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Students of medical universities who study and work in medical institutions are at 

risk of infection with Mycobacterium tuberculosis. 

The aim of the study was to study the results of in vivo tuberculosis 

immunodiagnosis methods in medical university students. 

Materials and methods. The research group consisted of medical university 

students aged 20–23 years who had a history of BCG vaccination in a maternity 

hospital without revaccination. Two groups were formed. The first group of 330 

people who were not registered with a phthisiologist. The second group consisted 

of 68 people who were registered in the tuberculosis dispensary in childhood and 

adolescence. They were given two tests at the same time. The Mantoux test with 

2TE in 0.1 ml PPD-L in standard dilution was placed on the right hand, and the 

Diaskintest test at a dose of 0.2 mcg in 0.1 ml was placed on the left hand. 

Results. When analyzing the results of the Mantoux test with 2 TU, the number 

of positive results was approximately the same, regardless of the anamnesis 

data, and was recorded in the majority of the examined. A test with recombinant 

tuberculosis allergen made it possible to identify «latent tuberculosis» in 2.2% 

of cases and form a high-risk group for the development of the disease and take 

preventive measures.
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В статье представлен обзор сведений о роли микроэлемента селена (Se) 

в липидном и углеводном обмене. Приведены данные клинических ис-

следований Se, показавшие значение дефицита данного микроэлемента 

в патогенезе развития ожирения и склерополикистоза яичников. Пока-

зано, что в качестве профилактики ожирения и склерополикистоза яични-

ков возможно применение биологически активной добавки SELENBIO for 

women, полученной методом биофортификации астрагала шерстисто-

цветкового L-селеноцистином, благодаря чему препарат обладает высо-

кой биодоступностью и низким риском развития токсических эффектов.
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Селен (Se) является микроэлементом, выполняю-

щим несколько важных функций в организме че-

ловека. Наиболее всего Se известен своей каталитиче-

ской и антиоксидантной активностью [26]. Благодаря 

включению в селенопротеины (SEL), Se жизненно ва-

жен для многих важнейших процессов, включая окис-

лительный стресс, окислительно-восстановительную 

регуляцию, метаболизм гормонов щитовидной железы, 

когнитивные функции, а его недостаток приводит к на-

рушениям в данных процессах [2, 17]. 

В ряде исследований продемонстрировано, что низ-

кая концентрация Se приводит к снижению функции 

митохондрий и увеличению активных форм кислорода 

(АФК), что свидетельствует о нарушении ключевых ме-

таболических процессов [14, 32].

Se играет важную роль в липидном обмене. В науч-

ной литературе описан ряд исследований, посвящен-

ных роли Se в модуляции передачи сигналов инсулина 
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и, следовательно, его участию в углеводном и липидном 

обмене [18, 34, 41]. 

В последние годы все больше внимания исследо-

ватели уделяют роли Se в развитии ожирения в связи 

с высокой актуальностью создания препаратов для 

борьбы с этим заболеванием. В связи с ростом распро-

страненности ожирения данная патология является од-

ной из основных проблем общественного здравоохра-

нения в мире [4, 6]. Проблема избыточной массы тела 

привлекает большое внимание, так как является одним 

из факторов риска развития сердечно-сосудистых за-

болеваний (ССЗ), сахарного диабета, онкологических 

заболеваний и бесплодия [3, 5]. 

Патофизиологические механизмы ожирения слож-

ны. Одним из важных факторов его развития является 

дисфункция митохондрий в адипоцитах. Митохон-

дрии занимают главное место в функции адипоцитов, 

поскольку они являются органеллами, в которых про-

ходят ключевые метаболические пути, такие как бета-

окисление и наработка аденозинтрифосфата (АТФ). 

Повышение уровня свободных жирных кислот при 

ожирении приводит к увеличению генерации АФК во 

время бета-окисления митохондрий. АФК, вызывая се-

лективное разрушение митохондрий путем аутофагии 

и апоптоза, приводит к снижению митохондриального 

числа и накоплению липидов с последующей гипертро-

фией адипоцитов [20]. 

