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Фолатний цикл або метилювання 
синтезу метіоніну з гомоцистеїну — це  
складний біохімічний процес, кофер-
ментами якого є фолати (рис. 1) [1]. 
Фолати є похідними фолієвої кислоти 
(вітаміну B9). До фолатів належать різ-
ні форми вітаміну В9: фолієва кислота, 
дигідрофолат (DHF), тетрагідрофолат 
(THF), 5-метилентетрагідрофолат і ме-
тилтетрагідрофолат. Фолати видігра-
ють провідну роль в широкому спектрі 
життєво важливих процесів: стимулю-
ють еритропоез, беруть участь у син-
тезі амінокислот, нуклеїнових кислот, 
вітамінів, в обміні холіну, гістидину, в 
метилюванні ДНК і РНК, сприяють ре-
генерації м’язової тканини, розвитку 
швидко проліферуючих тканин (шкіра, 

оболонки шлунково-кишкового тракту, 
кістковий мозок), виконують захисну 
роль при вагітності від тератогенних і 
ушкоджуючих факторів на плід, сприя-
ють дозріванню і функціонуванню пла-
центи, мають естрогеноподібну дію.   

Така багатогранна роль фолатів по-
в’язана з метіоніном. Метіонін — це 
одна з базових, основних амінокислот, 
які входять до складу ДНК. Функція 
ДНК неможлива без метіоніну та ме-
тилювання. Відповідно метилюван-
ня  — один з головних процесів існу-
вання організму. Під час метилювання 
метильна група (-CH3) переноситься 
між молекулами і в результаті вони змі-
нюють свою структуру та набувають 

нових властивостей. Реакція метилю-
вання відбувається мільярди разів за 
секунду в кожній клітині організму за 
участі ферментів:  метилентетрагідро-
фолатредуктази (МТГФР, MTHFR), 
метіонінсинтази (МС) і метіонінсин-
тазоредуктази. Ген метилентетрагідро-
фолатредуктази (677ТТ) розташований 
на хромосомі 1 (1p36.3), а його білко-
вий продукт, фермент МТГФР,  каталізує 
необоротне відновлення 5,10-димети-
лентетрагідрофолату до активної фор-
ми фолату — 5-метилтетрагідрофолату, 
який потім використовується для реме-
тилювання гомоцистеїну до метіоніну. 
Перенесення метильної групи в проце-
сі регенерації метіоніну з гомоцистеїну 
каталізує фермент метіонінсинтаза, ген 
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Резюме

«Генетичний варіант» — це сучасний нейтральний термін, який використовують замість терміну «мутація». Генетичні варі-
анти — ділянки ДНК, які відрізняють геном конкретної особи від усередненого геному людини. Не всі генетичні варіанти є 
патогенними та клінічно значущими; більшість варіантів не призводять до захворювання і відповідають за відмінності од-
них людей від інших або ж ніколи не виявляють себе. Варіанти генів — це те, що робить нас унікальними. Вони формують 
такі відмінності, як колір очей і волосся, група крові тощо. Ретельніше вивчення фолатного циклу і препаратів, які застосо-
вують для його корекції, дозволило Центрам із контролю та профілактики захворювань США (Centers for Disease Control and 
Prevention, CDC) та Все світній організації охорони здоров’я (ВООЗ)  розробити відповідні рекомендації щодо обстеження, 
корекції та дій лікаря для профілактики виникнення дефектів нервової трубки, завдяки усуненню дефіциту фолатів. До-
ведено, що споживання 400 мкг фолієвої кислоти щодня майже вдвічі збільшує кількість фолатів у крові та в еритроцитах 
незалежно від генотипів MTHFR 677 CT або TT. 
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Resume

