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РЕЗЮМЕ. Избыточное или недостаточное поступление микроэлементов в организм в период гестации 
приводит к формированию не только различных осложнений беременности у матери, но и отрицательно воз-
действует на развивающегося ребенка. Эпигенетические модификации ДНК плода, гормональные изменения, 
усиление окислительных процессов с одновременным снижением активности антиоксидантных ферментов яв-
ляются основными причинами возникновения отклонений у детей на разных этапах постнатального онтогенеза 
при микроэлементозах во время беременности. Дефицит цинка в период гестации может приводить к замедле-
нию роста у младенцев, формированию врожденных пороков, развитию перинатальной энцефалопатии. У ма-
терей, дети которых имели низкую массу тела и малую окружность головы при рождении, в сыворотке крови 
отмечается увеличение содержания меди. Недостаток данного микроэлемента приводит к возникновению ано-
малий мозга и сердца эмбрионов. Избыток и дефицит марганца во время беременности обуславливают внутри-
утробную задержку роста плода, нарушение умственного и психомоторного развития у детей в постнатальном 
онтогенезе. Недостаток бора вызывает нарушение дифференцировки клеток на ранних стадиях эмбриогенеза, а 
его избыточное поступление в организм беременной способствует снижению массы тела и роста младенцев. 
Низкий уровень селена, никеля и молибдена у матери ассоциируется с формированием пороков развития лица, 
челюстей и зубов у ребенка, дефектов нервной трубки плода, которые могут проявляться в виде анэнцефалии и 
расщелины позвоночника. У детей, рожденных матерями с недостатком селена, отмечаются низкие показатели 
психомоторного развития. Избыточное потребление во время беременности никеля, фтора и шестивалентного 
хрома оказывает тератогенный эффект. Повышение содержания хрома в моче беременных женщин коррелиру-
ет с уменьшением антропометрических параметров плода, фтора – с низкими показателями интеллекта и разви-
тием синдрома дефицита внимания с гиперактивностью у детей в возрасте 6–12 лет. Поэтому выявление и 
своевременная коррекция микроэлементозов в период беременности имеет важное значения для сохранения 
здоровья ребенка в ближайшие и отдаленные периоды жизни. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: микроэлементы, беременность, задержка внутриутробного развития, низкий вес 
при рождении, врожденные патологии, неврологические и психические расстройства у детей. 

ВВЕДЕНИЕ 
Микроэлементный состав организма бере-

менной оказывает влияние не только на здоровье 
матери, но и играет важную роль в нормальном 
развитии ребенка. Цинк, медь, марганец, селен, 
бор, кобальт, молибден, никель, хром участвуют 
в клеточном метаболизме, реализации антиокси-
дантной защиты, влияют на активность фермен-
тов, регулируют экспрессию генов и принимают 
участие в синтезе белка.  

Известно, что в первом триместре беремен-
ности недостаток микроэлементов может приво-

дить к изменению внутриутробного развития 
плода и самопроизвольному аборту, в втором и 
третьем – к нарушению формирования и функ-
ционирования различных органов и систем (Ве-
ропотвелян и др., 2014).  

С другой стороны, антропогенное загрязне-
ние окружающей среды и избыточное потребле-
ние микроэлементов в период гестации ассоции-
руется с эпигенетическим модификациями ДНК 
плода, что обуславливает возникновение врож-
денных пороков развития, патологических со-
стояний у новорожденных, отдаленных послед-
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ствий для здоровья ребенка в будущем (Иванова, 
2016).  

