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В обзоре на основании данных литературы по-
казана реальная ценность грудного молока как 
оптимального варианта вскармливания детей 
в  постнатальном периоде. Описаны биологи-
ческие механизмы, через которые, предпо-
ложительно, опосредуется влияние грудного 
вскармливания на созревание иммунного отве-
та, регулирование кишечных функций, трофи-
ческий эффект на слизистую оболочку тонкой 
и  толстой кишки, микрофлору этих биотопов, 
соматический рост младенца. У  детей ранне-
го возраста протективное действие женско-
го молока в  отношении кишечных инфекций 
в  значительной мере определяется его пре-
биотическим эффектом. Согласно данным ис-
следований по изучению структуры оболочки 
жировых мицелл молока, их белки не только 
участвуют в  адгезии бактерий, но и  обладают 
существенной антимикробной активностью 
за счет наличия антимикробных компонентов. 

Обсуждается роль защитных нутриентов: цинка, 
железа, йода, селена, витамина  А. Приводятся 
результаты исследований, выполненных в раз-
ных странах и  посвященных связи характера 
вскармливания ребенка на первом году жизни 
со степенью риска реализации соматической 
патологии. Продемонстрировано мощное вли-
яние микронутриентной недостаточности у бе-
ременной и  кормящей женщины на задержку 
внутриутробного развития, формирование по-
роков любого органа или системы, дисплазии 
соединительной ткани, возникновение и  про-
грессирование алиментарнозависимых состо-
яний у детей в раннем возрасте.
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Сегодня в европейской и российской пе-
диатрии сформирован единый подход 
к проблеме грудного вскармливания, ос-
нованный на обобщении накопленных 

научных данных, подтверждающих, что женское 
молоко имеет уникальный и динамичный состав 
питательных, биологически активных и функци-
ональных элементов [1]. Как новые, так и  более 
ранние исследования состава грудного молока 
показывают, что любой его компонент в той или 
иной степени обладает противоинфекционным 
и/или иммуномодулирующим воздействием на 

младенца и  считается частным случаем общего 
процесса формирования качественного состо-
яния здоровья ребенка. Благодаря последним 
достижениям нутрициологии, иммунологии, 
микробиологии был установлен целый ряд благо-
приятных свойств женского молока [1, 2, 3, 4, 5, 6]. 
Так, грудное вскармливание повышает умствен-
ные способности ребенка. Масштабное проспек-
тивное исследование, проведенное сотрудниками 
детского госпиталя Бостона, выявило прямую за-
висимость между продолжительностью грудно-
го вскармливания в течение первого года жизни 
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младенца, его речевым развитием и интеллекту-
альными способностями [2]. В  возрасте от  3  до 
7 лет 1312 детей прошли стандартные тесты на ре-
чевое развитие, а также моторные навыки и про-
странственное мышление. Результаты тестов оце-
нивались по 100-балльной шкале с поправкой на 
пол и  возраст, состояние здоровья детей, соци-
ально-экономическое положение их семей, уро-
вень интеллекта матери, обстановку в семье и т.д. 
Подсчеты показали, что с каждым дополнитель-
ным месяцем грудного вскармливания результа-
ты тестов на речевое развитие в 3 года улучшались 
на 0,21 балла, для 7-летних детей – дополнитель-
но на 0,35  балла. При этом продолжительность 
грудного вскармливания не влияла на развитие 
моторных навыков [2]. Установленный факт по-
зволяет обсуждать обоснованность националь-
ных и международных рекомендаций, в соответ-
ствии с которыми ребенок должен находиться на 
эксклюзивном грудном вскармливании первые 
6  месяцев жизни, а  затем продолжать получать 
материнское молоко как минимум еще в течение 
6 месяцев.

В последние годы грудное молоко позициони-
руют как функциональный продукт, так как его 
нутриенты играют специфическую защитную 
роль в отношении желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) и оптимальны для развития иммуноком-
петенции организма ребенка [3, 4]. На сегодняш-
ний день эти биологически активные компонен-
ты хорошо известны и  классифицированы как 
защитные факторы: белки/аминокислоты, лак-
тоферрин, лизоцим, секреторный иммуноглобу-
лин А, лактадгерин, креатин, глютамин, аргинин, 
олигосахариды и глюкоконъюгаты, моноглицери-
ды и жирные кислоты, факторы роста, полиами-
ны, кортизол, цитокины (интерлейкин (ИЛ)  10, 
факторы некроза опухоли (ФНО)  α и  β  и  др.), 
нуклеотиды, антиоксиданты, витамин  С, вита-
мин А и β-каротин, цинк.

На основании детального обзора экспе-
риментальных и  клинических исследований 
установлено, что грудное молоко для младенца 
служит источником пробиотических микроор-
ганизмов  – бифидобактерий и  лактобацилл [5, 
6]. Доказано, что содержание бифидобактерий 
в нативном женском молоке в среднем составля-
ет 1,4 × 10³ бактерий на 1 мл, при этом обнаруже-
на достоверная ассоциация между количеством 
бифидобактерий в  материнском молоке и  кале 
младенцев. Основными штаммами бифидобакте-
рий оказались Bifidobacterium longum, B.  infantis, 
B.  suis, B.  lactis, B.  bifidum, B.  adolescentis [7, 8]. 
Согласно результатам недавних исследований, 

в  образцах грудного молока были обнаружены 
Lactobacillus reuteri, при этом выявлена очевидная 
связь характера микробиоты грудного молока 
с местом проживания кормящих женщин (стра-
на, город, село) [9].

Есть убедительные данные, подтверждающие, 
что вырабатываемые эпителиальными клетками 
молочной железы муцины и  иммуноглобулины 
(Ig) класса A  к  иммуногенам, презентируемым 
микрофлорой кишечника матери, создают на 
слизистой оболочке кишечника младенца за-
щитную пленку для популяций бифидобакте-
рий и лактобацилл [10]. При этом содержащиеся 
в  женском молоке IgA к  иммуногенам, презен-
тируемым Escherichia coli, и другим грамотрица-
тельным бактериям подавляют их адгезию к сли-
зистой оболочке кишечника младенца, что имеет 
важное биологическое значение в первые 3 суток 
после рождения, когда такая микрофлора доми-
нирует в кишечнике новорожденного [3, 10, 11].