Измененные адипоциты секретируют провоспа-

лительные цитокины, активируя поступление провос-

палительных макрофагов в жировую ткань, вызывая 

перестройку внеклеточного матрикса и повышенную 

выработку провоспалительных адипоцитокинов. Все 

это способствует дальнейшему нарушению функции 

жировой ткани и развитию хронического воспаления 

[12, 36]. Кроме того, дисбаланс в окислительно-восста-

новительном состоянии влияет на механизмы сытости 

и голода в гипоталамусе, тем самым воздействуя на ап-

петит и, как следствие, массу тела [40].

Именно на способности подавлять АФК, восста-

навливая баланс в окислительно-восстановительном 

состоянии тканей, и была выстроена гипотеза о роли 

Se в развитии ожирения, которая нашла подтверждение 

в экспериментальных и клинических исследованиях. 

Экспериментальные работы убедительно доказывают 

экспрессию селенопротеинов в жировой ткани и изме-

нение их активности в зависимости от уровня данного 

микроэлемента. Исследования in vitro установили окис-

лительный стресс как стимул экспрессии селенопро-

теинов [39]. Y. Wang и соавт. показали снижение массы 

тела крыс и отношения жировой ткани к массе их тела 

при добавлении в рацион животных в течение 6 нед 

селенита натрия в дозе 438 мкг/кг/сут (эквивалентно 

200 мкг/кг/сут Se) [42]. 

Китайские ученые в моделях на животных с вы-

званным ожирением определяли изменение экс-

прессии селенопротеинов в тканях. Выявленные не-

однозначные изменения активности разных типов 

глутатионпероксидаз (GPx), тиоредоксинредуктаз, 

йодтирониндейодиназ и селенопротеринов (SELV, 

SELI, SELS, SELM, SELO, SEP15) в различных тканях 

возможно отражают изменения окислительно-восста-

новительного равновесия в жировой ткани и связаны 

с подавлением АФК [40, 45]. Пероральное введение Se 

в виде селенита натрия и пробиотиков, обогащенных 

Se, в рацион животных ингибировало повышенный 

уровень общего холестерина (ХС), триглицеридов (ТГ) 

и липопротеидов низкой плотности (ЛПНП) сыворот-

ки крови, вызванный диетой с высоким содержанием 

жиров, и усиливало активность антиоксидантных фер-

ментов [23, 44]. 

Дополнительным подтверждением важной роли Se 

в липидном обмене является наблюдение, которое по-

казало, что подавление активности фермента селено-

цистеин-лиаза (Scly) приводит к развитию метаболиче-

ского синдрома  у мышей [38]. 

Анализ клинических исследований показал связь 

между содержанием Se в организме и ожирением. 

A.C. Santos и соавт. (2021) при обследовании 270 человек 

молодого возраста выявили, что потребление Se с пи-

щей обратно пропорционально связано с процентным 

содержанием общего жира в организме [29]. Исследо-

вание, проведенное в США с участием 6440 мужчин 

и 6849 женщин в возрасте старше 20 лет, выявило, что 

по мере увеличения индекса массы тела (ИМТ) уровни 

Se в сыворотке снижались, а показатель процента теле-

сного жира у женщин обратно коррелировал с уровнем 

Se в сыворотке крови [46]. 

Аналогичные результаты получены бразильскими 

учеными (2021), изучавшими уровни Se в плазме кро-

ви и эритроцитах у женщин с ожирением. Несмотря на 

снижение концентрации Se в крови в обоих исследо-

ваниях, содержание его в эритроцитах было в пределах 

нормы [13] или достоверно снижено [33]. Женщины, 

страдающие ожирением, по сравнению с мужчинами 

имели более высокую активность селенсодержащего 

фермента – GPx3, что, по мнению авторов, может яв-

ляться реакцией на непропорциональное увеличение 

висцерального жира [35]. Окружность талии и ИМТ от-

рицательно коррелировали с активностью GPx3 и кон-

центрацией Se. Снижение активности GPx как антиок-

сиданта может усугублять изменения в жировой ткани 

и повышать риск развития ССЗ и сахарного диабета 

типа 2 [35].

Снижение поступления Se в организм с пищей 

у лиц, страдающих ожирением, определялось во мно-

гих исследованиях, посвященных анализу поступления 

микроэлементов с пищей и трактовалось как важный 

фактор, способствующий развитию избыточной массы 

тела [9, 16]. 