ВЛИЯНИЕ ДИСБАЛАНСА МИКРОЭЛЕМЕНТОВ  
ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ НА ЗАДЕРЖКУ 
ВНУТРИУТРОБНОГО РАЗВИТИЯ ПЛОДА  
И НИЗКУЮ МАССУ ТЕЛА ПРИ РОЖДЕНИИ 

Дефицит цинка во время беременности мо-
жет приводить к замедлению роста у младенцев. 
При обследовании детей, имеющих низкую массу 
тела при рождении (менее 2,5 кг), было обнару-
жено, что средний уровень цинка в сыворотке у 
них был значительно ниже (83,45±16,74 мкг/дл) 
по сравнению с потомством с нормальным весом 
(93,74±19,95 мкг/дл, p <0,05). Такая же тенденция 
отмечалась у рожениц: содержание Zn2+ было ни-
же у матерей новорожденных с низкой массой те-
ла (67,02±15,99 мкг/дл) по сравнению с женщи-
нами, чьи дети имели нормальную массу тела при 
рождении (83,59±18,46 мкг/дл, р<0,05) (Jyotsna et 
al., 2015). Сообщалось также, что дополнительное 
потребление цинка женщинами во время бере-
менности способствует увеличению процента 
рождения детей с нормальной массой тела (Naher 
et аl., 2012). Вероятно, это связано с тем, что цинк 
стимулирует выработку гормона роста, который 
активирует синтез инсулиноподобного фактора 
роста I (insulin-like growth factor 1, IGF-I), отвеча-
ющего за пролиферацию клеток всех тканей, в 
первую очередь – хрящевой и костной, и таким 
образом принимает участие в контроле роста ко-
стей (Domenech et al., 2001).  

Однако Ota E. с соавт. (Ota et. аl, 2015) ука-
зывают на то, что дополнительный прием цинка 
при беременности приводит к снижению риска 
преждевременных родов, но не влияет на числен-
ность детей, родившихся с низкой массой тела. 

Обнаружено, что уровень меди в пуповин-
ной крови детей с низкой массой тела при рож-
дении и сыворотке их матерей значительно вы-
ше, чем у детей с нормальной и повышенной 
массой тела (Bermúdez et al., 2015). Имеются 
данные о влиянии меди на антропометрические 
показатели плода, о чем свидетельствует наличие 
отрицательной корреляции между концентраци-
ей микроэлемента в плазме беременной и окруж-
ностью головы у новорожденного (Ugwuja et al., 
2015). Вероятно, подобное негативное влияние 
избытка Cu2+ связано с изменением экспрессии 
генов, контролирующих рост и развитие орга-
низма, фолдинг белков, протеолиз, сигнальные 
пути PI3K (phosphoinositide 3-kinase) и MAPK 

(Lewis, Keller, 2009), которые играют важную 
роль в регуляции клеточного цикла.  

Vigeh M. с соавт. (Vigeh et al., 2008) обна-
ружили значительно более низкую концентра-
цию марганца в крови матерей, у детей которых 
наблюдалась внутриутробная задержка роста, 
однако в пуповинной крови отмечалась обратная 
зависимость. Исследование Zota A.R. с соавт. 
(Zota et al., 2009) позволило частично объяснить 
подобные отличия, они выявили, что связь меж-
ду количеством марганца в крови матери и мас-
сой тела ребенка носит не линейный, а U-об-
разный характер, поэтому как более низкое, так и 
более высокое содержание марганца связано с 
небольшой массой тела при рождении.  

Поскольку марганец является компонентом 
костного матрикса и кофактором ферментов, не-
обходимых для метаболизма костной ткани, то 
его дефицит во внутриутробном периоде приво-
дит к замедлению роста ребенка (Bolze et al., 
1985). В то же время избыток этого микроэле-
мента может способствовать активации свобод-
норадикальных процессов, так как марганец яв-
ляется металлом с переменной валентностью. 
Окислительный стресс ассоциируется с измене-
нием экспрессии генов, влияющих на остеогенез 
плода, что приводит к уменьшению его размера 
и аномалиям конечностей (Prater et al., 2008).  

Дефицит бора вызывает нарушение диффе-
ренцировки клеток на ранних стадиях эмбриоге-
неза. В исследовании in vitro было показано, что 
при 72-часовом культивировании двухклеточных 
эмбрионов, полученных от мышей, которые 
находились на диете с низким содержанием бора 
(0,04 мкг/г) в течение 10, 12 и 16 недель, наблю-
далось уменьшение числа клеток бластоцисты и 
увеличение случаев их деградации по сравнению 
с эмбрионами от животных, находившихся на 
диете с нормальным содержанием микроэлемен-
та (2,00 мкг/г) (Lanoue et al., 1998). Длительное 
добавление его в рацион беременных животных 
приводит к увеличению массы тела потомства 
(Armstrong et al., 2002).  

