001) [47], в том числе стадий 
II–V [48]. В Кокрейновском метаана-
лизе также была показана способность 
витамина А снижать риск развития 
бронхолегочной дисплазии (потреб-
ность в дополнительном кислороде 
к 36-й неделе постконцептуального 
возраста) на 12 %, не оказывая влия-
ния на потребность в кислороде к 28-
му дню жизни [49]. Использовавшиеся 
ранее инъекционные формы витами-
на А были неудобны и часто станови-
лись причиной развития осложнений 
у новорожденных, вследствие чего 
витамин А стал реже использовать-
ся в практике. В настоящее время 
в Германии проводится крупное 
многоцентровое рандомизированное 
исследование NeoVitaA для изучения 
влияния высоких доз перорального 
приема витамина А (5 000 МЕ/кг 
в день) в течение 28 дней на частоту 
развития бронхолегочной диспла-
зии и смертности у недоношенных 
к 36-й неделе постконцептуального 
возраста [50].

Роль витамина А в профилактике 
осложнений пиелонефрита

Витамин А принимает участие 
в реэпитализации поврежденных при 
пиелонефрите слизистых и регуляции 
активности воспалительного про-
цесса. Прием витамина А в сочета-
нии с антибиотикотерапией способ-
ствовал сокращению в 1,5–2,0 раза 
длительности лихорадки, частоты 
мочеиспусканий и снижения аппе-
тита у девочек 2–12 лет с острым 
пиелонефритом [51]. Одним из не-
благоприятных исходов перенесен-
ного острого пиелонефрита является 
нефросклероз, По данным разных 
авторов, он развивается в 5–57 % 
случаев. Добавление витамина 
А к стандартной антибиотикотерапии 
приводило к уменьшению развития 
нефросклероза у детей в возрасте 
до 12 лет на 47 %, по данным сцин-
тиграфии, через 3–6 месяцев после 
перенесенного пиелонефрита [52].
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Роль витамина А в регуляции 
функции щитовидной железы

Как отмечалось выше, белки RXR 
могут образовывать гетеродимеры 
с рецептором к гормонам щитовид-
ной железы, в результате чего рети-
ноевая кислота способна подавлять 
экспрессию тиреотропного гормона 
(ТТГ) в гипофизе [53]. На периферии 
витамин А регулирует захват йода 
щитовидной железой и его включе-
ние в состав тиреоглобулина. В ряде 
регионов мира (Северная и Западная 
Африка и др.) у населения наблюда-
ется сочетанный дефицит йода и ви-
тамина А. При этом на развитие зоба 
оказывают влияние обе микронутри-
ентные недостаточности независимо 
друг от друга. Дефицит витамина А со-
провождается повышением синтеза 
ТТГ, уменьшением захвата йода щито-
видной железой и его связывания с ти-
реоглобулином, увеличением размеров 
щитовидной железы и повышением 
концентрации тиреоидных гормонов 
в периферической крови [54].

Прием витамина А позволяет 
не только повысить концентрацию 
ретинола в крови, но и оказывает 
влияние на функцию щитовидной 
железы даже без дополнительного 
приема йода в регионах с умерен-
ным йоддефицитом. Прием витамина 
А в дозе 200 000 МЕ способствовал 
снижению концентрации ТТГ, тире-
оглобулина и размеров щитовидной 
железы у детей 5–14 лет. Эффект был 
слабее, чем при приеме йода, но ста-
тистически достоверным. На концен-
трацию тиреоидных гормонов прием 
витамина А существенного влияния 
не оказывал [54].

У женщин в пременопаузальном 
периоде прием витамина А в дозе 
25 000 МЕ в сутки на протяжении 4 
месяцев способствовал снижению 
концентрации ТТГ и повышению 
концентрации Т3, что можно рассмат-
ривать как профилактику субклини-
ческого гипотиреоза [55].

Витамин А и железодефицитная 
анемия

Витамин А принимает участие 
в дифференцировке эритроцитов 
и мобилизации в них железа из депо 
[11, 12]. Дефицит железа – распро-
страненная проблема во всем мире, 

наиболее часто встречающаяся у де-
тей дошкольного возраста и женщин 
репродуктивного возраста. В развитых 
странах дефицит железа часто выяв-
ляется у внешне здоровых женщин, 
соблюдающих низкокалорийную или 
веганскую диету, интенсивно зани-
мающихся фитнесом или спортом. 
Дефицит витамина А усугубляет 
железодефицитную анемию [56, 57]. 
В исследованиях было показано, что 
комбинация витамина А с железом 
быстрее устраняет железодефицитную 
анемию, чем монотерапия препарата-
ми железа [46, 58].

