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Фетальное программирование, или программирование 
развития, – концепция, согласно которой факторы, 

влияющие на рост и развитие плода, приводят к долго-
срочным изменениям в структуре органов и (или) на-
рушению их функции. При структурных альтерациях 
наблюдается изменение количества нефронов в почках, 
бета-клеток в островках Лангерганса поджелудочной же-
лезы, миофибрилл в скелетных мышцах и т. п. Изменение 
функций органов и метаболические нарушения связаны 
с изменением числа функционирующих клеток, а также 
могут быть независимыми событиями вследствие изме-
нения активности регулирующих осей (гипоталамо-ги-
пофизарно-надпочечниковой, факторов роста и т. д.) или 
эпигенетического воздействия.

Гипотеза фетального программирования была впервые 
предложена Дэвидом Баркером, который указал на то, что 
в большом количестве ранее проведенных эпидемиоло-
гических исследований установлена зависимость между 
низкой массой тела при рождении, особенностями вскарм-

ливания и повышенным риском развития ишемической 
болезни сердца, артериальной гипертензии и ряда других 
заболеваний у детей и взрослых [1]. Эпигенетические 
механизмы регуляции активности генов включают ме-
тилирование ДНК, посттрансляционные модификации 
гистонов, приводящие к стабильному изменению струк-
туры хроматина (ацетилирование, метилирование и др.) 
и регуляторные РНК [2].

В раннем эмбриональном периоде ДНК плода гипоме-
тилирована, в процессе органогенеза и дифференцировки 
тканей метилирование ДНК усиливается под действием 
окружающих факторов, среди которых главенствующую 
роль играют питание и его составляющие. Как недоста-
точное, так и избыточное питание может приводить к на-
рушению закладки органов и систем и увеличивать риск 
развития заболеваний [3]. Ограничение в рационе матери 
отдельных пищевых веществ может модифицировать 
экспрессию генов за счет влияния на степень метилиро-
вания ДНК в промоторных областях генов. Аномальное 
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метилирование ДНК может приводить к неадекватному 
подавлению активности генов. Повышение метилирования 
связано с подавлением транскрипции [4–6].

Проблема микронутриентной недостаточности носит 
глобальный характер. У женщин репродуктивного возраста 
России и Западной Европы выявляется недостаточное 
потребление витаминов Е и группы В (В6, фолата), мине-
ралов (магния, железа, калия и кальция). Из 18 исследо-
ванных микронутриентов в достаточном количестве все 
они содержались в рационе в среднем менее чем у 10 % 
женщин, а в России – менее чем у 5 %. [7]. В Российской 
Федерации у беременных наиболее часто регистрируется 
дефицит витаминов группы B – у 20–50 % женщин, каро-
тина – у 40 % и аскорбиновой кислоты – у 13–21 % [8, 9].

Дефицит микронутриентов развивается вследствие 
ряда объективных и субъективных причин: повышения 
физиологической потребности во время беременности, 
токсикоза, особенностей питания современного чело-
века, изменения химического состава пищевых про-
дуктов, малоподвижного образа жизни, недостаточной 
инсоляции и др. Поскольку витамины и минеральные 
вещества не синтезируются в организме человека (или 
синтезируются в недостаточном количестве), чрезвычайно 
важно обеспечить их регулярное поступление в организм 
беременных за счет традиционных или специально раз-
работанных продуктов питания, включая биологически 
активные добавки к пище.

Витамины

Витамины группы В
Витамин В1 (тиамин) в качестве кофактора входит 

в состав ферментов, регулирующих углеводный и энерге-
тический обмен, участвует в метаболизме разветвленных 
аминокислот. Его недостаток проявляется в нарушении 
функционирования нервной, пищеварительной и сердеч-
но-сосудистой систем.

Витамин В2 (рибофлавин) служит источником для 
образования флавокоферментов, которые участвуют в ре-
парации ДНК, ремоделировании хроматина, окислитель-
но-восстановительных реакциях при обмене углеводов, 
липидов и белков. Флавинадениндинуклеотид является 
частью дыхательной цепи переноса электронов, которая 
занимает центральное место в процессе производства 
энергии в клетке. В сочетании с цитохромом Р‑450 флаво-
коферменты участвуют в метаболизме экзо- и эндотоксинов, 
в составе глутатионредуктазы участвуют в антиоксидант-
ной защите клеток и тканей. Участвует в обмене витаминов 
В3, В6, В9 и железа [10–12].