Вместе с тем повышенные концентрации 
микроэлемента могут оказывать токсическое 
действие. Так, результаты когортного исследова-
ния беременных женщин и детей в течение пер-
вых 6 мес. жизни, употреблявших питьевую воду 
с высоким содержанием бора, свидетельствуют о 
тенденции к уменьшению роста младенцев при 
повышенных уровнях этого микроэлемента в пу-
повинной крови. Кроме того, была выявлена 
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связь между антропометрическими показателями 
детей 3–6 мес. и концентрацией бора в моче но-
ворожденных – каждое увеличение уровня мик-
роэлемента в два раза способствовало снижению 
веса и роста младенца на 200 г и 0,57 см соответ-
ственно (Hjelm et al., 2019), что может быть свя-
зано с действием бора на функционирование щи-
товидной железы. Избыточное потребление бора 
может привести к гипотиреозу, который в дет-
ском и подростковом возрасте вызывает задерж-
ку созревания скелета и хондроцитов, синтеза 
хрящевого матрикса, минерализации, что спо-
собствует замедлению роста ребенка (Benyi, 
Savendahl, 2017).  

При этом Duydu Y. и соавт. (Duydu et al., 
2018) не выявили связи между высокой концен-
трацией бора (274,58 (151,81–975,66) нг/г) в сы-
воротке крови у беременных женщин и самопро-
извольными абортами, мертворождением, мла-
денческой смертностью, преждевременными ро-
дами, врожденными аномалиями плода, массой 
тела ребенка при рождении. 

Было показано, что повышение содержания 
хрома в моче беременных женщин связано с 
уменьшением антропометрических параметров 
плода, особенно в первом и втором триместрах, а 
также с низкой массой тела ребенка при рожде-
нии (Peng et al., 2018, Xia et al., 2016). Вероятно, 
это связано с тем, что Cr6+ может накапливаться 
в плаценте, и его уровень положительно корре-
лирует с количеством маркеров окислительного 
стресса и апоптоза, при этом наблюдается 
уменьшение активности антиоксидантных фер-
ментов (Banu et al., 2018). 

Исследование концентрации селена, кобаль-
та, молибдена и никеля в материнской и пупо-
винной крови выявило корреляцию между со-
держанием этих микроэлементов и низкой мас-
сой тела при рождении (Al-Saleh et al., 2004, Hu 
et al., 2015, Nazemi et al., 2015). 

ДИСБАЛАНС МИКРОЭЛЕМЕНТОВ  
У МАТЕРИ КАК ФАКТОР РИСКА  
ВРОЖДЕННЫХ ПАТОЛОГИЙ У ДЕТЕЙ 

Цинк необходим для нормального функци-
онирования эпигенома. Он контролирует реак-
ции метилирования, изменения конформации 
ферментов, молекул ДНК и гистоновых белков, 
входит в состав ДНК-полимеразы и тимидинки-
назы. Начальный этап эмбриогенеза и ранние 
стадии клеточного цикла наиболее чувствитель-
ны к его дефициту. Имеются данные о высокой 

степени распространения уродств плода, связан-
ных с низким содержанием цинка в организме бе-
ременных женщин. В экспериментальном иссле-
довании обнаружено уменьшение метилирования 
ДНК и гистонов в печени у мышей во внутри-
утробном периоде при недостаточном поступле-
нии цинка, что может быть причиной нарушения 
механизмов регуляции экспрессии генов и кле-
точной дифференцировки (Ma et al., 2014). 

При дефиците меди, у эмбрионов крыс от-
мечаются аномалии формирования мозга и серд-
ца, что, возможно, связано с низкой активностью 
медь-цинк-супероксиддисмутазы и высокими 
концентрациями супероксид-аниона, приводит к 
образованию пероксинитрита – сильного биоло-
гического окислителя – и последующему повре-
ждению клеток (Beckers-Trapp et al., 2006). 