В настоящее время накоплено достаточное ко-
личество информации о том, что иммуногенные 
характеристики IgA активируются бактериями 
с  поверхности сосков грудных желез и  окружа-
ющей их кожи, на которую во время кормления 
со слюной ребенка неизбежно переходит микро-
флора из полости рта младенца [12]. Сегодня не 
оспаривается подтвержденная зависимость меж-
ду содержанием грамотрицательной и грамполо-
жительной микрофлоры новорожденного и пат-
терном вырабатываемых маммарными клетками 
матери муцинов и секреторным IgA (sIgA) к ми-
крофлоре, присутствующей на поверхности со-
сков и окружающей их кожи, и по этим позициям 
она приобретает особое значение для постна-
тальной оптимизации иммуногенного паттерна 
кишечной микрофлоры младенца. Согласно ре-
зультатам исследований, поступающие с  груд-
ным молоком муцины и IgA создают преимуще-
ственные возможности для адгезии к  слизистой 
кишечника младенца штаммов аутохтонной ки-
шечной микрофлоры матери [13, 14, 15]. Именно 
поэтому в  процессе первичной колонизации та-
кая микрофлора приобретает статус доминиру-
ющей благодаря повышенной способности сти-
мулировать синтез комплементарного ей муцина 
секреторными эпителиальными клетками слизи-
стой оболочки кишечника [16]. Известно также, 
что бифидобактерии и  лактобациллы, обладая 
синергической активностью, могут увеличивать 
иммуномодулирующий эффект на организм че-
рез IgA-реакцию к  патогенной грамотрицатель-
ной микрофлоре, воздействуя конкурентным 
исключением, затрудняющим прикрепление, 
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рост патогенных бактерий и  их транслокацию. 
Следовательно, высокая концентрация и  разно-
образие штаммов бифидобактерий и  лактоба-
цилл может быть важным определяющим факто-
ром в снижении риска развития воспалительных 
заболеваний ЖКТ (гастроэнтерита, некротизиру-
ющего энтероколита), дыхательных путей и  мо-
чевой системы, а также острого отита и сепсиса 
в первые месяцы жизни ребенка [6, 14, 17, 18].

Доказано, что передачу пассивного иммуни-
тета от матери младенцу обеспечивают имму-
ноглобулины молозива и  молока различных 
типов: IgD, IgG, sIgA, IgM, IgE, причем молозиво 
содержит наивысшую их концентрацию. После 
5–6-го дня лактации уровень иммуноглобулинов 
в единице объема молока заметно снижается, что 
рассматривается специалистами как «феномен 
разведения» вследствие возрастающего объема 
лактации. В  связи с  этим предполагается: коли-
чество иммуноглобулинов, поступающих в ЖКТ 
ребенка, на протяжении грудного вскармли-
вания достаточно стабильно [19]. В  другом ис-
следовании средний уровень содержания sIgA 
в  копрофильтратах условно здоровых детей, не 
имевших дисбиотических нарушений, находя-
щихся на естественном вскармливании, соста-
вил 273,5 ± 33,4  мкг/г. Автор делает вывод: такие 
высокие показатели не являются отражением 
собственного уровня sIgA в  слизистой оболочке 
кишечника ребенка, а указывают на присутствие 
материнского sIgA, полученного младенцем из 
грудного молока. При этом выявлена прямая 
связь: чем больше суточный объем молока, тем 
выше значения sIgA [20].

Есть данные о том, что sIgA устойчив к низко-
му рН, действию энзимов и препятствует внедре-
нию бактерий, вирусов, токсинов, пищевых ан-
тител через слизистую оболочку кишечника [19]. 
В молоке лактирующей женщины были найдены 
специфические IgA-антитела против некоторых 
патогенов и токсинов [21, 22].

Проведенные к  настоящему времени иссле-
дования констатируют, что в  грудном молоке 
имеют место компоненты иммунной системы 
лактирующей женщины: лимфоциты (10%), ней-
трофильные лейкоциты (5%), макрофаги (85%). 
Последние представляют собой доминирующий 
вид клеточного состава грудного молока, при-
нимают активное участие в  процессе фагоцито-
за, а  следовательно, клеточно-опосредованном 
иммунном ответе. Тканевые макрофаги имеют 
определенные особенности, заключающиеся в на-
личии гранул  – лизосом, в  которых содержится 
комплекс наиболее значимых ферментов: кислые 

гидролазы, кислая фосфатаза, α-нафтилэстера-
за, кислая и другие эстеразы, липаза, катепсины, 
эластаза, лизоцим, коллагеназа, а  также катион-
ные белки и  лактоферрин. Макрофаги грудного 
молока влияют на активность Т- и В-клеток им-
мунной системы ребенка, продуцируя иммуно-
регуляторные факторы. Они спонтанно выраба-
тывают ИЛ-1β, ФНО-α, ИЛ-6, простагландин Е2, 
лизоцим, активатор профибринолизина и  могут 
быть источником этих компонентов в  грудном 
молоке. Доказано наличие на макрофагах ре-
цепторов к Fc-фрагменту IgА, IgМ, IgЕ и разным 
субклассам IgG, лимфокинам, гормонам, регуля-
торным пептидам, ко многим компонентам ком-
племента (например, C3, Clq, C4b, C5a, C5b) [3, 23, 
24].

Значимой частью защитной системы грудного 
молока является лизоцим  – протеин, обладаю-
щий антибактериальным свойством при взаимо-
действии с  sIgA, лактоферрином, пероксидазой, 
муцином. Доказано, что содержание лизоцима 
в грудном молоке увеличивается в период лакта-
ции. В молозиве его около 70 нг/мл, через 1 месяц 
активной лактации в  молоке  – 200  нг/мл, через 
6  месяцев  – 250  нг/мл. Есть данные, свидетель-
ствующие о том, что в первый месяц жизни мла-
денец с грудным молоком в сутки получает лизо-
цима 3–4 мг/кг массы тела, а к 4 месяцам – 6 мг/кг 
массы тела [4]. Установлено: лизоцим оказывает 
бактериостатическое действие на большинство 
грамположительных бактерий и некоторые грам-
отрицательные, способствует росту бифидобак-
терий и усвоению молочного белка [21, 25, 26].