Витамин А и рассеянный склероз
Развитие рассеянного склеро-

за связывают с нарушением рабо-
ты иммунной системы и хрониче-
ским воспалительным процессом. 
Витамин А оказывает иммуномоду-
лирующее и противовоспалительное 
действие, его прием на протяжении 
года (по 25 000 МЕ в день первые 6 
месяцев, затем по 10 000 МЕ в день 
следующие 6 месяцев) способство-
вал замедлению прогрессирования 
нарушения функции верхних ко-
нечностей и когнитивных функций, 
а также уменьшению утомляемости 
и депрессии [59].

Витамин А и пигментный 
ретинит

Пигментный ретинит – наслед-
ственное заболевание, характеризую-
щееся нарушением функционирова-
ния пигментного эпителия сетчатки 
с развитием гемералопии, сужением 
полей и снижением остроты зрения, 
вплоть до слепоты. Прием витамина 
А в дозе 15 000 МЕ в день на протяже-
нии 4–6 лет замедлял потерю зрения 
у пациентов с пигментным ретинитом 
[60], не вызывая серьезных побочных 
эффектов [61]. Для уточнения опти-
мальных доз и режимов применения 
необходимы дальнейшие исследования.

Витамин А и онкологические 
заболевания

В эпидемиологических исследова-
ниях было обнаружено, что употреб-
ление большого количества витамина 
А (суммы ретиноидов и каротинои-
дов) в составе натуральных продуктов 
питания ассоциировано со снижени-

ем риска развития онкологических 
заболеваний: глиомы – на 20 % [62], 
рака шейки матки – на 41 % [63], рака 
желудка – на 34 % [64], рака лег-
ких – на 14 % [65], мочевого пузыря – 
на 18 % [66], яичников – на 18 % [67], 
поджелудочной железы – на 16 % [68], 
пищевода – на 21 % [69].

Изолированное употребление ре-
тиноидов было ассоциировано со сни-
жением на 20 % риска развития мела-
номы [70] и рака шейки матки [63]. 
Экспериментальные исследования 
подтвердили способность ретинола 
подавлять канцерогенез в клетках 
кожи, молочной железы, печени, тол-
стого кишечника, простаты и др. [12].

В конце прошлого века профилак-
тическое действие витамина А в от-
ношении развития рака легких было 
изучено в крупных исследованиях 
CARET и Physician’s Health Study.

Мультицентровое рандомизирован-
ное двойное слепое плацебо-контро-
лируемое исследование Вeta-Carotene 
And Retinol Efficacy Trial (CARET) 
включало 18 314 мужчин и женщин, 
относящихся к группе высокого риска 
развития рака легких: курящие, быв-
шие курильщики и рабочие асбестовых 
предприятий. Изучалось профилак-
тическое действие комбинации 30 мг 
бета-каротина и 25 000 МЕ ретинола 
пальмитата в день в отношении разви-
тия рака легких. Продолжительность 
приема составила в среднем 4 года. 
Исследование было остановлено за 21 
месяц до запланированного окончания 
в связи с полученными данными. При 
сравнении с группой плацебо в группе 
витаминов частота развития рака лег-
ких была выше на 28 %, общая смерт-
ность – на 17 % выше, в том числе 
смертность от рака легкого – на 46 %, 
смертность от сердечно-сосудистых 
катастроф – на 26 % [71].

Вместе с тем в исследовании 
Physician’s Health Study, участниками 
которого были 22 тыс. мужчин-врачей, 
из которых курили только 11 %, при-
ем 50 мг (83 500 МЕ) бета-каротина 
через день на протяжении более чем 
12 лет не сопровождался повышением 
онкологической заболеваемости, в том 
числе раком легких [72].

В Кокрейновском обзоре 2020 года 
был сделан вывод, что у здоровых 
людей витамин А не оказывает влия-
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ния на частоту развития рака легкого 
(ОР = 1,09; 95 % ДИ: 1,00–1,19; 5 РКИ; 
212 314 участников) и смертности 
от рака легкого (ОР = 1,06; 95 % ДИ: 
0,81–1,38; 3 РКИ; 190 118 участников). 
Но у курильщиков или работников 
асбестовых предприятий витамин 
А увеличивает риск заболеваемости 
раком легких (ОР = 1,10; 95 % ДИ: 
1,01–1,20; 3 РКИ; 43 995 участников), 
смертность от рака легких (ОР = 1,18; 
95 % ДИ: 1,01–1,38; 2 РКИ; 29 426 
участников) и смертность от всех при-
чин (ОР = 1,09; 95 % ДИ: 1,05–1,13; 2 
РКИ; 32 883 участника) [73].