Так, исследование CODING (n=3214), проведенное 

в 2015 г., показало, что мужчины и женщины с ожире-

нием потребляли на 24–31% меньше Se с пищей в срав-
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нении с лицами с нормальной массой тела. Мужчины 

и женщины с самым высоким потреблением Se с пищей 

имели самый низкий ИМТ, окружность талии, содер-

жание общего, туловищного, андроидного и гиноидно-

го жира в организме. При этом увеличение потребления 

Se с пищей ежедневно на 1 мкг/кг соответствовало сни-

жению доли жировой массы тела на 3–6%. Диетическое 

потребление Se определялось с помощью вопросника 

Уиллетта о частоте приема пищи [38].

Однако L.C. Fontenelle и соавт. (2021) в своей рабо-

те показали, что у женщин с ожирением, несмотря на 

достаточное поступление Se с пищей, уровень данно-

го микроэлемента в крови был значительно ниже, чем 

у здоровых людей [13]. Это может быть связано с повы-

шенным окислительным стрессом при ожирении, при 

котором требуются кофакторы Se в составе антиокси-

дантов для защиты клеток от окислительного повреж-

дения [22]. 

Исследования, посвященные эффективности 

включения добавок Se в рацион питания для борь-

бы с ожирением, показали положительный результат. 

Е. Cavedon и соавт. (2020) оценивали эффективность 

добавления в рацион Se у 37 пациентов с избыточ-

ной массой тела и ожирением. Добавление в рацион 

240 мкг/сут L-селенометионина в течение 3 мес 

на фоне гипокалорийной диеты показало значитель-

ное уменьшение жировой массы тела. В отличие от 

группы плацебо, у пациентов, получавших Se, наблю-

далось значительное увеличение мышечной массы тела 

и снижение уровня лептина после 3 мес низкокало-

рийной диеты [10]. 

Таким образом, прием препаратов, содержащих Se, 

в дополнение к гипокалорийным диетам и физическим 

упражнениям позволяет добиться оптимальных резуль-

татов в снижении массы тела и улучшении общего со-

стояния здоровья.

Синдром склерополикистозных яичников (СПКЯ) 

является распространенным эндокринным заболева-

нием у женщин репродуктивного возраста. СПКЯ – 

полиэтиологическое заболевание, одним из важных 

факторов его развития и прогрессирования является 

оксидативный стресс [24]. Se как важнейший антиок-

сидантный элемент оказывает защитное действие на 

окислительный стресс и цитозольные концентрации 

Ca2+ в нейтрофилах человека [21].

В исследовании A. Coskun и соавт. (2013) показа-

на роль Se в патогенезе СПКЯ, связанного с гипер-

андрогенией [11]. M. Razavi и соавт. (2016) в ходе ран-

домизированного двойного слепого плацебоконтро-

лируемого исследования изучали влияние добавок Se 

на репродуктивные результаты, биомаркеры воспале-

ния и оксидативного стресса у иранских пациенток 

с СПКЯ (n=64; возраст – 18–40 лет). Пациенток слу-

чайным образом распределили на 2 группы: 1-я (n=32) – 

пациентки получали ежедневно 200 мкг добавок Se; 

2-я (n=32) – плацебо. Продолжительность исследова-

ния – 8 нед. После 8 нед терапии в группе пациенток, 

получавших Se, частота наступления беременности 

была выше (р=0,04), чем в группе плацебо. У пациен-

ток, получавших добавки Se, значительно снизились 

дегидроэпиандростерон (ДГЭА) в сыворотке крови 

(р=0,02), гирсутизм (р<0,001), сывороточный вы-

сокочувствительный С-реактивный белок (вч-СРБ) 

(р=0,02) и уровень малонового диальдегида (МДА) 

в плазме (р=0,01) по сравнению с группой плацебо. 

Исследование подтвердило, что применение добавок 

Se в течение 8 нед у женщин с СПКЯ оказывает благо-

творное влияние на репродуктивные функции, уровни 

ДГЭА, вч-СРБ и МДА [28]. 

M. Jamilian и соавт. (2015) провели рандомизиро-

ванное двойное слепое плацебоконтролируемое иссле-

дование, чтобы оценить влияние добавления в рацион 

Se на параметры гомеостаза глюкозы и концентрации 

липидов у пациенток с СПКЯ (n=70; возраст – 18–40 

лет). Участницы исследования были случайным об-

разом разделены на 2 группы: 1-я (n=35) – пациентки 

получали Se по 200 мкг/сут; 2-я (n=35) – пациентки 

получали плацебо. Срок исследования – 8 нед. По ито-

гам исследования у пациенток, получавших добавки Se, 

значительно снизились уровни инсулина в сыворотке 

крови и количественный индекс проверки чувстви-

тельности к инсулину в сравнении с группой плацебо. 