Genetic variant is a modern, neutral term used in place of the term “mutation.” Genetic variants are sections of DNA that distinguish the 
genome of a particular individual from the average human genome. Not all genetic variants are pathogenic and clinically signifi cant; 
Most variants do not lead to disease and are responsible for the diff erences between some people and others or never manifest them-
selves. Gene variants are what make us unique. They form diff erences such as eye and hair color, blood type, etc. A more thorough 
study of the folate cycle and the drugs used to correct it has allowed the US Centers for Disease Control and Prevention (CDC) and the 
World Health Organization (WHO) to develop appropriate recommendations for examination, correction and actions of a doctor to 
prevent the occurrence of neural tube defects, by eliminating folate defi ciency. Consuming 400 mcg of folic acid daily has been shown 
to nearly double the amount of folate in the blood and in red blood cells, regardless of the MTHFR 677 CT or TT genotypes.
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метіонінсинтази локалізований на хро-
мосомі 1q43. Як кофактор у цій реакції 
бере участь вітамін В12 (кобаламін). 
Фермент метіонінсинтазоредуктаза 
кодується геном метіонінсинтазоре-
дуктази та каталізує відновне метилю-
вання MС, що підтримує фермент МС в 
активному стані протягом циклу фоліє-
вої кислоти [1, 2]. Разом цикли фолієвої 
кислоти та метіоніну утворюють шляхи 
трансметилювання, які модулюються 
низкою генетичних факторів та чинни-
ків зовнішнього середовища, що, своєю 
чергою, впливає на метилювання ДНК 
та забезпечує формування певного фе-
нотипу. 

Поліморфізм генів — це генетична 
варіабельність в межах одного виду. 
На молекулярному рівні полімофізм 
проявляється у вигляді невеликих від-
мінностей в нуклеотидних послідов-
ностях ДНК, сумісних з нормальною 
функцією геному, що призводить до 
певних варіацій в структурі білків і 
відповідно до якості процесів, що від-
буваються. 

Варіант гену — це зміна послідовності 
ДНК, яка відрізняється від її очікуваної 
послідовності. Найпоширенішим варі-
антом гену MTHFR є MTHFR C677T (си-
ноніми MTHFR 677 C>T або MTHFR 677 
CT). Це означає, що в положенні 677 
гена MTHFR «C» — очікувана основа 
ДНК, а «T» — варіант гену [3]. У кожної 
людини є дві копії гена MTHFR: одна від 
матері, і одна від батька. Тому можливі 
наступні варіації генів або генотипи 
гена MTHFR: MTHFR 677 CC (дві копії C, 
по одній копії від кожного з батьків); 
MTHFR 677 CT (одна копія C від одного 
з батьків, одна копія T від іншого з бать-
ків); MTHFR 677 TT (дві копії Т, по одній 
копії від кожного з батьків). Іншим по-
ширеним варіантом гена є варіант 
MTHFR A1298C. Цей варіант гена зустрі-
чається в положенні 1298 гена MTHFR . 
Це означає, що в положенні 1298 гена 
MTHFR очікувана основа ДНК «А» за-
мінюється на «С», варіант гена. Недо-
статньо доказів того, що варіант MTHFR 
A1298C сам по собі суттєво впливає на 
те, як організм трасформує фолат [4]. 

Два частих поліморфізми в гені MTHFR 
людини (C677T і A1298C) спричиняють 
функціональне порушення активності 
ферменту MTHFR. Але чи завжди це 
має негативні наслідки? У розвитку 
патологічних станів важливою є не 
сама варіація генів (гомозиготний чи 

гетеро зиготний тип), а результат впли-
ву різних факторів [5, 6]: 
• внутрішніх — різні захворювання; 

запалення та інфекції шлунково-
кишкового тракту, коли знижується 
абсорбція фолатів; мальабсорбція 
(хвороба Крона або целіакія); індекс 
маси тіла може також бути фактором 
впливу (втім аналіз дорослих з над-
мірною масою тіла та ожирінням, 
проведений NHANES показав нечіт-
кий зв’язок); інші генетичні варіації; 

• зовнішніх — дефіцит фолатів в про-
дуктах харчування тощо; 

• нутрицевтичні дефіцити (вітаміни 
В6, В9, В12) або їх надлишки; 

• вік;
• низький соціально-економічний 

статус. 

Кожен із досліджуваних поліморфних 
варіантів генів призводить до знижен-
ня активності відповідного ферменту 
або транспортера, особливо у відповід-
них поєднаннях. За певних обставин це 
може призвести до порушень фолатно-
го циклу та підвищення концентрації 
гомоцистеїну, а також сприяти розви-
тку патологічних станів (табл.). 