Недостаток марганца в организме беремен-
ной женщины связан с возникновением хондро-
дистрофии, атаксии, склонности к конвульсиям, 
формированием изогнутых (кривых) длинных 
костей, куполообразного черепа у потомства 
(Hunt, 2008). Было показано, что дефицит мар-
ганца влияет на развитие хондроцитов, приводя к 
уменьшению ширины пролиферативной зоны и 
изменяя экспрессию мРНК регулятора апоптоза 
Bcl-2, что значительно увеличивает скорость 
этого процесса, и гена p21, кодирующего белок 
CDKN1A (cyclin-dependent kinase inhibitor 1A), 
который играет важную роль в клеточном ответе 
на повреждение ДНК (Wang et al., 2014).  

Дефицит селена во время беременности ас-
социируется с формированием дефектов нервной 
трубки плода (Martı́n et al., 2004), что обусловле-
но активацией свободнорадикальных процессов 
и недостаточностью антиоксидантной системы 
защиты, поскольку данный микроэлемент входит 
в состав супероксиддисмутазы, глутатионперок-
сидазы, тиоредоксинредуктазы.  

Выявлено, что повышенное поступление Se 
оказывает тератогенный эффект на развивающие-
ся эмбрионы птиц и рыб. Высокий уровень селена 
и кобальта в волосах у матери ассоциируется с 
возникновением врожденных пороков сердца у 
детей (Guo et al., 2018, Zhang et al., 2020). При 
этом в клиническом случае, описанном D'Oria L. и 
соавт. (D'Oria et al., 2018), тяжелая хроническая 
селеновая интоксикации в первом триместре бе-
ременности не приводила к возникновению врож-
денных аномалий у ребенка.  

В исследовании Ovayolu A. и соавт. 
(Ovayolu et al., 2017) показано, что значительно 
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более низкие средние уровни молибдена в ам-
ниотической жидкости беременных женщин ас-
социированы с повышенным риском возникно-
вения дефектов нервной трубки плода. Наруше-
ния эмбрионального органогенеза на фоне дефи-
цита молибдена могут проявляться в виде воз-
никновения орофациальных расщелин у ребенка 
– врожденном пороке развития лица, челюстей и 
зубов. Выявлено, что высокие концентрации это-
го микроэлемента в сыворотке матери связаны с 
уменьшением вероятности формирования дан-
ной патологии у детей (Yin et al., 2020). Развитие 
таких отклонений может быть обусловлено де-
фицитом ферментов, содержащих молибден, и 
кофактора молибдена (МоСо). Дефицит МоСо 
типа А является врожденным метаболическим 
заболеванием и проявляется экстрапирамидными 
расстройствами, судорогами и пороками разви-
тия у потомства: анэнцефалией, подвывихом 
хрусталика глаза и др. (Громова и др. 2019). Па-
тология характеризуется сульфитной интоксика-
цией и повреждением головного мозга новорож-
денного, что, в конечном итоге, может привести 
к летальному исходу (Lubout et al., 2018). 

Yan L. и соавт. (Yan et al., 2017) была обна-
ружена связь между снижением концентрации 
никеля, молибдена и цинка в волосах матери и 
наличием таких дефектов нервной трубки у пло-
да, как анэнцефалия и расщелина позвоночника. 

В то же время избыточное поступление ни-
келя из окружающей среды может негативно 
влиять на здоровье плода, поскольку этот микро-
элемент обладает гено-, гемато-, иммунотоксиче-
ским, канцерогенным и тератогенным эффекта-
ми. Высокие концентрации никеля в волосах ма-
тери и плаценте положительно коррелируют с 
риском развития ишемической болезни сердца, 
дефектов перегородки, конотрункальных поро-
ков, обструкции выносящих отделов левого и 
правого желудочков у детей (Zhang et al., 2019). 
В экспериментальном исследовании Saini S. и 
соавт. (Saini et al., 2013) пероральное введение 
никеля с 6-го по 13-й день гестации швейцар-
ским мышам-альбиносам способствовало увели-
чению случаев гибели плодов и формирования у 
них таких пороков развития, как гидроцефалия, 
микро- и экзофтальм, пупочная грыжа и анома-
лии в строении скелета. 