К биологически активным нутриентам груд-
ного молока относят лактоферрин, его концен-
трация в молозиве довольно высокая – до 7 г/л, но 
со второй недели лактации снижается и достига-
ет в среднем 1 г/л. Дефицит лактоферрина сказы-
вается прежде всего на бактериостатической ак-
тивности женского молока, что, в  свою очередь, 
приводит к  снижению местного иммунитета 
в  ЖКТ у  грудных детей и  повышению возмож-
ности его колонизации условно-патогенной ми-
крофлорой. Согласно имеющимся данным, лак-
тоферрин характеризуется антибактериальной, 
антивирусной, антипаразитарной активностью, 
а  также противораковым, антиаллергическим, 
иммуномодулирующим и  радиопротективным 
действием [27]. Недавние исследования в  этой 
области показали, что функциональная актив-
ность лактоферрина может быть усилена муль-
тифункциональным протеином остеопонтином. 
Его концентрация в грудном молоке сопоставима 
с уровнем лактоферрина, который индивидуален 
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у каждой лактирующей женщины. Остеопонтин 
модулирует иммунные реакции, регулирует ба-
ланс Т-хелперов (Th1/Th2), влияет на рост и мине-
рализацию костей [28, 29].

В результате многочисленных исследований 
выявлено, что материнское молоко содержит 
цитокины, противовоспалительные факторы, 
а также биологические агенты, изменяющие фи-
зиологическое состояние гастроинтестинального 
тракта младенца от адаптированного к  внутри-
утробной жизни до адаптированного к жизни во 
внешней среде. Выживаемость агентов материн-
ского молока в ЖКТ связана со снижением про-
дукции протеаз поджелудочной железой и кисло-
ты желудком ребенка [30, 31].

Утверждается точка зрения, согласно которой 
в  реализации биологических механизмов влия-
ния грудного молока важную физиологическую 
роль играют: ИЛ-1  – осуществляющий продук-
цию защитных веществ; ИЛ-6  – ответственный 
за регуляцию функции молочных желез; ИЛ-8 – 
усиливающий хемотаксис лейкоцитов; ИЛ-10  – 
модулирующий целостность барьера кишечника 
и  полноценное антителообразование [32]. При 
этом известно, что ИЛ-10 продуцируется Th2, ма-
крофагальными, тучными клетками, тормозит 
функциональную активность макрофагов, инги-
бирует синтез моноцитами и макрофагами про-
воспалительных цитокинов, колониестимулиру-
ющих факторов, молекул межклеточной адгезии. 
За счет угнетения антигенспецифической про-
лиферации лимфоцитов он вызывает клональ-
ную гипо- и  анергию Th1-типа, а  также служит 
функциональным антагонистом таких провос-
палительных цитокинов, как интерферон-гамма 
(ИНФ-γ), ИЛ-2.

Было отмечено ключевое участие ИНФ-γ  – 
важнейшего цитокина активации бактерицидной 
активности макрофагов, который стимулирует 
фагоцитоз, киллинг нейтрофилов и  естествен-
ных киллеров и  обладает противовирусным 
свойством; трансформирующего фактора ро-
ста  β (TGF-β), который, возможно, играет реша-
ющую роль в  индукции толерантности, повы-
шает способность грудных детей продуцировать 
IgA против β-лактоглобулина, казеина, глиадина 
и овальбумина [33]; ФНО-α, характеризующегося 
противовирусным свойством [20].

Как было показано многими исследова-
телями, у  новорожденных имеет место Th2-
предоминированный профиль цитокинов. 
Считается: при активации Th2 превалиру-
ет гуморальный тип иммунного ответа, уси-
ливается продукция ИЛ-4, затем ИЛ-10, что 

потенцирует полноценное антителообразование. 
Постнатальная контаминация микроорганиз-
мами способствует достижению динамическо-
го равновесия между активностью Th1- и  Th2-
клеток [6, 34]. Стимуляторами антигенонаивных 
Т-клеток служат антигенпрезентирующие ден-
дритные клетки, популяции которых широко 
колонизируют ЖКТ. Они контролируют баланс 
между Th1-клеточным и  Th2-гуморальным ти-
пами иммунного ответа [23]. С  помощью экспе-
риментальных работ убедительно доказано, что 
лактобациллы способны вызывать продукцию 
цитокинов ИЛ-12 и  ФНО-α, а  также в  меньшей 
степени ИЛ-6 и  ИЛ-10. Это подтверждает, что 
лактобациллы оказывают заметное влияние и на 
иммунную толерантность слизистой оболочки, 
и на развитие системных иммунных реакций, так 
как могут избирательно определять, какому типу 
иммунного ответа – Th1, Th2, Th3 (регуляторные 
клетки)  – способствуют дендритные клетки [35, 
36, 37, 38]. Процесс распознавания дендритных 
клеток и селективный ответ на комменсалы или 
патогены осуществляются через семейство Toll-
подобных рецепторов.

Целенаправленное назначение пробиотиков 
новорожденным с высоким риском развития ал-
лергических заболеваний способствует достовер-
ному снижению частоты атопического дермати-
та в  последующем. Этот результат, полученный 
рядом исследователей, служит доказательством 
того, что ранняя колонизация может повлиять на 
развитие толерантности слизистой оболочки [34, 
39].

К факторам, определяющим биологическое 
действие грудного молока, относятся нуклеоти-
ды. В составе молекулы этих фосфатных эфиров 
нуклеозидов содержится сахар (рибоза или де-
зоксирибоза), связанный с  пуриновым (аденин, 
гуанин) или пиримидиновым (цитозин, урацил, 
тимин) основанием. В грудном молоке идентифи-
цированы 13 кислоторастворимых нуклеотидов, 
из которых выделяют наиболее важные: моно-
фосфаты аденозина, гуанина, уридина, цитидина 
и инозина.

