
Рост и нервно<психическое развитие являются
главными индикаторами здоровья ребенка. Из
большого числа факторов, которые могут влиять
на эти процессы, питание занимает одно из веду<
щих мест [1–6] . 

Рациональное питание детей раннего возраста,
особенно первого года жизни, обеспечивает морфо<
функциональное созревание органов и систем орга<
низма ребенка, гарантирует достижение генети<
чески детерминированного конечного роста и воз<
растного развития [1, 2, 4, 6], играет важную роль
в защите младенца от инфекций и других небла<
гоприятных факторов внешней среды (антропоген<
ного или геохимического происхождения).

Питание детей в младенческом возрасте долж<
но учитывать высокие темпы ростовых, обменных
процессов, психомоторного развития ребенка и
незрелость механизмов, обеспечивающих защиту
ребенка и его адаптацию в окружающей социаль<
ной среде. Эти возрастные особенности определя<
ют высокую потребность не только в белке и энер<
гии, но также в эссенциальных микронутриентах
(витаминах и микроэлементах).

Прежде всего речь идет о витаминах и микроэле<
ментах, влияющих на рост и психомоторное развитие. 

Микронутриенты и рост. Наиболее значи<
мыми для ростовых процессов являются витамин
А, цинк, железо, йод [2, 4–7] . 

Механизм влияния микронутриентов на рост
неодинаков. С высокой степенью достоверности
установлена взаимосвязь с размерами скелета ви<
тамина А, цинка, йода и железа. Отрицательное
влияние дефицита витамина А, цинка, железа и
йода на рост ребенка становится наиболее значи<
мым, если ребенок не получает их в достаточном
количестве внутриутробно и постнатально – на
первом году жизни. Известно, что при недостаточ<
ном потреблении витамина А нарушается образо<
вание главных клеток, отвечающих за рост кости, –
остеобластов, что значимо сказывается на темпах
линейного роста во все периоды жизни. Есть науч<
ные факты, свидетельствующие о том, что у ребен<
ка с дефицитом цинка при рождении (уровень
микроэлемента в пуповинной крови менее 13
мкмоль/л) длина тела существенно меньше, и к

году это отставание может превышать 8 см. Эта за<
кономерность в среднем сохраняется до возраста
3–6 лет. Влияние цинка на рост обусловлено
прежде всего тем, что он входит в состав изофер<
мента костная щелочная фосфатаза, которая опре<
деляет уровень отложения кальция в органичес<
кий матрикс скелета.

Механизмы влияния дефицита железа и йода на
ростовые процессы носят более сложный характер.

Например, считается, что недостаток железа
нарушает энергетический метаболизм многих
клеток, поддерживает «хроническую гипоксию»,
тормозит обменные процессы, что влечет за собой
замедление пролиферативных процессов и, соот<
ветственно, более низкие ростовые прибавки, в
том числе в раннем возрасте.

Если в условиях йодного дефицита развивает<
ся явный или латентный гипотиреоз, то это отри<
цательно влияет на размножение хондроцитов в
зоне роста, замедляет темпы линейного увеличе<
ния размеров скелета и нарушает его нормальное
созревание. Отмечается негативное влияние на
рост и других метаболических нарушений на фоне
недостатка тиреоидных гормонов (ТГ), которые
опосредованно тормозят развитие скелета. 

Особое значение для линейного роста имеет
также кальций, без которого метаболические и био<
химические процессы, влияющие на формирова<
ние и увеличение размеров скелета, невозможны.
По существу он является для скелета эссенциаль<
ным минералом. Именно он активирует работу ос<
теобластов, главных клеток, обеспечивающих об<
разование, процессы минерализации, костного ре<
моделирования и достижение генетически запро<
граммированной пиковой (максимальной) кост<
ной массы. Темпы роста ребенка прямо пропорци<
ональны содержанию кальция в кости.

Микронутриенты и психомоторное разви�

тие. Существует достаточно много публикаций,
свидетельствующих о негативном влиянии йодного
дефицита на формирование мозга и его функциони<
рование в постнатальном онтогенезе [2, 3, 5, 6, 8]. 

Отрицательное влияние дефицита йода на ин<
теллект детей связано с тем, что в эндемичных
районах в организме снижается уровень ТГ, кото<
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рые играют незаменимую роль в работе мозга. 
В условиях низкой обеспеченности организма йо<
дом образуется недостаточное количество тирок<
сина (Т4). Это, в свою очередь, сопровождается сни<
жением концентрации трийодтиронина (Т3) в тка<
нях мозга, что ведет к уменьшению синтеза целого
ряда специфических белков, входящих в ткани
мозга. При дефиците Т3 нарушаются процессы де<
ления нейробластов, нейрональная миграция, соз<
ревание и дифференцировка нейронов, пролифера<
ция нейрональных отростков, формирование ске<
лета астроцитов, выработка нейротрофинов, синап<
тогенез, миелинизация нервных волокон и др. Сни<
жение уровня Т3 в мозге ослабляет экспрессию не<
которых нейрональных генов, которые важны для
синтеза нейроспецифических белков – калбидина,
синапсина, фактора роста нервов, RC<протеина и
многих других, что нарушает естественные процес<
сы морфофункционального созревания ЦНС. 

Доказано, что дефицит цинка в рационе мла<
денцев значимо тормозит возрастное развитие де<
тей раннего возраста [2, 5, 7]. При этом на первом
году отмечается задержка развития мелкой мото<
рики, речи, навыков. У детей с дефицитом цинка
в возрасте после года дольше сохраняются послед<
ствия перинатального поражения ЦНС, хуже па<
мять, снижено внимание, плохо формируется
абстрактное мышление. Доказано, что снижение
когнитивного развития и интеллекта у этой кате<
гории обусловлено тем, что для функционирова<
ния многих важных белков мозга необходим
цинк. Цинк также обеспечивает нейрональные
связи, передачу сигналов в мозге с помощью глу<
тамата. Более того, цинк входит в состав более чем

300 металлоферментов, важных для процессов об<
мена и жизнедеятельности. О значимости цинка
для реализации функции мозга свидетельствует
тот факт, что его количество в тканях мозга плода
к завершению внутриутробного развития возрас<
тает в 5 раз.

Недостаточное обеспечение детей железом так<
же неблагоприятно влияет на ЦНС [1, 5]. Это свя<
зано с нарушением в условиях дефицита железа
(ДЖ) синтеза и метаболизма серотонина, допами<
на, катехоламинов, миелина, снижением синтеза
ДНК, текучести мембран клеток вследствие увели<
чения уровня холестерина в мембранах, уменьше<
нием цитохром<С<оксидазной активности. В раз<
ном возрасте ДЖ проявляется по<разному. Так, в
раннем возрасте дети обычно отстают в психомо<
торном развитии, малоактивны, может быть задерж<
ка развития речи. В дошкольном и школьном воз<
расте часто возникают когнитивные нарушения,
трудности обучения, социальных контактов.

Наиболее остро проблема сбалансированного и
полноценного обеспечения микронутриентами,
эссенциальными для роста и развития, возникает
у детей, лишенных грудного молока. 

В этой связи обеспечение гармоничного разви<
тия детей, лишенных грудного молока, возможно
только в случае использования для вскармливания
детских молочных смесей – Малютка 1 и Малютка 2,
которые содержат не только полноценный белок,
жиры, достаточное количество энергии, но также
витамины, микро<элементы, минералы и другие
эссенциальные для младенцев пищевые вещества в
количестве, соответствующем возрастным потреб<
ностям растущего организма. 
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