Подобное действие микроэлемента может 
быть обусловлено эпигенетическими механизма-
ми. Никель в соматических и эмбриональных 
стволовых клетках ингибирует окисление 5-ме-

тилцитозина опосредованное Tet-белками (ten-
eleven translocation proteins), которые участвуют 
в ядерном репрограммировании, эмбриональном 
развитии и регуляции экспрессии генов (Yin et 
al., 2018). Кроме того, избыток никеля в пупо-
винной крови новорожденных ассоциируется с 
увеличением уровня 8-гидроксидезоксигуанози-
на в плазме, что свидетельствует об окислитель-
ном повреждении ДНК (Ni et al., 2014). 

Избыточное потребление фтора и фторсо-
держащих соединений в течение беременности 
способствует увеличению вероятности развития 
врожденных аномалий у детей, и, очевидно, свя-
зано с прямым воздействием микроэлемента на 
клетки эмбриона. Поскольку фтор имеет высо-
кую степень электроотрицательности, то может 
взаимодействовать с положительно заряженны-
ми ионами, в том числе кальцием и магнием, ко-
торые играют важную роль в нормальном разви-
тии костей и зубов (Peckham and Awofeso, 2014). 
Кроме того, обнаружено, что неорганические 
фторидные соединения могут нарушать работу 
ферментов, присоединяясь к ионам металлов или 
образуя конкурентные водородные связи в ак-
тивном центре (Czajka, 2012). 

Шестивалентный хром способен проникать 
через плацентарный и гематоэнцефалический 
барьеры, накапливаться в организме плода и вы-
зывать отклонения в его развитии (Томилова и 
др., 2012). Li Y. и соавт. (Li et al., 2008) обнару-
жили, что увеличение концентрации хрома в пу-
повинной крови новорожденных ассоциируется с 
повреждением ДНК лимфоцитов. 

НЕВРОЛОГИЧЕСКИЕ И ПСИХИЧЕСКИЕ  
РАССТРОЙСТВА У ДЕТЕЙ,  
РОЖДЕННЫХ ОТ МАТЕРЕЙ  
С ДИСБАЛАНСОМ МИКРОЭЛЕМЕНТОВ  
ВО ВРЕМЯ БЕРЕМЕННОСТИ 

У детей с малой массой тела и недостаточ-
ностью цинка существенно возрастает риск раз-
вития перинатальной энцефалопатии. Нехватка 
микроэлемента в периоды интенсивного разви-
тия мозга плода может вызвать угнетение кле-
точного деления во время формирования круп-
ных нейронов и уменьшение объема мозга.  

Мальформации были обнаружены у плодов 
крыс, находящихся на цинк-дефицитной диете, и 
частота их увеличивалась, если в рационе наряду 
с недостаточным количеством цинка была по-
вышена концентрация меди (Reinstein et al., 
1984).  
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Однако высокие уровни цинка в пуповин-
ной крови отрицательно влияют на неврологиче-
ский статус новорожденного, о чем свидетель-
ствует поведение в тестах для оценки реакций на 
внешние стимулы, и способствуют снижению 
пассивного мышечного тонуса, что приводит к 
задержке темпов моторного развития (Yang et al., 
2013). Предполагается, что нейротоксическое 
действие этого микроэлемента, вызванное его 
избыточным поступлением в организм матери, 
связано с развитием эксайтотоксичности, окис-
лительного стресса и энергодефицита (Morris, 
Levenson, 2012). В исследовании, проведенным 
Zhu с соавт. (Zhu et al., 2012), было показано, что 
повышенный уровень внеклеточного Zn²⁺  спо-
собствует полиубиквитинированию белков в 
культивируемых нейронах гиппокампа и актива-
ции p38 MAPK (mitogen-activated protein kinase) 
сигнального пути, что может вызывать апоптоз 
нервных клеток. 