В другом метаанализе, объе-
динившем 53 рандомизированных 
исследования (241 883 участника) 
было обнаружено, что бета-каротин 
в дозе выше 9,6 мг достоверно уве-
личивал смертность (ОР = 1,06; 95 % 
ДИ: 1,02–1,09; I2 = 13 %), в то время 
как витамин А не оказывал достовер-
ного влияния на общую смертность 
(ОР = 1,08; 95 % ДИ: 0,98–1,19; I2 = 
53 %) [74]. В настоящее время прием 
ретинола не связывают с развитием 
онкологической патологии, однако 
курильщикам и другим группам насе-
ления, имеющим высокий риск разви-
тия рака легких, рекомендуют воздер-
жаться от регулярного потребления 
синтетических каротиноидов в дозах, 
превышающих физиологические.

Витамин А и репаративные 
процессы

Витамин А играет важную роль 
в процессах заживления тканей по-
сле ран и травм. Он стимулирует 
рост эпителия, фибробластов, грану-
ляционной ткани, ангиогенез, синтез 
коллагена, эпителизацию и фибропла-
зию. Ожоги, переломы, хирургические 
вмешательства приводят к снижению 
концентрации в сыворотке ретино-
ла и ретинол-связывающего белка. 
Кортикостероиды способны истощить 
запасы ретинола в печени. Дефицит 
витамина А быстро развивается при 
массивных поражениях покровных 
тканей, особенно у ожоговых паци-
ентов. Дефицит витамина А приводит 
к замедлению и нарушению репара-
тивных процессов. Накоплен значи-
тельный опыт применения витамина 
А в местных и системных формах для 
ускорения заживления ран.

Местное применение ретинои-
дов на протяжении 2–4 недель перед 
различными косметическими про-
цедурами (химическим пилингом, 
дермабразией, лазерной шлифовкой 
лица и др.) приводит к снижению ри-
ска развития шрамов и нарушения 
заживления кожи [75]. Длительное 
применение 0,4 %-ного лосьона ре-
тинола способствовало стимуляции 
синтеза гликозаминогликанов и кол-
лагена, задержке жидкости в коже 
и уменьшению выраженности морщин 
[76]. Местные препараты ретиноевой 
кислоты применяются для лечения 
акне, фотостарения кожи, а также 
на слизистых для лечения лейкопла-
кии и предраковых поражений слизи-
стой оболочки ротовой полости [77]. 
Кратковременное (около 10 минут) 
нанесение 0,05 %-ного препарата 
третиноина применяют для лечения 
хронических язв на нижних конеч-
ностях, например при диабетической 
язвенной стопе [78].

Пероральный прием витамина 
А также способствовал ускорению 
и разрешению острой воспалительной 
фазы при кожных повреждениях у жи-
вотных, повышая образование проти-
вовоспалительного интерлейкина‑10 
и уменьшая образование провоспа-
лительного ФНО-α, а также регулируя 
образование иммуноглобулинов IgA, 
пролиферацию лимфоцитов и моноци-
тов в периферической крови [79]. При 
плановых хирургических вмешатель-
ствах у пациентов с гиповитаминозом 
А, ВИЧ, сепсисом, переломами, трав-
мами сухожилий или принимающими 
кортикостероиды рекомендуется прием 
витамина А в дозах 25 000 МЕ в сутки 
короткими курсами (2 недели) [80].

Гипервитаминоз А
Гипервитаминоз А возникает при 

употреблении больших доз ретинои-
дов. В связи с тем, что они хорошо 
усваиваются и медленно выводятся, 
к гипервитаминозу могут привести 
как одномоментное употребление 
большого количества витамина А, так 
и длительный прием сравнительно 
умеренных доз.

Острое отравление витамином А – 
относительно редкое явление, впервые 
описанное еще в XVI веке [81] по-

сле употребления людьми большого 
количества печени белого медведя 
или акулы, 100 г которой содержат 
более 200 000 мкг РЭ витамина А. При 
остром отравлении наблюдаются 
тошнота, головная боль, слабость, 
головокружение, потеря аппетита, су-
хость и шелушение кожи, повышение 
внутричерепного давления. У детей 
в возрасте до 6–8 месяцев были за-
регистрированы случаи обратимого 
выбухания родничка при однократном 
употреблении 7 500 мкг РЭ [1]. У де-
тей после приема витамина А в дозах 
100 000–200 000 МЕ риск рвоты в тече-
ние следующих 48 часов увеличивался 
на 97 % [38].