Витамин В3 (ниацин, никотинамид) влияет на эри-
тропоэз, замедляет свертываемость крови и повышает 
ее фибринолитическую активность. Помимо этого, он 
нормализует секреторную и моторную функции желудка 
и кишечника, улучшает метаболизм сердечной мышцы, 
повышает микроциркуляцию и оксигенацию миокарда, 
усиливает его сократительную способность. В ЦНС сти-
мулирует процессы торможения, ослабляя проявления 
неврозов, истерии [13].

Никотинамид оказывает эпигенетическое действие, 
но, в зависимости от дозы, может вызывать негативные эф-
фекты, например глобальное гипометилирование ДНК [14]. 
Физиологическая потребность в ниацине во время бере-
менности составляет 22 мг.

В очень больших дозах (1–4 г на 1 кг массы тела у жи-
вотных) никотинамид ингибирует активность поли- (AДФ-
рибоза) полимераз (PARP), которые защищают целостность 
генома, изменяет энергетический обмен клеток и влияет 
на метилирование ДНК и белков, что приводит к измене-
ниям клеточного транскриптома и протеома [15].

Витамин В6 играет важную роль в обмене белков (ге-
моглобина, гормонов и др.), жирных кислот, углеводов 
(гликогенолиз, глюконеогенез) и нуклеиновых кислот [16]. 
Участие витамина В6 в синтезе нейромедиаторов (серотонина, 
допамина, γ-аминомасляной кислоты, глутамата и др.) делает 
его критически важным для развития мозга плода [17, 18].

Недостаточное потребление витамина В6 во время бе-
ременности приводит к усилению перекисного окисления 
липидов в печени и увеличению количества микроядер 
в клетках периферической крови и костного мозга по-
томства. Микроядра не содержат полного генома, необ-
ходимого для выживания, они являются патологическими 
структурами, которые образуются в результате неправиль-
ного хода клеточного деления или фрагментации ядер 
в процессе апоптоза [19].

Потребность в витамине В6 во время беременности 
составляет 2,3 мг, и для этого микронутриента характе-
рен высокий профиль безопасности. Прием витамина 
В6 в дозах, превышающих физиологические в 5–6 раз, 
не оказывает неблагоприятного воздействия на течение 
и исход беременности [19].

Витамин В9 (фолат) – это термин, объединяющий ком-
плекс водорастворимых витаминов группы B, которые ката-
лизируют перенос одноуглеродных групп от одних органиче-
ских соединений к другим и существуют во многих химиче-
ских формах. Фолиевая кислота является самой окисленной 
и стабильной формой фолата, редко встречается в пищевых 
продуктах, но чаще всего используется в витаминно-мине-
ральных комплексах и обогащенных пищевых продуктах.

Фолаты являются одним из ключевых факторов эпиге-
нетической регуляции, принимая участие в метилирова-
нии ДНК плода. Дефицит фолата, витамина В12 и других 
доноров метильных групп во время беременности влияет 
на степень метилирования ДНК и создает предрасполо-
женность к инсулинорезистентности во взрослом возрасте.

Сравнение группы беременных женщин, получавших 
400 мкг в день ФК в периконцептуальном периоде, пока-
зало повышение уровня метилирования в регионе инсули-
ноподобного фактора 2 у детей по сравнению с группой 
детей, матери которых не получали ФК [20].

Прием фолиевой кислоты в первый месяц беремен-
ности в дозе 600 мкг и более в день был ассоциирован 
со снижением на 38 % риска развития расстройства аути-
стического спектра у ребенка [21].

Физиологическая потребность в фолатах возрастает 
во время беременности на 50 % с 400 до 600 мкг. Высокая 
потребность в фолиевой кислоте до и во время беременно-
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сти, как правило, не может быть обеспечена даже хорошо 
сбалансированной диетой [22]. В связи с этим во многих 
странах реализуются государственные программы обо-
гащения муки фолиевой кислотой для предотвращения 
формирования пороков развития у плода.

В связи со значительной ролью фолиевой кислоты 
в формировании здорового генофонда человека витамин 
В9 введен в обязательный протокол при подготовке к бере-
менности у женщин старше 35 лет, в период преконцепции 
у женщин репродуктивного возраста с отягощенным анам-
незом (рождение в анамнезе детей с патологией ЦНС), при 
подготовке к экстракорпоральному оплодотворению [21].