В организме нуклеотиды выполняют роль 
регуляторов многих биосинтетических про-
цессов. Поскольку они могут синтезироваться 
в  организме, их нельзя назвать незаменимыми 
нутриентами. Однако эндогенный синтез нукле-
отидов происходит очень интенсивно и  требует 
больших энергозатрат, у  детей раннего возраста 
он затруднен вследствие незрелости органов и си-
стем, поэтому ребенок должен получать их с пи-
щей. Количество нуклеотидов в грудном молоке 
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меняется в  процессе лактации: в  молозиве со-
держится около 130  ммоль/л, в  зрелом молоке  – 
180 ммоль/л, далее их уровень снижается, особен-
но после 6 месяцев лактации [40].

Особый интерес представляют данные, свиде-
тельствующие о  том, что нуклеотиды участвуют 
в формировании нормальных биоценозов кишеч-
ника, установлено их стимулирующее влияние 
на рост бифидобактерий и подавляющее – на ус-
ловно-патогенные энтеробактерии [41]. Важные 
результаты, подтверждающие значение нуклеоти-
дов, получены при изучении экспериментальных 
моделей животных. Во-первых, было доказано, 
что наличие нуклеотидов в пище – необходимое 
условие нормального развития животных. Во-
вторых, было выявлено иммуномодулирующее 
действие нуклеотидов, заключающееся в  увели-
чении активности клеток-киллеров, макрофагов, 
синтеза ИЛ-2, улучшении пролиферации лейко-
цитов и  дифференцировки В-клеток. Сходные 
данные получены у детей, находившихся на есте-
ственном вскармливании. Оказалось, что нуклео-
тиды грудного молока способствуют созреванию 
Т-лимфоцитов, активируют макрофаги и  усили-
вают деятельность клеток-киллеров [42]. В табли-
це представлены сводные данные исследований 
влияния нуклеотидов на показатели развития 
и состояние иммунной системы у детей [43].

Приведенные доводы позволили сделать за-
ключение о том, что нуклеотиды оказывают по-
ложительное влияние на созревание иммунного 
ответа, регулирование кишечных функций, тро-
фический эффект на слизистую оболочку тонкой 
и  толстой кишки, микрофлору этих биотопов, 
соматический рост. Однако в анализируемых ис-
следованиях авторы использовали разные дозы 
нуклеотидов, а  их эффект может проявляться 
в большей либо в меньшей мере и зависит от ну-
тритивного и физического статуса ребенка.

Бифидогенный эффект могут оказывать та-
кие составляющие грудного молока, как β-лак-
тоза, галактоза, фукоза, n-ацетилглюкозамин, 
сиаловая кислота. На сегодняшний день по-
лучены достоверные доказательства того, что 
олигосахариды, являющиеся одним из важней-
ших компонентов грудного молока, считаются 
естественными пребиотиками, поскольку они 
активно стимулируют пролиферацию колонизи-
рованных бифидобактерий и лактобацилл [44, 45, 
46]. После лактозы олигосахариды представляют 
самую крупную углеводную фракцию женского 
молока  – их содержание достигает 1  г / 100  мл. 
Состав олигосахаридов грудного молока не за-
висит от диеты матери, но значительно разли-
чается по количеству и  качеству у  кормящих 
женщин. Полагают, что такая разница связана 

Рандомизированные исследования, проведенные с использованием различного содержания нуклеотидов (источник [43])

Авторы Группа детей Количество детей Нуклеотиды, мг/л Результаты

Carver J.D. и соавт. (1991) Здоровые, доношенные 13 33  активности клеток-киллеров и ИЛ-2

Brunser O. и соавт. (1994) Здоровые, 
доношенные

194 14  частоты диареи

Martinez-Augustin O. и соавт. (1997)
Navarro J. и соавт. (1996)

Недоношенные 28 12  IgG к лактоглобулину,  IgA и IgM 
в сыворотке крови

Navarro J. и соавт. (1996) С гипотрофией 17 12  частоты респираторных инфекций

Cosgrove M. и соавт. (1996) ЗВУР, доношенные 39 33 Улучшение показателей массы, длины тела, 
окружности головы

Pita M.L. и соавт. (1988) Недоношенные 28 34  ДЦПНЖК в строме эритроцитов

Gibson R.A. и соавт. (2005) Здоровые, доношенные 98 34 Отсутствие влияния на ДЦПНЖК 
в мембранах эритроцитов

Pickering L.K. и соавт. (1998)
Buck R.H. и соавт. (2004)
Schaller J.P. и соавт. (2004)
Ostrom K.M. и соавт. (2002)

Здоровые, доношенные 287 72  иммунного ответа на вакцинацию, 
активизация Т-лимфоцитов по типу 
группы на грудном вскармливании

Yau K.I. и соавт. (1993) Здоровые, доношенные 166 72  частоты диареи

 – увеличение,  – уменьшение, ЗВУР – задержка внутриутробного развития, ДЦПНЖК – длинноцепочечные полиненасыщенные жирные кислоты
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с  генетически обусловленной активностью фер-
ментов фукозилтрансфераз. В  верхних отделах 
ЖКТ олигосахариды не подвергаются расщепле-
нию и  доходят в  неизмененном виде до толстой 
кишки, где подвергаются процессу ферментации 
сахаролитическими бактериями. Во время фер-
ментации образуются молочная кислота и  ко-
роткоцепочечные жирные кислоты, которые воз-
действуют на консистенцию кала и частоту актов 
дефекации. У  детей, вскармливаемых грудным 
молоком, рН копрофильтратов ниже, чем у детей, 
получающих искусственные смеси, именно бла-
годаря высокой кислотности кала осуществляет-
ся подавление роста потенциально патогенных 
микроорганизмов [30, 47]. Кроме конкурентного 
торможения развития условно-патогенной фло-
ры олигосахариды грудного молока имеют рецеп-
торы для бактерий, вирусов (ротавирусов), токси-
нов, антител, блокируя тем самым их связывание 
с  мембраной энтероцита. Накапливается все 
больше данных, свидетельствующих о  том, что 
олигосахариды грудного молока могут препят-
ствовать адгезии бактерий за счет влияния на экс-
прессию определенных ферментов в кишечнике, 
необходимых для присоединения бактериальной 
клетки [48]. Таким образом осуществляется пре-
биотический эффект женского молока, который 
в  значительной мере определяет его протектив-
ное действие в отношении кишечных инфекций 
у детей грудного возраста [1, 49, 50, 51].