Генетичні варіації відіграють певну роль у 
метаболізмі фолатів, але вплив конкрет-

Рис. 1.   Процес трансметилювання у фолатному циклі [1] 
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Таблиця.  Вплив поліморфізму гена MTHFR на активність ферменту

Генотип
MTHFR
677 СС

ОО

MTHFR
677 СТ

ОХ

MTHFR
677 ТТ

ХХ

MTHFR

1298 АА   ОО

ОО – ОО

100% активність фермента

ОО – ОХ

66% активність фермента

ОО – ХХ

25% активність фермента

1298 АС   ОХ 
ОО – ХХ

83% активність фермента

ОХ – ОХ

48% активність фермента

ОХ- ХХ

Дані відсутні

1298 СС   ХХ
ХХ – ОХ

61% активність фермента

ХХ – ОХ

Дані відсутні

ХХ – ХХ

Дані відсутні
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ного варіанту на ризик виникнення за-
хворювань важко встановити через на-
явність багатьох спотворюючих факторів 
відповідних досліджень [7]. 

Таким чином, виникнення патологічних 
наслідків при варіаціях в гені MTHFR 
можливі при дефіциті фолатів, В12, інших 
вітамінів та наявності надлишку гомо-
цистеїну. Накопичення гомоцистеїну в 
клітинах і підвищення рівня гомоцисте-
їну в плазмі крові може мати виражену 
тромботичну, токсичну, атерогенну дію і 
обумовлює підвищений ризик розвитку 
ряду патологічних процесів:
• ускладнень вагітності (фетоплацен-

тарна недостатність, передчасне від-
шарування нормально розташованої 
плаценти, пізній гестоз); 

• перинатальної смерті і дефектів роз-
вит ку плода (незарощення нервової 
трубки, аненцефалія, деформація ли-
цьового скелета), синдрому Дауна; 

• серцево-судинних захворювань (іше-
мічна хвороба серця, атеросклероз, 
інфаркт міокарда, тромбози); 

• канцерогенезу (колоректальна адено-
ма, рак молочної залози і яєчника) й 
посилення побічних ефектів при хіміо-
терапії; 

• остеопорозу; 
• депресії, когнітивних розладів, хворо-

би Альцгеймера.

Можливо, ви читали або чули, що фо-

лієва кислота не засвоюється, якщо у 

пацієнта є одна або дві копії варіанта 

MTHFR C677T. Це — недоведено. На-
віть якщо є одна або дві копії варіанта 
MTHFR C677T, організм може безпечно й 
ефективно переробляти всі типи фолатів, 
включно з фолієвою кислотою [5]. 

Кількість людей, які мають різні геноти-
пи (MTHFR 677 CT, MTHFR 677 TT) коли-
вається  в різних популяціях. Від 20 до 
53 % людей є носіями однієї копії алеля T 
(генотип 677C/T), а від 3 до 32 % можуть 
успадкувати дві копії алеля T (генотип 
677T/T) гена MTHFR [8]. 

За умови споживання тієї самої кількості 
фолієвої кислоти, у людей із генотипом 
MTHFR 677 TT середня концентрація 
фолатів у крові лише трохи нижча (при-
близно на 16 %), ніж у людей із генотипом 
MTHFR 677 CC [5, 7]. 

Відповідно до рекомендацій CDC на 

запитання: «Якщо має місце варіант 

MTHFR C677T, слід приймати не фоліє-

ву кислоту, а інший тип фолату (напри-

клад, 5-MTHF)?», — відповідь наступна: 
«Наразі це твердження є помилковим 

і передчасним. 

Нині фолієва кислота — є єдиним типом 
фолату, який допомагає запобігти роз-
витку дефектів нервової трубки (тяжкі 
вроджені дефекти головного мозку або 
хребта) в масштабних популяційних до-
слідженнях. Не існує достатньої кількос-
ті наукових досліджень, які показують, 
що добавки, які містять інші типи фолату 
(наприклад, тільки 5-MTHF), можуть до-
помогти у запобіганні розвитку дефектів 
нервової трубки. Дослідження, в яких 
одна група отримувала щоденно фолієву 
кислоту, а інша — фолієву кислоту або 
5-МТГФ показало, що не було виявлено 
різниці в концентрації фолатів у сироват-
ці крові перед пологами (8 досліджень, 
1250 жінок; середня різниця — MD 2,03; 
95 % довірчий інтервал — ДІ 0,80–3,27) 
або концентрації фолатів в еритроцитах 
(4 дослідження, 427 жінок; MD 1,59; 95 % 
ДІ –0,07–3,26) у тих, хто отримував фоліє-
ву кислоту, порівняно з тими, хто отриму-
вав плацебо [9]. 