Вместе с тем передозировка фолатов во время беремен-
ности также приводит к неблагоприятным последствиям. 
Многоцентровое исследование, проведенное в Испании 
и объединившее 1682 пары «мать – ребенок», показало, 
что прием фолиевой кислоты в дозах ≥ 1000 мкг в сутки 
в период периконцепции был ассоциирован с ухудшением 
когнитивных способностей у детей в возрасте 4–5 лет. 
Наблюдалось ухудшение вербальной памяти, речи и ряда 
других показателей [23].

Витамин В12 также относится к донорам метильных 
групп и принимает участие в метилировании ДНК, мета-
болизме и превращениях аминокислот. Особое внимание 
должно уделяться беременным женщинам, соблюдающим 
вегетарианскую и веганскую диету, поскольку витамин В12 
не содержится в продуктах растительного происхождения. 
Им рекомендуется пройти медицинское обследование 
и получить персональную консультацию по питанию и оп-
тимизации рациона [22].

Фолат и витамин В12 являются взаимодополняющими 
витаминами, при этом о вреде дефицита фолатов во время 
беременности хорошо известно, в то время как гипови-
таминоз В12 часто остается незамеченным. Высокая кон-
центрация фолатов в крови в сочетании с недостаточной 
обеспеченностью витамином В12 оказывает неблагопри-
ятное воздействие на организм матери и здоровье ребенка 
в будущем. У беременной женщины на 97 % повышается 
риск развития гестационного диабета [24]. У детей, ро-
дившихся от матерей с дефицитом витамина B 12 и высо-
кими концентрациями фолиевой кислоты, к 6 годам чаще 
развивалась инсулинорезистентность [25].

Биотин – водорастворимый витамин, относится к ви-
таминам группы В. Биотин необходим быстро делящимся 
клеткам плода для синтеза основных карбоксилаз и био-
тинилирования (модификации) гистонов. Нарушение 
активности карбоксилазы может привести к нарушению 
синтеза полиненасыщенных жирных кислот и простаглан-
динов, что создает условия для формирования пороков 
развития (волчьей пасти, аномалии скелета и т. д.) у жи-
вотных. Снижение биотинилирования гистонов в опре-
деленных геномных локусах может усилить геномную 
нестабильность, привести к хромосомным аномалиям 
и порокам развития плода. Влияние дефицита биотина 
на развитие плода изучено у животных, но клинических 
данных об обеспеченности биотином беременных женщин 
и его действии на развитие плода в настоящий момент 
недостаточно.

Исследования показали, что потребность в биотине 
возрастает во время беременности, в то время как обе-
спеченность им женщины во время беременности снижа-
ется [26]. Предполагают, что дефицит биотина во время 
беременности может быть весьма распространенным 
явлением [10, 27]. Потенциально возможный риск тера-
тогенеза при дефиците биотина делает целесообразным 
дополнительный прием биотина на протяжении всей 
беременности.

Витамин С. Аскорбиновая кислота является донором 
электронов для восьми ферментов, из них три участвуют 
в синтезе коллагена, два – в образовании карнитина, 
и еще три – в обмене гормонов (норадреналин и адре-
налин, альдостерон, кортикостероиды) и аминокислот 
(тирозин, нейропептиды). Витамин С играет важную 
роль в обмене других микронутриентов – образовании 
активных форм витамина D, превращении фолиевой кис-
лоты в тетрагидрофолиевую, регуляции усвоения железа, 
восстановлении витамина Е, железа, меди, глутатиона 
и флавоноидов, а также является синергистом витамина 
В1 (тиамина). Аскорбиновая кислота принимает участие 
в превращении холестерина в желчные кислоты, работе 
системы цитохрома Р‑450 и др. [28].

Ферменты TET играют центральную роль в деметили-
ровании ДНК, которое необходимо во время образования 
половых клеток, эмбриогенеза, процессов памяти, обу-
чения и др. Витамин С является регулятором активности 
ТЕТ-ферментов. Дефицит витамина С приводит к аберрант-
ному профилю метилирования ДНК, который включает 
неполное деметилирование ключевых регуляторов мейоза 
и мобильных генетических элементов («прыгающие гены»). 
У животных было показано, что дефицит аскорбиновой 
кислоты у матери не влияет на общее эмбриональное 
развитие, но приводит к уменьшению количества половых 
клеток, задержке мейоза и снижению плодовитости у по-
томства во взрослом возрасте. Таким образом, витамин 
C во время беременности влияет на механизм адаптации 
плодовитости последующих поколений к условиям окру-
жающей среды [29].