Кроме того, в 1-й группе наблюдалось значительное 

снижение уровня ТГ в сыворотке крови в сравнении 

с группой плацебо (-0,14±0,55 и +0,11±0,30 ммоль/л 

соответственно; р=0,025) и концентрации ХС липопро-

теидов очень низкой плотности (ЛПОНП) (-0,03±0,11 

и +0,02±0,06 ммоль/л соответственно; р=0,025). Таким 

образом, включение в рацион 200 мкг/сут добавок Se 

в течение 8 нед у пациенток с СПКЯ оказывало благо-

творное влияние на параметры метаболизма инсулина, 

уровни ТГ и ХС ЛПОНП [19].

На сегодняшний день не проводилось системати-

ческого исследования взаимодействий между параме-

трами статуса Se (концентрация Se в сыворотке крови, 

пероксидаза глутатиона в плазме, GPx3, селенопротеин 

Р в плазме, СЕЛЕНОП), половыми гормонами, пара-

метрами функции щитовидной железы и другими лабо-

раторными параметрами у пациенток с СПКЯ. В связи 

с чем P. Zagrodzki и соавт. (2017) провели исследование 

показателей у пациенток с СПКЯ (n=28; средний воз-

раст – 25,4±5,2 года) и СПКЯ + болезнь Хашимото 

(аутоиммунный тиреоидит) (n=13; средний возраст – 

27,3±5,6 года). Между группами не выявлено достовер-

ных различий в значении параметров статуса Se, хотя 

такие различия были заметны для общего тестостерона, 

глобулина, связывающего половые гормоны, индекса 

свободных андрогенов, дегидроэпиандростерона суль-

фата (ДГЭА-С) и профиля инсулина. Корреляция меж-

ду тестостероном и ДГЭА-С являлась наиболее силь-

ной. Во вторую группу взаимно высоко и положительно 

коррелированных параметров входили GPx3, фоллику-
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лостимулирующий гормон, свободный трийодтиронин 

и свободный тироксин. Все последние параметры от-

рицательно коррелировали с витамином D
3
. Параметры 

статуса Se участвовали во взаимодействии с гормонами 

щитовидной железы, половыми гормонами и некото-

рыми другими параметрами, однако только для GPx3 

такие взаимодействия были статистически значимыми. 

Результаты данного исследования остаются открыты-

ми для дальнейшего изучения, особенно у пациенток 

с СПКЯ и (или) болезнью Хашимото [43]. 

M. Szczuko и соавт. (2019) провели исследование, 

в котором приняли участие 49 пациенток с СПКЯ в со-

ответствии с критериями Роттердама и 24 женщины, 

добровольно согласившиеся на 3-месячное диетиче-

ское вмешательство. Всем женщинам определяли ак-

тивность GPx3, способность плазмы восстанавливать 

железо и концентрацию мочевой кислоты до и после 

вмешательства. Результаты исследования показали, что 

у пациенток с СПКЯ до начала диетического вмеша-

тельства наблюдалась более низкая концентрация GPx3 

по сравнению со здоровыми женщинами. Показана вза-

имосвязь между уровнями GPx3 и концентрацией про-

лактина, инсулина натощак и ТГ. После диетического 

вмешательства отмечено увеличение активности моче-

вой кислоты и GPx3, а также многочисленные взаимо-

связи между антропометрическими и биохимически-

ми параметрами. Восстановительная/антиоксидантная 

способность железа существенно не изменилась. Авто-

ры констатировали, что ингибирование влияния про-

лактина (по уровню АФК) на активность GPx3 может 

стать отправной точкой для усиления антиоксидант-

ного стресса и развития воспалительного состояния, 

связанного с патофизиологией СПКЯ, в связи с чем 

авторы рекомендовали пациенткам с СПКЯ придержи-

ваться низкокалорийной диеты с более низким глике-

мическим индексом. Кроме того, отмечено, что паци-

ентки с СПКЯ испытывают повышенную потребность 

в Se, а его дефицит может способствовать нарушению 

синтеза гормонов щитовидной железы [37].