Фолієва кислота — це поширений тип 
фолату, який міститься в багатьох вітамін-
них комплексах і добавках. CDC закликає 
всіх жінок репродуктивного віку, у яких 
потенційно може настати вагітність, спо-
живати 400 мікрограмів (мкг) фолієвої 
кислоти щодня, включно з жінками з ва-
ріантом MTHFR C677T, окрім визначених 
груп ризику, які потребують більших доз 
фолієвої кислоти. Якщо під час поперед-
ньої вагітності мав місце дефект нервової 
трубки, Центр з контролю та профілакти-
ки захворювань США рекомендуює спо-
живати 400 мкг фолієвої кислоти щодня, 
якщо не планується вагітність; при пла-
нуванні вагітності CDC рекомендує спо-
живати 4000 мкг фолієвої кислоти щодня, 
починаючи за один місяць до настання 
вагітності і продовжуючи протягом пер-
ших 3 місяців вагітності [5]. 

Дослідження показали, що жінки, які спо-
живають 400 мкг фолієвої кислоти що-
дня, зазвичай мають у крові достатньо 
фолієвої кислоти для запобігання розви-
тку дефектів нервової трубки, незалежно 
від їхнього генотипу MTHFR C677T (CC, CT 
або TT). Це означає, що споживання фо-

лієвої кислоти є більш важливим, ніж 

генотип MTHFR, для визначення кіль-

кості фолату в крові [10, 11]. 

Необхідно пам’ятати, що не тільки об-
мін фолієвої кислоти впливає на ризики 

розвитку дефектів нервової трубки, а є й 
інші причини, не пов’язані з прийомом 
фолієвої кислоти (наприклад, хромо-
сомні аномалії) або такі захворювання 
як діабет. Деякі причини дефектів нер-
вової трубки невідомі. Тому CDC прагне 
дізнатися більше про причини дефектів 
нервової трубки і надати дієві рекомен-
дації [3, 5, 7, 12, 13]. 

Коли мова йде про призначення фолатів, 
їх вибір з метою досягнення найкращої 
ефективності повинен ґрунтуватися на 
певних лабораторних показниках. На-
разі в цьому питанні ми можемо спира-
тись лише на рекомендації CDC та ВООЗ 
«Настанова: оптимальна концентрація 
фолату в сироватці крові та еритроци-
тах у жінок репродуктивного віку для 
профілактики дефектів нервової трубки 
плода» («Guideline: Optimal serum and red 
blood cell folate concentrations in women 
of reproductive age for prevention of neural 
tube defects», 2015):
• на популяційному рівні концентрація 

фолатів в еритроцитах повинна бути 
вищою за 400 нг/мл (906 нмоль/л) у жі-
нок репродуктивного віку, щоб досягти 
найбільшого зниження ризику розвитку 
дефектів нервової трубки плода (сильна 
рекомендація, докази низької якості). 
Вміст фолатів в еритроцитах відображає 
довготривалий стан, на відміну від сиро-
ваткового, та його рівень реагує пере-
важно на вживання добавок фолатів; 

• вищевказаний поріг вмісту фолатів в 
еритроцитах може бути використаний 
як індикатор недостатності фолатів у 
жінок репродуктивного віку (наполе-
глива рекомендація, докази низької 
якості). Оскільки низькі концентрації 
фолатів не можуть пояснити всі ви-
падки дефектів нервової трубки плода, 
цей поріг не може передбачити індиві-
дуальний ризик вагітності, пов’язаної з 
дефектами нервової трубки, і тому він 
корисний лише на популяційному рівні;

• для профілактики дефектів нервової 
трубки плода у жінок репродуктив-
ного віку на популяційному рівні не 
рекомендується встановлювати поро-
говий рівень фолатів у сироватці крові 
(сильна рекомендація, докази низької 
якості). Країни, зацікавлені у викорис-
танні цього показника, можуть розгля-
нути можливість спочатку встановити 
взаємозв’язок між рівнем фолатів у 
сироватці крові та еритроцитах і ви-
користовувати порогове значення для 
еритроцитів з метою встановлення 
відповідного порогового значення у 
сироватці крові;
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• важливим моментом є те, що загальне 
зниження дефектів нервової трубки 
плода залежить від вихідного фолат-
ного статусу, часу, доступного для 
підвищення фолатного статусу (за до-
помогою інтервенцій з фолатного хар-
чування), та ризику розвитку дефектів 
нервової трубки плода для кожної по-
пуляції;

• значення, що вказують на дефіцит фо-
латів, виходячи з концентрацій, при 
яких мегалобластна анемія є най-
більш вірогідною, становлять <  3 нг/мл 
(<  6,8  нмоль/л) у сироватці крові та 
< 100 нг/мл (< 226,5 нмоль/л) в еритро-
цитах крові;

• хоча концентрація фолатів у сироват-
ці крові та еритроцитах корисна для 
моніторингу втручань, спрямованих 
на покращення фолатного статусу, пе-
ревагу надають концентрації фолатів 
в еритроцитах, оскільки вони мають 
меншу біологічну варіабельність;

• не було достовірно доведено, що ви-
соке споживання фолієвої кислоти 
пов’язане з негативними наслідками 
для здоров’я.