Некоторые исследователи считают, что фак-
торы роста, необходимые для построения кле-
точной стенки бифидобактерий, могут быть не 
только производными углеводов, но также пепти-
дами, а некоторые из них – относиться к цистеин-
содержащим пептидам.

Уникальный жирнокислотный спектр груд-
ного молока характеризуется высокой концен-
трацией незаменимых длинноцепочечных поли-
ненасыщенных жирных кислот  – арахидоновой 
(омега-6), докозагексаеновой (омега-3), эйкоза-
пентаеновой (омега-3), биологическая роль ко-
торых состоит в  том, что они являются струк-
турным компонентом всех клеточных мембран 
и необходимы для миелинизации нервных воло-
кон и формирования сетчатки глаза.

В ряде работ указывается, что докозагекса-
еновая кислота в  наибольшей концентрации 
накапливается в  головном мозге ребенка, осо-
бенно во время беременности; после рождения 
она благотворно влияет на интеллектуальное 
развитие детей. Исследователи из университета 
Канзаса провели двойное слепое рандомизиро-
ванное контролируемое исследование с участием 

350  женщин, которые принимали капсулы 
с  600  мг докозагексаеновой кислоты во второй 
половине беременности, что способствовало по-
вышению концентрации кислоты в  мембране 
эритроцитов материнской и  пуповинной крови 
на 2,6%, увеличению продолжительности бере-
менности на 2,9 дня и всех антропометрических 
параметров новорожденных (веса на 172 г, длины 
на 0,7 см и окружности головы на 0,5 см) [52].

Согласно современным представлениям, ара-
хидоновая кислота способствует выработке про-
воспалительного простагландина Е2, тогда как 
докозагексаеновая подавляет его выработку, как 
и  продукцию других провоспалительных цито-
кинов: ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-12, ИНФ-α [53]. Изучение 
структуры оболочки жировых мицелл моло-
ка позволило выделить и  описать глобулярный 
мембранный комплекс, белки которого не только 
участвуют в адгезии бактерий, но и обладают су-
щественной антимикробной активностью за счет 
наличия антимикробных компонентов (муцин, 
бутирофилин, ксантиноксидаза, ганглиозиды) 
[6].

Важную роль в  защитной стратегии грудно-
го молока играют некоторые микроэлементы. 
Эксперты Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ) особое внимание привлекают к  та-
ким микроэлементам, как цинк, железо, йод, 
селен, роль которых достаточно хорошо изуче-
на. Они имеют большое значение для развития 
и  функционирования основных регуляторных 
систем организма. Существуют убедительные 
доказательства того, что дефицит этих микрону-
триентов у женщин в период кормления грудью 
ведет к  недостаточному поступлению микрону-
триентов через грудное молоко в  организм ре-
бенка, при этом тормозятся процессы соматиче-
ского роста и  биологического созревания детей, 
а в итоге снижается качество их здоровья [54, 55].

Известно, что доношенный новорожден-
ный начинает постнатальную жизнь без запасов 
цинка в организме. Естественно, что в молозиве 
концентрация цинка высокая и  составляет до 
20 мг/л, к концу первого месяца лактации умень-
шается до 3 мг/л, к концу первого года жизни – до 
0,65 мг/л. Биодоступность цинка женского молока 
выше, чем коровьего. Этот факт объясняется тем, 
что в  грудном молоке основными белками, свя-
зывающими цинк, являются лактоферрин и аль-
бумин, тогда как в коровьем – казеин. Суточная 
потребность в цинке у детей независимо от воз-
растного фактора составляет от  3  до 15  мг. Из 
продуктов животного происхождения он усваи-
вается намного лучше.
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Цинк обладает исключительной биологиче-
ской активностью, входит в структуру нескольких 
дегидрогеназ, альдолаз, ДНК- и  РНК-полимераз, 
пептидаз, фосфатаз, циклической фосфодиэсте-
разы, что свидетельствует о его участии в обме-
не белков, нуклеиновых кислот, углеводов и жи-
ров. Именно поэтому необходимо достаточное 
количество цинка в клетках и тканях с высоким 
уровнем синтеза: гастроинтестинальном эпи-
телии, клетках иммунной системы. Имеются 
данные о  том, что дефицит цинка приводит 
к атрофии тимико-лимфатической системы, сни-
жению функциональной активности макрофагов 
и Т-лимфоцитов, депрессии клеточного иммуни-
тета и уменьшению уровня иммуноглобулинов.

Считается, что особая роль цинка обуслов-
лена его нейросекреторной деятельностью. Он 
содержится в  высоких концентрациях в  си-
наптических пузырьках особого вида нервных 
клеток (цинксодержащие нейроны). Последние 
обладают способностью секвестрировать слабо 
связанный с  белком цинк, благодаря наличию 
в  них специфического насоса в  виде цинк-пе-
реносчика-3 (Zn-T3), который располагается на 
мембране нейронов [56]. Более того, доказано, 
что общее количество цинка в этих нейронах со-
ставляет всего 5%, то есть это небольшая микро-
элементная фракция, но она проявляет 100% ак-
тивность всего цинка, содержащегося в  тканях 
мозга [57]. Принимая во внимание приведенные 
факты, можно предполагать, что дефицит цинка 
вызывает серьезные изменения в  наиболее тон-
кой и  существенной для жизни человека сфере 
когнитивных функций. Соответственно этому 
врачи специализированной службы констатиру-
ют долговременные неблагоприятные патофи-
зиологические последствия в  функционирова-
нии центральной нервной системы, клинически 
проявляющиеся снижением способности к  обу-
чению, поведенческими нарушениями и низким 
качеством жизни в разные возрастные периоды.

Крупные рандомизированные исследования 
подтверждают благоприятный эффект цинка 
в  отношении ЖКТ детей [58, 59]. Что касается 
дисбактериоза толстой кишки, получены новые 
данные, указывающие на увеличение потреб-
ности в  цинке при этом клинико-лабораторном 
синдроме, что объясняется усиленным использо-
ванием микроэлемента условно-патогенной ми-
крофлорой. Расход цинка увеличивается также 
при пищевой сенсибилизации, проявляющейся 
нарушением физиологического кишечного ба-
рьера с дисбиотическими изменениями просвет-
ной и пристеночной микрофлоры.