S. Zadeh Modarres и соавт. (2018) провели исследо-

вание для оценки влияния добавок Se на экспрессию 

генов, связанных с инсулином и липидами, у бесплод-

ных женщин с СПКЯ, готовящихся к экстракорпо-

ральному оплодотворению (ЭКО). Рандомизированное 

двойное слепое плацебоконтролируемое исследование 

проведено среди 40 бесплодных женщин с СПКЯ, гото-

вящихся к ЭКО. Испытуемые были случайным образом 

распределены на 2 группы: 1-я (n=20) – пациентки в те-

чение 8 нед получали добавки Se в дозе 200 мкг/сут; 2-я 

(n=20) – пациентки получали плацебо. Уровни экспрес-

сии генов, связанных с инсулином и липидами, были 

количественно определены в лимфоцитах пациенток 

с СПКЯ, готовящихся к ЭКО, методом полимеразной 

цепной реакции с обратной транскрипцией (ОТ-ПЦР). 

Результаты ОТ-ПЦР показали, что в лимфоцитах экс-

прессия генов -рецептора, активируемого пролифе-

ратором пероксисом (PPAR- ), в 1-й группе увеличи-

лась в 1,06±0,15 раза, во 2-й – снизилась в 0,94±0,18 

раза (р=0,02); экспрессия генов переносчика глюкозы 

1 (GLUT-1) в 1-й группе увеличилась в 1,07±0,20 раза, 

во 2-й – снизилась в 0,87±0,18 раза (р=0,003). Кроме 

того, экспрессия гена рецептора ЛПНП (LDLR) в 1-й 

группе – снизилась в 0,88±0,17 раза, во 2-й – увели-

чилась в 1,05±0,22 раза (р=0,01). Таким образом, до-

бавление в рацион Se пациенткам с СПКЯ в течение 

8 нед значительно увеличивало уровни экспрессии ге-

нов PPAR-  и GLUT-1 и снижало уровни экспрессии ге-

нов LDLR, но не влияла на LP(a) [15].

В клиническом исследовании B.H. Rashidi и со-

авт. (2020) показана взаимосвязь дефицита Se и СПКЯ, 

а также то, что прием Se в дозе 200 мкг/сут способству-

ет достоверному снижению процента циркулирующего 

асимметричного диметиларгинина и общего уровня те-

стостерона [27]. 

Считается, что оптимальная обеспеченность орга-

низма человека Se достигается при его концентрации 

в плазме крови на уровне 115–120 мкг/л. Выраженный 

дефицит Se отмечается при концентрации в плазме 

крови <20 мкг/л или даже <50 мкг/л. Прослеживается 

четкая линейная корреляция между уровнем Se крови 

и его величинами в волосах или моче, что может быть 

использовано как доступный неинвазивный диагно-

стический критерий при верификации селенозов [25].

Одним из способов профилактики ожирения 

и склерополикистоза может быть применение био-

логически активной добавки к пище SELENBIO for 

women, которая была разработана специалистами кафе-

дры «Физика и химия» Пензенского государственного 

университета архитектуры и строительства совместно 

с ООО «Парафарм». Для создания препарат применили 

метод биофортификации (биообогащение в процессе 

возделывания) L-селеноцистином астрагала шерсти-

стоцветкового. Это позволило добиться повышенного 

содержания Se в растении – до 70 мкг на 100 мг сухой 

массы растительного сырья вместо 0,1 мкг у дикорасту-

щего астрагала [7]. 

Se в форме аминокислоты L-селеноцистина харак-

теризуется полной физиологической совместимостью 

с организмом человека, высокой биодоступностью и 

низким риском развития токсических эффектов, в от-

личие от других форм Se, таких как селинит и селенат 

натрия, эбселен, селенопиран, селенометионин. В ор-

ганизме человека L-селеноцистин восстанавливается 

до аминокислоты L-селеноцистеина, в форме которой 

в организме человека представлено до 80% Se [8, 30].

В состав витаминно-минерального комплекса 

SELENBIO for women входят: трава астрагала шерсти-

стоцветкового (криопорошок); кислота аскорбиновая 

(витамин C); -токоферола ацетат (витамин E); цинка 

цитрат.