Фолатний статус, що вимірюється за до-
помогою сироваткового фолату або фо-
лату еритроцитів, змінюється при тих чи 
інших захворюваннях. Недоліком у ви-
значенні фолатів в сироватці є той факт, 
що рівень його мінливий, оскільки на 
його концентрацію впливає нещодавнє 
споживання їжі з високим вмістом фоліє-
вої кислоти, щоденного або періодично-
го прийому добавок фолієвої кислоти та 
ліків. Повторні багаторазові досліджен-
ня з часом можуть надати рекомендації 
щодо більш інформативного аналізу си-
роватки крові на фолати, проте наразі 
для популяційних досліджень слід роз-
глядати рівень фолатів в еритроцитах. 

Таким чином, поєднання різних полімор-
фізмів генів фолатного циклу необхідно 
враховувати, але тактично без перебіль-
шень пояснювати їх роль при консульту-
ванні, тому що навіть за умови, що в пари 
є одна або дві копії варіанту MTHFR C677T, 
організм може безпечно й ефективно об-
робляти різні види фолатів, включаючи 
будь-яку фолієву кислоту [7]. Досліджен-
ня показали, що в людей з будь-яким із 
генотипів MTHFR, які споживають 400 мкг 
фолієвої кислоти щодня, рівень фолатів 
в крові зростає (майже вдвічі), а саме в 
еритроцитах (має більше значення, ніж 
в плазмі) до такого, що є достатньо висо-
ким для запобігання розвитку дефектів 
нервової трубки плода. Це означає, що 

Рис. 2.   Залежність рівня фолатів в еритроцитах від дози фолатів і тривалості 
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Концентрація фолатів в еритроцитах залежно від дози фолієвої кислоти 

(906 нмоль/л — мінімальний цільовий рівень фолатів у еритроцитах)

Середні значення (95 % ДІ)

Тижні
400 мкг/добу фолієва кислота

800 мкг/добу фолієва кислота

Плацебо

906 нмоль/л — 

концентрація фолієвої 

кислоти в еритроцитах, 

коли ризик вроджених 

вад розвитку, зокрема 

дефекту нервової трубки, 

є мінімальним

достатнє регулярне споживання фолатів 
(незалежно від їх форми) важливіше за 
генотип MTHFR [14, 15]. Разом із тим до-
слідження показали, що дефекти нерво-
вої трубки плода частіше наявні в людей 
із генотипами MTHFR 677 CT і TT, але ці 
дослідження здебільшого були проведе-
ні в країнах, де від початку в населення 
існував дефіцит споживання фолатів [10, 
16–19]. 

Також було встановлено, що для від-
новлення рівня фолатів в еритроцитах 
необхідний час, який залежить від дози 
фолату (рис. 2). Тетрагідрофолат, 5-ме-
тилтетрагідрофолат швидше відновлю-
ють рівень фолатів в еритроцитах, але 
залежні від їх дози профілактичні ефек-
ти потребують подальшого вивчення 
в різних популяціях і в різних групах 
ризику залежно від початкового рівня 
фолатів.

Згідно останніх рекомендацій CDC та 
ВООЗ, головне при призначенні препа-
ратів на основі фолієвої кислоти є її до-
ступність і тривалість прийому, що має 
становити більше 3-х місяців. 

Ріхтер ЦиклоБаланс, як безпечна нутри-
цевтична допомога, може бути призна-
чений на тривалий термін, у виді моно-
терапії або в поєднанні з комбінованим 
пероральним контрацептивом  Беларою, 
яка має низькі тромбогенні ризики. Те-
рапія Ріхтер ЦиклоБаланс забезпечує 
не тільки усунення дефіциту фолатів, а й 
нормалізацію при інсулінорезистентості 
за рахунок міоінозитолу. Ріхтер Цикло-
Баланс® — мікронутрієнт, розроблений 
саме для жінок і чоловіків, що є клінічно 

визначеною комбінацією діючих ре-
човин, яка дозволяє регулювати рівні 
гормонів, які є ключовими на етапі пла-
нуванням вагітності, при синдромі полі-
кістозних яєчників (СПКЯ). Ріхтер Цикло-
Баланс® — це нутрицевтик, що містить 
діючі речовини, які природним шляхом 
надходять до організму людини, не міс-
тить глютену або лактози, що особливо 
важливо для жінок у сучасному світі та 
визначає вибір препаратів для них.