Витамин А участвует в формировании скелета, росте 
и развитии плода, обеспечивает образование и функци-
онирование эпителиальных клеток кожи и слизистых 
оболочек; присутствуя в составе мембран, влияет на их 
функциональную активность; управляет перекисным 
окислением; принимает участие в обмене аминокислот 
и углеводов.

Участие витамина А в делении клеток, закладке органов 
зрения и формировании скелета особенно важно во время 
беременности [30]. Во II и III триместрах потребность 
в витамине А возрастает, а риск развития пороков развития 
снижается. При низком потреблении витамина А в этих 
периодах повышается риск развития гипотрофии плода, 
болезни гиалиновых мембран, нарушения барьерных функ-
ций слизистых дыхательных путей [31]. Анаболический 
эффект витамина А активно проявляется по отношению 
к плоду. Под воздействием витамина А плод быстрее 
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набирает массу, у беременной ускоряются репаративные 
процессы. Витамин А необходим для развития легочной 
ткани плода, так как биологическая функция белков сур-
фактанта (в частности, SFTPA1, SFTPA2, SFTPB, SFTPC, 
и SFTPD) регулируется ретинолами [32]. Также в III три-
местре повышается риск развития анемии и инфекционных 
заболеваний у беременной, так как витамин А участвует 
в образовании гемоглобина, формировании защитных 
барьеров и местного иммунитета [33].

В качестве источника витамина А можно использовать 
каротиноиды, проявляющие провитаминную активность 
(2 мкг бета-каротина в составе БАД равно 1 мкг РЭ). 
Организм преобразует бета-каротин в витамин A по мере 
необходимости, поэтому использование бета-каротина 
практически устраняет опасность получить токсичную 
дозу витамина A и не приводит к возникновению пороков 
развития [34].

Витамин Е (восемь токоферолов и токотриенолов) 
оказывает антиоксидантное действие, стабилизирует кле-
точные мембраны, необходим для функционирования 
половых желез и сердечной мышцы. Дефицит витамина 
Е приводит к ослаблению антиоксидантной защиты ор-
ганизма и гемолизу эритроцитов.

В экспериментальных и части клинических исследо-
ваний была показана связь между высоким потреблением 
витамина Е во время беременности и снижением риска 
развития бронхиальной астмы у потомства, хотя в ряде 
эпидемиологических наблюдений эта корреляция отсут-
ствовала [35].

Витамин D принимает участие в регуляции обмена 
кальция и фосфора, образовании костной ткани, проли-
ферации и дифференцировке клеток различных тканей.

Низкая концентрация витамина D в организме ассоци-
ирована с ростом риска заболевания сахарным диабетом 
первого типа, сердечно-сосудистыми заболеваниями, не-
которыми видами рака, снижением когнитивных функций, 
депрессией, осложнениями беременности, аутоиммунны-
ми заболеваниями и аллергией [36–38]. Низкий уровень 
витамина D в пренатальный период и у новорожденных 
может повысить восприимчивость к шизофрении и рас-
сеянному склерозу в последующей жизни путем прямого 
воздействия на функцию органов или через эпигенетиче-
ские механизмы [38].

Дефицит витамина D у матери сопровождает изменения 
в почечной экспрессии важных факторов, которые могут 
замедлять созревание клубочков за счет увеличения пе-
риода нефрогенеза [39]. Эти данные подтверждают роль 
витамина D в фетальном программировании и плацен-
тарном развитии.

Модифицированная экспрессия генов, кодирующая 
плацентарные передатчики кальция при эпигенетической 
модификации посредством 1,25(OH)2D может представ-
лять собой средство, с помощью которого содержание 
витамина D в организме матери может повлиять на на-
копление минералов в костях у новорожденных [40, 41]. 
Дефицит витамина D во время беременности может по-

влиять на фетальный «импринтинг», что может повысить 
восприимчивость к хроническим заболеваниям вскоре 
после рождения и в последующие годы жизни [42, 43].

Прием витамина D в составе витаминно-минеральных 
комплексов считается предпочтительным, поскольку для 
превращения поступившего холекальциферола в гормо-
нальную форму необходима адекватная обеспеченность 
организма другими витаминами и минеральными веще-
ствами (витамин В2, магний, железо и др.) [44].