Витамины С и Е в синергетическом дуэте обеспе-

чивают мощную антиоксидантную защиту. Токоферол 
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предотвращает окислительное повреждение фосфоли-

пидов, ХС, жирных кислот и играет ключевую роль в 

обмене Se [31]. Аскорбиновая кислота способна быстро 

взаимодействовать с кислород- и азотсодержащими 

свободными радикалами и предотвращать поврежде-

ние других структурных компонентов организма. Также 

показано, что аскорбиновая кислота необходима для 

образования коллагена и профилактики гиперпласти-

ческих процессов соединительной ткани в молочной 

железе [1]. 

Цинк является компонентом >300 ферментов и уча-

ствует во всех видах обмена. В частности, присутствие 

цинка в составе супероксиддисмутазы делает фермент 

ведущим антиоксидантным энзимом. Цинк необходим 

для роста и деления клеток, при этом он принимает 

участие в процессах регенерации, регуляции эстро-

гензависимых процессов, а также входит в структуру 

рецепторов эстрогенов. Показано, что защитные свой-

ства цинка существенно усиливаются при его одно-

временном приеме с витаминами А, С, Е [1]. Вместе с 

тем, недостаток цинка у женщин может стать причиной 

нарушения выработки фолликулостимулирующего и 

лютеинизирующего гормонов, заболеваний яичников, 

нарушений менструального цикла [2].

Таким образом, препарат SELENBIO for women ре-

комендован для профилактики ожирения совместно 

с физической нагрузкой, а также для профилактики 

и лечения склерополикистоза яичников. Кроме того, 

препарат может быть рекомендован при коморбидной 

патологии у женщин: при ССЗ и заболеваниях нервной 

системы. Препарат применяется внутрь по 1 таблетке 

(505 мг) 1 раз в день во время еды. Продолжительность 

приема не менее 1 мес, возможны повторные курсы.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Se играет важную роль в липидном и углеводном 

обмене. Дефицит Se является фактором риска разви-

тия ожирения и склерополикистоза яичников. В каче-

стве профилактики дефицита Se может применяться 

биологически активная добавка к пище SELENBIO 

for women, содержащая Se и усиливающие действие 

друг друга цинк, витамины С и Е, полученная мето-

дом биофортификации астрагала шерстистоцветкового 

L-селеноцистином, благодаря чему препарат обладает 

высокой биодоступностью и низким риском развития 

токсических эффектов.

* * *
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The review of information on the role of the trace element selenium in lipid and 

carbohydrate metabolism is carried out. The data of clinical studies of selenium, 

which showed the importance of selenium deficiency in the pathogenesis of 

obesity and ovarian scleropolycystic disease, are presented. It has been shown 

that the method of preventing obesity and ovarian scleropolycystic disease can 

be the use of a biologically active supplement SELENBIO for women, obtained by 

biofortification of woolly-flowered astragalus with L-selenocystine, due to which 

the drug has high bioavailability and low risk of toxic effects.
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Высокая частота эмбриональных и плодовых потерь обусловлена врож-

денными пороками развития (ВПР). Значимый вклад ВПР в структуру 

причин младенческой смертности, заболеваемости и детской инвалидно-

сти определяют их важное медицинское и социальное значение. 

Приводятся результаты собственного исследования по влиянию полимор-

физма гена ABCB1 на риск возникновения ВПР в российской популяции 

беременных.
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Высокая частота эмбриональных и плодовых потерь 

обусловлена врожденными пороками развития 

(ВПР). Значимый вклад ВПР в структуру причин мла-

денческой смертности, заболеваемости и детской инва-

лидности определяют их важное медицинское и соци-

альное значение. Согласно данным Европейской сети 

надзора за ВПР (EUROCAT), ежегодно в мире рожда-

ются 1,7 млн детей с ВПР. По данным ВОЗ, в мире 

303 000 новорожденных ежегодно умирают в течение 

4 нед после рождения из-за ВПР.

Одним из наиболее значимых достижений миро-

вой генетики последних десятилетий явилось пла-

нирование «безопасной» беременности относитель-

но предупреждения некоторых распространенных 

пороков развития у плода, связываемых с фолатной 

недостаточностью матери, посредством массового 

лечения женщин репродуктивного возраста фолие-

вой кислотой (ФК) в периконцепционный период. 

В 1980-е годы в мировой медицинской печати по-

явились первые сообщения о том, что дефицит ак-