Недостаток меди в организме у матери ока-
зывает тератогенный эффект на головной мозг 
плода, приводит к умственной отсталости и за-
держке психомоторного развития детей в пост-
натальном онтогенезе (Madsen, Gitlin, 2007). При 
этом тяжесть отклонений зависит от продолжи-
тельности и степени дефицита данного микро-
элемента. Вероятно, недостаток меди способ-
ствует замедлению роста нейритов и усиливает 
апоптоз клеток головного мозга ребенка вслед-
ствие активации свободнорадикальных процес-
сов и снижения активности антиоксидантных 
ферментов, что обуславливает возникновение 
названных нарушений (Birkaya, Aletta, 2004, 
Uriu-Adams et al., 2010). 

Изучение взаимосвязи между уровнем мар-
ганца в крови матери и неврологическими про-
явлениями у младенцев в возрасте 6 мес. показа-
ло, что как высокое, так и низкое содержание 
микроэлемента связано с нарушением умствен-
ного и психомоторного развития у детей (Chung 
et al., 2015). Неврологические заболевания у 
потомства, вызванные изменением гомеостаза 
марганца, могут являться следствием биаллель-
ных мутаций генов белков-транспортеров Mn 
SLC30A10, SLC39A14 и SLC39A8 (Anagianni, 
Tuschl, 2019). 

Вместе с тем Ode A. и соавт. (Ode et al., 
2015) не выявили связи между концентрациями 
марганца в сыворотке пуповинной крови и син-
дромом дефицита внимания с гиперреактивно-
стью у детей в возрасте от 5 до 17 лет. 

Обнаружена связь между небольшим со-
держанием селена (в концентрации ≤0,90 
мкмоль/л) в сыворотке крови матери на 18-й не-
деле беременности с низким показателем психо-
моторного развития детей через 6 мес. после 
рождения, при концентрации ≤0,78 мкмоль/л на 
36-й неделе – с повышенным риском возникно-
вения инфекционных заболеваний в течение пер-
вых шести недель жизни ребенка (Varsi et al., 
2017). Одним из предполагаемых механизмов 
положительного влияния селена на познаватель-
ные способности детей является то, что он вхо-
дит в состав антиоксидантных ферментов в клет-
ках нервной системы (Power, Blumbergs, 2009, 
Schweizer, Fradejas-Villar, 2016). Результаты ис-
следований на животных свидетельствуют, что 
селен может предотвратить потерю дофамина, 
перекисное окисление липидов и дегенерацию 
нейронов в головном мозге, вызванные проокси-
дантными токсикантами (Zafar et al., 2003).  

У женщин, родивших детей с гипоксически-
ишемическим поражением центральной нервной 
системы, наблюдался существенный сывороточ-
но-эритроцитарный дисбаланс кобальта. А уро-
вень этого микроэлемента в плаценте при гипо-
ксии был меньше в 4 раза по сравнению с тако-
вым при физиологическом течении беременно-
сти. В пуповинной крови и моче здоровых доно-
шенных новорожденных концентрация кобальта 
была более высокой, чем у детей с гипоксически-
ишемическим поражением центральной нервной 
системы (Тарасова и др., 2017), что может быть 
обусловлено нейропротекторным действием 
Co2+. Показано, что в небольших дозах этот мик-
роэлемент оказывает эффект, подобный гипо-
ксическому прекондиционированию, стимулируя 
выработку эритропоэтина и увеличивая адаптив-
ные возможности организма в условиях гипо-
ксии (Simonsen et al., 2012). 

Повышенное содержание фтора в моче бе-
ременных женщин коррелирует с низкими пока-
зателями интеллекта и развитием синдрома де-
фицита внимания с гиперактивностью у детей в 
возрасте 6–12 лет (Bashash et al., 2017). В экспе-
риментальном исследовании Bartos М. и соавт. 
(Bartos et al., 2018) обнаружено, что добавление 
фтора в концентрации 5 и 10 мг/л в питьевую во-
ду беременных и лактирующих самок крыс при-
водило к снижению памяти у 90-дневного 
потомства женского пола и сопровождалось 
уменьшением экспрессии каталазы в гиппокампе 
и мРНК альфа-7-никотинового рецептора, имею-
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щего важное значение для обеспечения когни-
тивных функций. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Изменение гомеостаза микроэлементов в 

период гестации определяет не только здоровье 
матери, но и оказывает значительное влияние 
плод. Недостаточное или избыточное поступле-
ние цинка, меди, марганца, селена, бора, кобаль-
та, молибдена, никеля, фтора и хрома может 
привести к рождению детей с синдромом за-
держки внутриутробного развития, формирова-
нию врожденных патологий различных органов 
и систем, возникновению неврологических 
нарушений на разных этапах постнатального он-
тогенеза ребенка.  