Минеральные вещества

Железо. Дефицит железа во время беременности 
не только ухудшает оксигенацию тканей матери и плода, 
но и нарушает образование нейромедиаторов и миели-
низацию нервных волокон, что будет влиять на способ-
ность к обучению у детей и взрослых. Экспериментальные 
и клинические исследования показали, что недостаток 
железа в критические для закладки мозга плода периоды 
оказывает негативное влияние на когнитивные способности 
и социальное взаимодействие ребенка в будущем [45, 46].

В экспериментальных исследованиях было показа-
но, что дефицит железа во время беременности у самки 
повышает риск развития сахарного диабета, ожирения, 
артериальной гипертензии у потомства. У детенышей 
отмечалось снижение числа нефронов в почках, нарушение 
умственного развития и поведения, даже если во взрослой 
жизни запасы железа в организме были нормальными [47].

Железодефицитная анемия в III триместре беремен-
ности ассоциирована с низкими показателями моторного 
развития детей в возрасте 6 месяцев. У ребенка может 
наблюдаться нарушение миелинизации волокон и вос-
приятия звуковой информации [48–50].

В исследовании Northern Finnish Birth Cohort Study 
на протяжении 31 года проводилось наблюдение за 11 656 
детьми, родившимися у матерей с разной степенью обеспе-
ченности железом [51]. Дети, у матерей которых на 3-м, 7-м 
и 9-м месяце беременности гемоглобин был выше 110 г/л, 
лучше учились в школе в возрасте 14 и 16 лет (по собствен-
ным впечатлениям и школьному тестированию), имели 
более высокий уровень образования к 30 годам.

В наблюдательных исследованиях была показана ас-
социация между анемией во время беременности (менее 
100 г/л) и более высоким систолическим давлением у детей 
в возрасте 4–11 лет [52, 53].

Магний участвует в энергетическом, пластическом 
и электролитном обменах, регулирует процесс воспроизве-
дения нуклеиновых кислот, что особенно важно в период, 
предшествующий зачатию, и на самых ранних сроках бе-
ременности. Как показывает анализ аннотированных генов 
человеческого генома, в организме человека существует 
не менее 500 магний-зависимых белков [54]. Дефицит 
магния у беременных встречается чаще, чем в популяции 
в целом, и потребность в нем возрастает в 2–3 раза, что 
связано с ростом и развитием плода, увеличением общей 
массы крови, высоким уровнем эстрогенов, увеличением 
массы матки, появлением и ростом плаценты. Среди тканей 
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человеческого организма плацента характеризуется одним 
из самых высоких уровней содержания магния. Это обу-
словлено высокой концентрацией митохондрий в плаценте, 
которая является центром энергетического метаболизма, 
важного как для плода, так и для материнского организма.

Дефицит магния во время беременности может иметь 
долгосрочные последствия, повышая риск развития ин-
сулинорезистентности и увеличивая накопление жира 
у потомства. Недостаток магния у беременных крыс инду-
цирует у потомства гиперметилирование специфических 
динуклеотидов в промоторе 11β-гидроксистероиддегидро-
геназы‑2 (Hsd11b2), фермента стероидогенеза [55].

Исследуется эпигенетическое действие магния в от-
ношении его влияния на метилирование ДНК у детей 
с аутизмом Восстановление метионина из гомоцистеина, 
помимо фолиевой кислоты и витаминов группы B, ну-
ждается в энергии молекул АТФ, магний-регулируемом 
процессе. Гипометилирование метионина, характерное 
для детей, страдающих аутизмом, приводит к накоплению 
гомоцистеина, инактивации транскрипции и снижению си-
наптической пластичности, особенно в области гиппокампа. 
Гипергомоцистеинемия нарушает синтез нейромедиаторов 
(допамина, норадреналина, серотонина). Предполагают, 
что низкая концентрация магния в волосах, наблюдаемая 
у детей с аутизмом, может быть одной из причин гипер-
гомоцистеинемии [56].

Цинк является одним из ключевых микроэлементов, 
необходимым для образования ДНК, деления клеток, син-
теза белков, углеводов, жиров и гормонов [57].

По расчетным данным ВОЗ, дефицит цинка характерен 
для 31 % населения Земли, распространенность дефици-
та варьирует от 4 до 73 % в разных регионах [58]. В РФ 
дефицит цинка относится к основным характерным нару-
шениям структуры питания взрослого населения наряду 
с дефицитом кальция, железа и йода [59].

Компенсация дефицита цинка в антенатальном периоде 
с помощью дополнительного приема цинка оказывает 
благоприятное долгосрочное действие на функциониро-
вание вегетативной нервной системы у детей. В возрасте 
4,5 года наблюдается улучшение показателей вегетативной 
регуляции сердечной деятельности (частота сердечных 
сокращений, вариабельность сердечного ритма и т. д.) [60].