Следует напомнить: метаболизм цинка тес-
но связан с обеспеченностью витамином А. При 
дефиците цинка витамин А не усваивается, а не-
достаток последнего ведет к  нарушениям вса-
сывания цинка, тем самым задерживаются рост 
и  развитие ребенка. Проведенные исследования 
оценки биологических свойств витамина А под-
тверждают его полимодальное положительное 
влияние на работу основных регуляторных си-
стем организма: иммунной, эндокринной, репро-
дуктивной, антиоксидантной. В  ряде крупных 
многоцентровых исследований показано, что до-
полнительное введение витамина А снижает рас-
пространенность и тяжесть диареи у детей [60, 61]. 
Обсуждается защитная роль в отношении ЖКТ: 
доказано, что витамин А  играет ключевую роль 
в сохранении целостности эпителиальной ткани, 
его дефицит уменьшает пролиферацию энтеро-
цитов, число бокаловидных клеток в  криптах 
и ворсинках [62].

По данным завершившихся исследований, 
выявленный дефицит витамина А  оказывает 
прямое действие на иммунную систему, при этом 
нарушается секреция ИНФ-γ, что приводит к на-
коплению лимфоцитов типа Th2; не соблюдается 
дифференцировка клеток в процессе иммунного 
ответа; ингибируется пролиферация Т-клеток 
в ответ на воздействие антигенов; снижается воз-
можность синтеза В-клетками специфических ан-
тител типа IgG1 в ответ на антиген; уменьшается 
способность нейтрофилов к  фагоцитозу инфек-
ционных агентов [63, 64]. Необходимые дозы для 
иммунокоррекции составляют от 2 до 3 мг/сут.

Представляет интерес обсуждение современ-
ных данных о защитной роли и других нутриен-
тов, например, железа. Известно, что у здоровых 
доношенных младенцев имеются достаточные 
его запасы. В первые месяцы жизни ребенок по-
лучает железо с  материнским молоком, количе-
ство в  котором, по разным данным, колеблется 
от 0,35 до 1,5 мг/л. При этом утилизация железа 
составляет от 38 до 50%, в то время как из коро-
вьего молока не превышает 10%. Биодоступность 
железа из грудного молока обусловлена прежде 
всего особенностями последнего: высокой актив-
ностью лактоферрина, оптимальным содержани-
ем белка, цинка, меди, лактозы и низким уровнем 
фосфатов.

Большинство исследователей согласны с  тем, 
что грудное молоко обеспечивает адекватное 
поступление железа у  здоровых детей в  пер-
вые 4–5  месяцев жизни. В  этой связи развитие 
железодефицитной анемии у  этих младенцев 
маловероятно [65, 66]. При анализе последних 
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эпидемиологических данных о  распространен-
ности железодефицитной анемии среди детей 
первых 2 лет жизни оказалось, что в первом по-
лугодии она составляет 3%, во втором возрастает 
до 10%, к 2 годам достигает 12% [67]. Считается, 
что первые 2 года жизни – критический этап он-
тогенетического цикла, который сопровождается 
бурным ростом ребенка, активным формирова-
нием адаптивного иммунного ответа, костной, 
мышечной и  других систем организма, в  том 
числе центральной нервной системы. В  этот пе-
риод завершаются развитие гиппокампа, миели-
низация нервных волокон, происходит актив-
ный дендрито- и синаптогенез. Именно поэтому 
любой, даже незначительный дефицит железа 
или другого макро- или микронутриента может 
иметь негативные последствия для становления 
психомоторных, предречевых и  речевых навы-
ков, поведенческих реакций, развития памяти 
и абстрактного мышления [68].

Результаты популяционных исследований 
в  большинстве стран мира показывают, что 
у  половины (50%) женщин детородного возрас-
та снижены или полностью отсутствуют запасы 
железа [69]. Несмотря на успехи современной 
медицины, анемия беременных считается до сих 
пор наиболее распространенным видом анемии 
вообще и патологических состояний беременно-
сти в частности. По данным ВОЗ, частота анемии 
при беременности в развитых странах составляет 
от 21 до 80% (если судить по уровню гемоглоби-
на) и 49–80% (если оценивать по уровню сыворо-
точного железа) [70]. В России за последние годы 
отмечается значительное увеличение частоты де-
фицита железа и, как следствие, железодефицит-
ной анемии у беременных (35–40%) [71].

С большой долей вероятности можно полагать: 
особо уязвимыми группами в отношении разви-
тия железодефицитных состояний и  железоде-
фицитной анемии являются кормящие женщины 
и  дети раннего возраста. Средняя потребность 
в  железе женщин в  период лактации составляет 
1,3 мг в сутки, что значительно превышает физи-
ологические потребности в другие периоды жиз-
ни [72]. Согласно данным некоторых авторов, во 
время беременности и кормления грудью в сутки 
требуется дополнительно около 2,5  мг железа. 
Потребность в железе возрастает ко II триместру 
до 6,3 мг/сут [73]. Более того, доказано, что с на-
ступлением беременности в  отсутствие допол-
нительных поступлений начинается формиро-
вание дефицита следующих микроэлементов: 
хрома, марганца, кобальта, меди, селена, йода. 
Клиницистами, к сожалению, не всегда адекватно 

оценивается роль микроэлементов в этиопатоге-
незе анемии. По новым данным, с  увеличением 
срока беременности снижается частота истин-
ного монодефицита железа, который переходит 
в  полидефицитный микроэлементоз организма, 
отмечающийся более чем у 60% беременных [74]. 
Сегодня обсуждаются высокие затраты железа, 
связанные с лактацией, которые не всегда могут 
быть компенсированы и поэтому требуют прове-
дения профилактической и лечебной ферротера-
пии. Существуют данные о конкретных положи-
тельных результатах клинических исследований 
безопасного способа коррекции дефицита железа 
у кормящих женщин, способствующего не только 
уменьшению клинических проявлений сидеропе-
нии и анемии у матерей, но также и оптимизации 
метаболизма железа у их детей [75, 76].