Хроническая передозировка созда-
ется за счет длительного регулярного 
приема витамина А в дозах, превыша-
ющих физиологические (табл. 4). При 
хронической передозировке [1] наряду 
с вышеперечисленными симптомами 
могут наблюдаться кожный зуд и дер-
матит, фотосенсибилизация и наруше-
ние пигментации кожи, сухость сли-
зистых оболочек рта и конъюнктивы, 
выпадение волос, повышенная лом-
кость ногтей, носовые кровотечения 
и кровоизлияния, разрушение кост-
ной и хрящевой тканей, токсический 
гепатит, в тяжелых случаях – кома. 
Изредка отмечается обратимое по-
вышение содержания триглицеридов 
и холестерина в сыворотке крови. При 
этом отдельные группы населения, 
такие как пожилые, люди, страда-
ющие алкоголизмом или имеющие 
наследственные формы гиперхолесте-
ринемии, обладают большей чувстви-
тельностью к токсическому действию 
витамина А [11, 12, 19]. Повышение 
внутричерепного давления и свя-
занную с этим головную боль могут 
вызывать как большие дозы витами-
на А, так и его производные (трети-
ноин и изотретиноин) при системном 
применении. Внутричерепная гипер-
тензия наблюдается у 50 % пациентов 
с гипервитаминозом А [82].

В нескольких проспективных 
исследованиях было показано, что 
длительный прием витамина А в дозе 
1 500 мкг РЭ (5 000 МЕ) в день ассо-
циирован со снижением минеральной 
плотности костей у пожилых мужчин 
и женщин и повышением риска раз-
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вития остеопоротических переломов 
[83–85]. Полагают, что избыток ре-
тинола может стимулировать кост-
ную резорбцию [86] и вмешиваться 
в действие витамина D на обмен 
кальция [87]. Вместе с тем недостаток 
витамина А также негативно сказы-
вается на состоянии костной ткани 
у пожилых. Наблюдается U-образная 
зависимость между концентрацией 
ретинола в сыворотке крови и риском 
перелома шейки бедра: риск мини-
мален при концентрации ретинола 
в сыворотке равной 2,14 мкмоль/л, бо-
лее низкие и более высокие значения 
ассоциированы с повышением веро-
ятности перелома [88]. Исследования 
показали, что наилучшее влияние 
на костный обмен оказывают дозы, 
близкие к ныне рекомендуемым.

В суточных дозах до 3 000 мкг РЭ 
(10 000 МЕ) витамин А не оказывает 
негативного влияния на развитие пло-
да. Однако, учитывая наличие витами-
на А и каротиноидов в продуктах пи-
тания, не рекомендуется использовать 
максимально допустимые дозировки 
в витаминно-минеральных комплексах 
для беременных в популяциях, где 
дефицит витамина А встречается 
редко. Целесообразно, чтобы общее 
содержание витамина А в комплексе 
не превышало 1 500 мкг РЭ и не ме-
нее половины из этого количества со-
ставляли каротиноиды, употребление 
которых не ассоциировано с терато-
генным действием.

Синтетические лекарственные 
ретиноиды как для системного, так 
и для местного применения способ-
ны оказывать тератогенное действие. 
В связи с этим женщинам детородного 
возраста необходимо использовать 
надежные меры контрацепции за 4 
недели до начала лечения, во вре-
мя лечения и в течение 2 лет после 

окончания приема ретиноидов [12, 18]. 
Не допускается также использование 
таких ретиноидов во время кормления 
грудью.

Таким образом, натуральные ре-
тиноиды (природный витамин А) 
являются эссенциальными нутриен-
тами, необходимыми человеческому 
организму на всех этапах развития. 
В развивающихся странах, где дефи-
цит витамина А является серьезной 
медико-социальной проблемой, его 
дополнительный прием способствует 
снижению инфекционной заболевае-
мости и смертности у детей, преду-
преждает развитие гемералопии, ксе-
рофтальмии и слепоты. В развитых 
странах дефицит витамина А встре-
чается редко, как правило у людей 
с тяжелой соматической патологией 
(ожоги, травмы, ВИЧ, мальабсорбция 
и др.). Прием витамина А короткими 
курсами может ускорять репаратив-
ные процессы, оказывать иммуномо-
дулирующее и противовоспалительное 
действие. В настоящее время изучается 
эффективность витамина А в составе 
программ лечения заболеваний, вы-
званных COVID‑19. Также большой 
интерес представляет исследование 
влияния витамина А на липидный об-
мен, инсулинорезистентность и разви-
тие атеросклероза. Длительный прием 
витамина А здоровыми людьми в дозах, 
превышающих физиологическую по-
требность, нецелесообразен, так как 
не приводит к каким-либо положи-
тельным эффектам, но может стать 
причиной развития гипервитаминоза. 
Отдельного внимания заслуживает на-
бирающее популярность веганство, 
при котором содержание ретинола в ра-
ционе минимально и часто встречает-
ся дефицит цинка, необходимого для 
метаболизма витамина А. Пациентам, 
придерживающимся ограничитель-

ных диет, целесообразно периодиче-
ски определять содержание ретинола 
в сыворотке крови для своевременного 
выявления дефицита витамина А.

Публикация подготовлена при под-
держке программы «Проект 5–100» 
Российского университета дружбы 
народов.
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