Кальций участвует в образовании энергии в клетках, 
передаче нервных импульсов, поддержании регулярности 
сердечного ритма и сократительной способности мышц, 
обмене веществ (жиров, углеводов, белков, синтезе ДНК 
и РНК), регуляции роста, свертывании крови, проницаемо-
сти клеточной мембраны, активации ферментов, включая 
липазу, и формировании костной ткани. Установлена роль 
ионов кальция в пролиферации и дифференцировке клеток.

Для того чтобы обеспечить растущие запросы плода, 
с ранних сроков гестации в организме беременной повы-
шается степень усвоения кальция, поступающего с пищей, 
и скорость поступления кальция из материнского скелета 
за счет разобщения процессов костного ремоделирования 
[61, 62] Дефицит кальция во время беременности в первую 

очередь отражается на состоянии беременной женщины.
Возрастающая потребность в кальции у беременных 

с его недостаточным потреблением с пищей является 
типичной ситуацией как в странах с низким и средним 
уровнем доходов населениям [63], так и высокоразвитых 
странах (Япония, Австралия, Новая Зеландия и др.) [64]. 
Медиана потребления кальция у беременных в Москве 
составила всего лишь 409 мг, еще в 14 областях РФ по-
лучены аналогичные результаты [65, 66].

Существует предположение, что применение препара-
тов кальция во время беременности может оказывать дол-
говременное влияние на уровень артериального давления 
у потомства. Среди факторов, оказывающих решающее 
влияние на процессы остеогенеза, рост и формирование 
здорового скелета, достижение им оптимальной, генетиче-
ски детерминированной пиковой массы, главенствующая 
роль принадлежит правильному питанию [67, 68] и прежде 
всего надежному обеспечению растущего организма всеми 
минеральными веществами и незаменимыми витаминами.

Селен является незаменимым компонентом селено-
протеинов, играющих важную роль в регуляции таких 
биологических функций, как антиоксидантная защита, 
образование гормонов щитовидной железы, иммунный 
ответ, синтез ДНК и фертильность [69, 70]. В составе 
глутатионпероксидазы и других ферментов антиокси-
дантной защиты селен нейтрализует свободные радикалы, 
защищая клетки и внутриклеточные структуры от по-
вреждения [71, 72]. При физиологической беременности 
наблюдается усиление свободнорадикального окисления 
и повышение в кровотоке концентрации активных форм 
кислорода и азота, которые могут выполнять сигнальную 
и регулирующую роль.

На фоне снижения концентрации селена в плазме пе-
риферической крови женщин при патологии беременности 
происходят окислительная модификация белков в мем-
бранах эритроцитов и изменение активности ферментов 
антиоксидантной защиты. Параллельно с уменьшением 
концентрации селена в крови наблюдается снижение ак-
тивности супероксиддисмутазы в эритроцитах беременных 
с угрозой прерывания беременности и женщин, беремен-
ность которых осложнилась внутриутробной задержкой 
развития плода, по сравнению с физиологическим тече-
нием беременности [73].

В экспериментальных исследованиях было продемон-
стрировано, что селен в рационе матери влияет на про-
лиферацию клеток в фолликулах, кровеносных сосудах 
и стромальных тканях в яичниках плода [74, 75].

Результаты этих исследований подтверждают необходи-
мость дополнительного введения селена в рацион питания 
беременных женщин в количестве, соответствующем 
физиологической потребности (65 мкг в сутки).

Заключение
Таким образом, фетальное программирование может 

оказывать влияние на ход онтогенеза, процессы разви-
тия, созревания и старения организма. Характер внутри-
утробного питания влияет на здоровье и риск развития 
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заболеваний не только детей, но и взрослых в отдаленной 
перспективе. Для благоприятного фетального программи-
рования необходимы своевременное выявление и коррек-
ция микронутриентной недостаточности у беременных 
женщин. Согласно последним рекомендациям ВОЗ, не-
обходимо консультирование женщин и членов их семей 
по вопросам питания, пищевых источников витаминов 
и минералов, важности разнообразия рациона, целесо-
образности приема витаминно-минеральных комплексов 
и биодобавок к пище для оптимизации рациона питания 
до и во время беременности. Эффективная реализация 
этих программ должна способствовать достижению гло-
бальных целей ВОЗ в области питания, росту и развитию 
здорового поколения [76].
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