Железо – важнейший микроэлемент, который 
имеет широкий спектр физиологических эффек-
тов. Оно необходимо для синтеза гемоглобина 
и  миоглобина. Известно, что железо влияет на 
морфофункциональное созревание центральной 
нервной системы ребенка, участвует в миелини-
зации нервных волокон, продукции нейропере-
датчиков и энергетическом метаболизме. Железо 
также потенцирует высокий уровень иммунной 
резистентности организма. Достаточное коли-
чество элемента способствует полноценному 
функционированию факторов неспецифической 
защиты, клеточного и  местного звеньев имму-
нитета. Этот микроэлемент участвует в важней-
ших биохимических процессах: транспорте элек-
тронов, кислорода, транспорте и  образовании 
депо железа в  организме, формировании актив-
ных центров окислительно-восстановительных 
ферментов (оксидазы, гидролазы и  др.) [68, 77]. 
Существуют данные о  том, что при дефиците 
железа отмечается рост заболеваемости остры-
ми респираторными и  кишечными инфекци-
ями, а  бактериальные инфекции приобретают 
затяжное течение [78]. Следствием недостаточ-
ного обеспечения железом является нарушение 
миелинизации нервных волокон, клинически 
проявляющееся понижением проводимости сиг-
налов по нервным путям. В свою очередь, данная 
ситуация замедляет восприятие информации, 
уменьшает амплитуду ответа и скорость реакции 
ребенка [68, 79]. Более того, доказано, что сниже-
ние интеллекта, нарушения поведения и  мотор-
ной активности у детей, перенесших железодефи-
цитную анемию в  раннем детстве, сохраняются 
и в последующие годы жизни [80, 81].

Значение нормального содержания йода 
в  грудном молоке трудно переоценить для 
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достижения конечного роста, когнитивного раз-
вития, устойчивости ребенка к  инфекционным 
и  другим неблагоприятным факторам внешней 
среды. В неэндемичных районах грудное молоко 
является единственным источником йода для ре-
бенка первого полугодия жизни. Необходимость 
в  данном микроэлементе в  первые месяцы жиз-
ни в  связи с  высокой потребностью у  младенца 
в тиреоидных гормонах чрезвычайно велика. Это 
обусловлено тем, что на этапе первого года жиз-
ни, но особенно активно в течение неонатального 
периода и первые месяцы постнатальной жизни, 
продолжается созревание мозга.

По официальной статистике, абсолютное 
большинство регионов России испытывает лег-
кий или умеренный дефицит йода. Высокая 
распространенность и  степень выраженности 
йодного дефицита являются, судя по данным ли-
тературы, прогностически неблагоприятными 
факторами для физического и  интеллектуаль-
ного развития детей. Рассматривается влияние 
йододефицита на течение и исход беременности, 
а также на ход тех изменений, которые происхо-
дят в организме ребенка на протяжении первых 
лет жизни.

В связи с  тем что в  период беременности 
и  лактации потребность в  йоде резко возрас-
тает, наряду с  использованием йодированной 
соли всем беременным и  кормящим грудью 
женщинам, а  также детям и  подросткам, про-
живающим в  регионах йодного дефицита, ре-
комендуется активный профилактический при-
ем препаратов, содержащих физиологические 
(100–200 мкг) дозы йода. Дети грудного возраста 
должны получать йод с  молоком матери, при-
нимающей препараты йода, а  находящиеся на 
искусственном вскармливании  – с  адаптиро-
ванными смесями, обогащенными этим микро-
элементом (в количестве не менее 150 мкг на 1 л 
готового продукта). Необходимость обсуждения 
йодной профилактики связана с  тем, что при-
ем физиологических доз йода сопровождается 
снижением абсолютного риска нарушений здо-
ровья детей первого года жизни, оказывая при 
этом наиболее существенное влияние на частоту 
развития перинатального поражения головного 
мозга, анемии, острых заболеваний органов ды-
хания, гипотрофии, аллергодерматозов, дисбак-
териозов кишечника [82].

Селен также рассматривается в  настоящее 
время как один из защитных факторов. Он не-
обходим для функционирования иммунной си-
стемы. Пищевой дефицит селена приводит к уг-
нетению активности селензависимых ферментов 

в тканях эпителиального, железистого и лимфо-
идного происхождения. К селензависимым бел-
кам относятся глютатион-пероксидазы, тиоре-
доксин редуктазы, тиреоиддейодиназы, а  также 
селенопротеины P, W, T, M и т.д. Биохимическая 
роль этих белков определяется их участием 
в  протекании окислительно-восстановитель-
ных реакций, причем основная роль отводится 
селеноцистеину. Глютатион-пероксидазы (GPX 
1–6) являются основными ферментами антиок-
сидантной защиты. Их функция – поддержание 
стабильной внутриклеточной концентрации 
восстановленного глютатиона. Доказано, что 
GPX 1 играет основную протективную роль при 
развитии окислительного стресса, влияет на ак-
тивность апоптотических путей, фосфорилиро-
вание протеинкиназ. Накоплены эксперимен-
тальные данные о  связи изменения экспрессии 
GPX  1 с  этиологией рака, кардиоваскулярных 
и  аутоиммунных заболеваний, сахарного ди-
абета. Другими важными селенопротеинами 
являются тиоредоксин редуктазы, которые вос-
станавливают многие низкомолекулярные со-
единения, окислительные гидроперекиси и  из-
вестны как ключевые ферменты метаболизма 
селена [83]. Установлено, что женское молоко 
представляет собой единственный источник 
селена для ребенка первого полугодия жизни. 
Анализ результатов изучения содержания селена 
в грудном молоке показывает, что оно колеблется 
в широких пределах: от 12,1 до 30 мкг/л.