Ріхтер ЦиклоБаланс® містить 2000 мг міо-
інозитолу та 200 мкг фолієвої кислоти в 
одному саше. Фолієва кислота, яка вхо-
дить до складу цього засобу, підвищує 
вміст фолату в організмі жінки; знижує 
ризик виникнення дефектів нервової 
трубки плода. Для отримання вказаного 
ефекту рекомендовано щоденно спожи-
вати 400  мкг фолату у дозі 2 саше Ріхтер 
ЦиклоБаланс протягом принаймні одного 
місяця до зачаття та близько трьох місяців 
після нього (не для груп ризику, в групах 
ризику можуть бути застосовані більші 
дозування, міоінозитол має безпечний 
профіль застосування до 6–8–12 г на добу) 
[20]. Застосування нутрицевтика Ріхтер 
ЦиклоБаланс® може бути корисним за не-
регулярних менструальних циклах у жінки 
та при патологічних змінах у спермограмі 
чоловіка [21], а також для чоловіків і жінок 
перед плануванням настання вагітності, 
за наявності проблем із зачаттям у пари 
[22], для жінок із СПКЯ з метою зниження 
інсулінорезистентності та покращення 
чутливості до інсуліну на тлі СПКЯ під час 
програм допоміжних репродуктивних тех-
нологій, оскільки може покращити якість 
яйцеклітин.
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Оскільки Ріхтер ЦиклоБаланс® не містить 
вітамінів групи В та інших вітамінів, які 
входять до інших комбінованих препара-
тів, на тлі його застосування відсутній ри-
зик передозування та алергічних реакцій, 
можна комбінувати цю добавку з іншими 
препаратами. Ріхтер ЦиклоБаланс® мож-
на рекомендувати як додаткову добавку 
до щоденного раціонального харчуван-
ня, оскільки забезпечує необхідні умови 
для формування «здорового» ооциту, 
профілактику вроджених вад розвитку, 
нормальний рівень гомоцистеїну. Ріхтер 
ЦиклоБаланс® призначається для усу-
нення дефіциту міо-інозитолу та фолієвої 
кислоти, який найбільш небезпечний і 
швидко розвивається в періоди масивної 
мобілізації ліпідів з жирової тканини, на-
приклад, під час лактації, зниження ваги 
тощо [23, 24]. 

Ріхтер ЦиклоБаланс® сертифікований 
продукт без ГМО, без опромінення, 
веган-friendly, без глютену, без суттєвих 
протипоказань відповідно до діючих ре-
човин та їх дозувань.  

Отже, адекватне надходження фолієвої 
кислоти має доведений ефект у профі-
лактиці вроджених вад розвитку й забез-
печенні фізіологічного перебігу вагітності, 
нормальних показників спермограми. Фо-
лієва кислота необхідна для регулювання 
експресії генів, синтезу та метилювання 
ДНК, синтезу транспортної РНК, низки не-
замінних амінокислот, синтезу еритроци-
тів, метаболізму гомоцистеїну. Оскільки 
дані різних досліджень вказують на потен-
ційні несприятливі наслідки споживання 
як нестачі фолієвої кислоти, так і вищих 
певного рівня доз, чітке дозування спожи-
вання різних фолатів вимагає подальшого 
вивчення. Наразі в рекомендаціях дози 
орієнтовані лише на застосування фоліє-
вої кислоти, а не активних форм фолатів, 
в різних групах ризику. З одного боку зро-
зуміло про дозування «активних» фолатів 
в дозі 400 мкг, з іншого боку відсутні попу-
ляційні дослідження про застосування доз 
«активних» фолатів в групах середнього 
та високого ризику виникнення дефектів 
нервової трубки плода. Нині мова йде про 
застосування доступних і перевірених 
доз, розрахованих на фолієву кислоту. 
Тож, очікуємо на нові рекомендації в най-
ближчому майбутньому.
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