В соответствии с теорией «внутриутробного 
программирования», дисбаланс микроэлемент-
ного состава у матери может ассоциироваться с 
эпигенетическими модификациями ДНК плода и 
новорожденного, которые приводят к изменению 
экспрессии генов различных рецепторов, транс-
портных белков, ферментов, в том числе антиок-
сидантных, факторов роста и др. (Сандакова, 
Жуковская, 2019). Это способствует нарушению 
метаболизма клетки, ограничению клеточной 

пролиферации и дифференцировки, что имеет 
важное значение для органогенеза ребенка и, со-
ответственно, его здоровья на разных этапах ин-
дивидуального развития. 

Цинк, медь, марганец, селен, бор, кобальт, 
молибден, никель, фтор и хром участвуют в раз-
личных биохимических реакциях, входят в со-
став молекул белков-транспортеров, гормонов, 
ферментов, поэтому дефицит названных микро-
элементов при беременности также может слу-
жить причиной развития заболеваний у детей 
(Ших, Абрамова, 2016). 

Еще одним механизмом неблагоприятного 
влияния избытка или недостатка микроэлементов 
на плод может служить окислительный стресс, 
причиной которого являются активация свобод-
норадикальных процессов и нарушение работы 
ферментов антиоксидантной защиты организма. 

Во время беременности потребность матери 
и плода в эссенциальных микроэлементах изме-
няется в зависимости от срока, поэтому вопрос 
рационализации их потребления в период геста-
ции, а именно дифференцированный и взвешен-
ный подход к дозированию микроэлементов, ак-
туален не только в акушерской, но и в педиатри-
ческой практике. 
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ABSTRACT. Excess or insufficient intake of trace elements during gestation leads to the formation of not only 
various complications of pregnancy in the mother, but also negatively affects the developing child. Epigenetic modifica-
tions of fetal DNA, hormonal changes, increased oxidative processes with a simultaneous decrease in the activity of an-
tioxidant enzymes due trace elements imbalance during pregnancy are the main causes of abnormalities in children at 
different stages of postnatal ontogenesis. Zinc deficiency during gestation can lead to growth restriction in infants, the 
formation of congenital malformations, and the development of perinatal encephalopathy. A high concentration of cop-
per in maternal serum causes low birth weight and small head circumference at birth in newborns. The lack of this mi-
croelement leads to abnormalities of the brain and heart of the embryos. Excess and deficiency of manganese during 
pregnancy cause intrauterine fetal growth restriction, impaired mental and psychomotor development in children in 
postnatal ontogenesis. Boron deficiency causes impaired cell differentiation in the early stages of embryogenesis, and 
its excessive intake into the body of a pregnant woman contributes to weight loss and growth loss in newborns. A low 
level of selenium, nickel and molybdenum in the mother is associated with the formation of malformations of the face, 
jaws and teeth in the children, defects in the neural tube of the fetus, which can manifest as anencephaly and spina bifi-
da. Children born to mothers with a lack of selenium have low levels of psychomotor development. Excessive con-
sumption of nickel, fluoride and hexavalent chromium during pregnancy has a teratogenic effect. An increase in the 
chromium content in the urine of pregnant women correlates with a decrease in the anthropometric parameters of the fe-
tus, fluoride - with low intelligence and the development of attention deficit and hyperactivity disorder in children aged 
6-12 years. Therefore, the identification and timely correction of trace elements imbalance during pregnancy is im-
portant for maintaining the health of the child in the coming and remote periods of life. 

KEYWORDS: trace elements, pregnancy, intrauterine growth restriction, low birth weight, congenital pathologies, 
neurological and mental disorders in children. 
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