С точки зрения доказательной медицины 
защитный эффект грудного вскармливания 
в  профилактике болезней детского возраста 
возможен только благодаря оптимальному пла-
ну питания лактирующей женщины. По дан-
ным ВОЗ, от болезней пищевого происхожде-
ния страдает 30%  населения развитых стран. 
В России за последние 5 лет число граждан, име-
ющих лишний вес, выросло на 15%. Социально-
гигиенический мониторинг 2012  г. показал: 
в 24 субъектах Российской Федерации наблюда-
ется отклонение от норм питания более чем на 
25%. Основная проблема питания российских 
граждан, в  том числе беременных,  – дефицит 
белка. Исследования показывают, что 99% насе-
ления России недополучают белок, 68% недоеда-
ют рыбы, 43%  – мяса, 60%  недопивают молока 
[84]. Ученые также говорят о  существовании 
проблемы бедности в  России, проявляющейся 
в нарушении питания беременных и кормящих 
женщин, а  также детей. Тем более важны ре-
зультаты, подтверждающие уникальную роль 
сбалансированного питания, которые получены 
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при изучении экспериментальных моделей. 
Установлена довольно четкая связь между бел-
ково-энергетической недостаточностью в  пери-
оды пренатального или раннего постнатального 
развития с  низким качеством здоровья потом-
ства во взрослой жизни. Согласно имеющимся 
данным, пищевые манипуляции на материнском 
организме в  критические периоды пре- и  пост-
натального развития потомства остаются в био-
химической памяти и  оказывают негативное 
влияние на различные метаболические реакции, 
в  том числе через пищеварительную систему. 
Это способствует манифестации заболеваний, 
задержке интеллектуального развития и ускоре-
нию старения, причем не только у первого поко-
ления, но и у последующих генераций [85].

Ученые единодушно признают, что питание 
беременной оказывает программирующее дей-
ствие на рост плода. Проведено кросс-секцион-
ное исследование для выявления взаимосвязи со-
держания микронутриентов, фруктов и  овощей 
в  рационе беременных с  антропометрическими 
показателями новорожденных. Наиболее высо-
кая корреляция отмечена между увеличением по-
требления листовых овощей на 10 г в сутки и ро-
стом окружности головы младенца, количеством 
клубневых и  длиной тела, окружностью головы, 
употреблением фруктов и  массой тела, длиной 
тела и окружностью головы. Приведенные дово-
ды позволили сделать заключение о том, что не-
обходимы дальнейшие исследования для выявле-
ния конкретных пищевых факторов, достаточно 
точно влияющих на показатели внутриутробного 
физического развития плода [86].

Достаточно неожиданные данные были по-
лучены при обнаружении дефицита витаминов 
у  беременных. Оказалось, что недостаточность 
витаминов группы В  имеет существенные раз-
личия и определяется у 20–100% обследованных, 
аскорбиновой кислоты  – у  13–64%, фолиевой 
кислоты – у 79%, каротиноидов – у 25–94%. Более 
того, у подавляющего числа женщин наблюдался 
сочетанный дефицит трех и более витаминов.

Было продемонстрировано мощное воздей-
ствие микронутриентной недостаточности у  бе-
ременной и  кормящей женщины на задержку 
внутриутробного развития, формирование поро-
ков любого органа или системы, дисплазии соеди-
нительной ткани, возникновение и прогрессиро-
вание алиментарнозависимых состояний у детей 
в раннем возрасте. Установлено, что потребность 
в  витаминах у  женщин во время беременно-
сти и  кормления грудью возрастает примерно 
в 1,5 раза. Это объясняется особенностями функ-
ционирования эндокринной системы, обмена 
веществ, передачей части витаминов плоду, поте-
рями их во время родов с плацентой и амниотиче-
ской жидкостью, а во время лактации – с грудным 
молоком. На сегодняшний день не вызывает со-
мнения, что во время беременности имеет место 
циклический авитаминоз. Определены критиче-
ские периоды внутриутробного развития, когда 
организм наиболее чувствителен к дефициту ми-
кронутриентов: имплантации (1-я  неделя после 
зачатия), эмбриогенеза (3–6-я  неделя), плацента-
ции (10–16-я неделя).

Хотелось бы подчеркнуть, что сегод-
ня несбалансированное питание, в  том числе 
белково-энергетическая недостаточность и  ви-
таминодефицитные состояния, рассматрива-
ются ВОЗ как проблема голодания, оказываю-
щая прямое влияние на уровень заболеваемости 
и  смертности населения страны. Установлено, 
что использование пищевых продуктов или 
специализированных смесей (Фемилак, Юнона, 
Лактамил, Нутримил Мама, Нутритек для бере-
менных и кормящих, Celia Mama, MD мил Мама, 
ФрутоНяня сок ДД яблоко/груша/мякоть для бе-
ременных), назначение витаминно-минеральных 
комплексов (Матерна, Прегнавит, Элевит, Витрум 
Пренатал Форте, Компливит Мама, Алфавит 
Мамино здоровье) позволяет беременной полу-
чить основную часть необходимых нутриентов 
в  соотношениях, оптимальных для эволюции 
плода, поддержания устойчивой лактации и  ка-
чества грудного молока [87, 88, 89, 90, 91]. 
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The significance of breastfeeding  
for the infant growth and development:  
a review

Based on the literature, the review shows the real 
value of breast milk as the most optimal type of 
postnatal feeding of infants. We describe biolog-
ical mechanisms that are supposed to mediate 
the influence of breastfeeding on maturation of 
immune response, regulation of intestinal func-
tions, trophic effect on small and large intestinal 
mucosa, its microflora and somatic growth of an 
infant. In infancy, the protective properties of 
breast milk against intestinal infections are large-
ly related to its prebiotic effect. According to the 
results of the studies on the structure of the milk 
fat mycella envelope, their protein not only par-
ticipate in bacterial adhesion, but also exert sub-
stantial anti-microbial activity due to presence of 
antimicrobial components. We discuss the role 
of protective nutrients, such as zinc, iron, iodine, 

selenium and vitamin A and review the results of 
studies performed in various countries and aimed 
at evaluation of an association between the type 
of feeding of an infant in the 1st year of life and 
the risk of development of somatic abnormalities. 
A strong influence of micronutrient deficiencies in 
the pregnant and breastfeeding woman on delay 
of in utero development has been shown, as well 
as its contribution to formation of congenital ab-
normalities of any organ or system, connective 
tissue dysplasia, initiation and development of ali-
mentary-related conditions in infants. 

Key words: infants, breast milk, protective factors, 
gut microflora, immune system of an infant, nutri-
tion
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