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ДЕФИЦИТ (от лат. 
deficit - недостает) -
недостаток, нехватка 
чего-либо (напр., 
дефицит нутриентов); 
нутриент, которого 
нет в достаточном 
количестве



Тульская область: 
Дефицит белка, витаминов и 
минералов (С, А, фолатов, Са, 

йода),  избыток жиров и 
углеводов

Свердловская область: 
избыток жиров

г. Владивосток: 
избыток углеводов

г. Красноярск и республика Тыва:
Дефицит белков, избыток углеводов

Нижний Новгород и Приморский край: 
Дефицит белка, витаминов и минералов

Байкальский регион: 
Дефицит витаминов и минералов (С,РР, 

фолацин, Е,D), избыток жиров 

г. Иркутск : 
Дефицит витаминов и 

минералов 
( токоферол, А, В2)

Питание детей раннего возраста в некоторых регионах России 

Истомин  А.В., 1996; Можаева Т.В., 2011; Транковская Л.В., 2006; Грицинская В.Л., 2012; Нагирная Л.Н., 2014; 
Назарова Е.В., 2011; Тармаева И.Ю., 2009; Колесникова Л.И. с соавт, 2013



Дисбаланс потребления продуктов и дефицитные 
состояния, возникающие на его основе

Возраст, 

годы

Потребление продуктов Дефицит потребления пищевых веществ

Дефицит 

(28-52% РНП*)

Избыток 

(124-303 % РНП*)

Наиболее частый 

(у 26,4-96,2% детей)

Наиболее глубокий 

(30-47% РНП)

2-3

Жиры

Овощи

Яйца

Молоко

Субпродукты

Картофель

Соки

Сосиски

Кондитерские изделия

Творог

Рыба

Линолевая кислота

Линоленовая кислота

Витамины D, В1, В2,A, 

PP, Йод,

Кальций,

Железо

Линолевая кислота

Витамин D

4-6 

Дефицит

(22-48% РНП)

Избыток 

(114-189% РНП)

Наиболее частый

(28,8-94% РНП)

Наиболее глубокий

(22-48% РНП)

Жиры

Овощи

Яйца

Молоко

Сосиски, колбасы

Кондитерские изделия

Творог

Макароны

Соки

Линоленовая кислота

Линолевая кислота

Витамины РР, B1, D, A, 

Йод 

Линоленовая кислота

Линолевая кислота

Витамин D

Е.М. Булатова, О.А. Маталыгина Особенности питания детей раннего и дошкольного возраста Санкт-Петербурга, 
поддерживающие негативные природно-экологические влияния региона. Вопросы современной педиатрии. 2013; 12 (6): 36–47



Значимые дефициты потребления 
пищевых веществ у детей

• ПНЖК
• Витамин D
• Витамины группы В
• Йод
• Витамин А
• Витамин РР
• Кальций
• Железо 
• Энергия
• Витамин С
• Фолацин

Е.М. Булатова, О.А. Маталыгина Особенности питания детей раннего и дошкольного возраста Санкт-Петербурга, 
поддерживающие негативные природно-экологические влияния региона. Вопросы современной педиатрии. 2013; 12 (6): 36–47



… Вся сила в гемоглобине!
И. Ильф, Е. Петров  «Двенадцать стульев»



Анемия (от греческого an – отсутствие, haima
– кровь) представляет собой патологическое 
состояние, характеризующееся снижением 

гемоглобина, часто в сочетании с 
уменьшением числа эритроцитов в единице 

объёма крови

Анемия может быть как самостоятельным 
заболеванием, так и вторичным синдромом, 
развивающимся при других видах патологии



Структура анемий  

1. Анемии, вследствие нарушенного 
кровообразования: 
апластические, дефицитные

2. Анемии, вследствие 
повышенного кроворазрушения: 
гемолитические

3. Анемии постгеморрагические
4.  Анемии смешанного генеза –

АХБ (анемии хронических 
заболеваний)



АНЕМИИ, СВЯЗАННЫЕ С ПИТАНИЕМ
D 50 – D 53

Анемии, связанные с дефицитом 
железа

D 50  Железодефицитная анемия 
(асидеротическая, сидеропеническая, 
гипохромная)

D 50.0 Железодефицитная анемия, 
связанная с хронической кровопотерей 
(хроническая постгеморрагическая 
анемия)

D 50.8 Другие железодефицитные 
анемии

D 50.9 Железодефицитная анемия 
неуточненная



• D 51 - Витамин В12-дефицитная 
анемия

• D 52 - Фолиево-дефицитная 
анемия

• D 53.0 – Протеин-дефицитная 
анемия

• D 53.2 – Дефицит витамина С и 
анемия, обусловленная цингой

• D 53.8 – Анемии, обусловленные 
питанием (анемии с дефицитом 
меди, молибдена, цинка)

• 53.9 – Неуточненные анемии, 
связанные с питанием



Виды анемий
Микроцитарно -

гипохромные

ЦП < 0,85

MCV < 80

MCH < 27

MCHC < 32

Нормоцитарно -

нормохромные

ЦП = 0,85 – 1,0

MCV = 80-95

MCH = 27-31

MCHC = 32-36

Макроцитарно -

гиперхромные

ЦП > 1,0

MCV > 95

MCH > 31

MCHC = 32-36

 ЖДА

 АХБ

 Талассемия

 Врожденная 

сфероцитарная

гемолитическая

 Острая 

кровопотеря 

 ХПН

 Иммунная 

гемолитическая

 Апластическая

 МДС

 В12 дефицитная

 Фолиеводефицитная

 Аутоиммунная



Особенности обмена железа 
у детей раннего возраста

• У плода запасы железа 
создаются трансплацентарно

• Наиболее интенсивно железо 
накапливается в III триместре 
беременности

• У плода имеется 
положительный баланс железа

• Эндогенные запасы железа у 
доношенного ребенка 
истощатся к 5-6 месяцу жизни,  
у недоношенного – к 3 месяцу 
жизни

• Ежедневная физиологическая 
потребность ребенка в железе 
составляет 0,5-1,2 мг/сутки



Причины ЖДС: младшие дети 
Анте/интранатальные причины:

• Нарушение маточно-
плацентарного кровообращения, 
преждевременная отслойка 
плаценты

• Фетоплацентарные и 
фетоматеринские кровотечения

• Недоношенность

• Многоплодие

• Глубокий и длительный ДЖ у 
беременной

• Преждевременная или поздняя 
перевязка пуповины

• Интранатальные кровотечения 
из-за травматичных акушерских 
пособий или аномалий развития 
плаценты и сосудов пуповины

Постнатальные причины:
• ЗПК
• все виды дистрофий
• кефалогематомы
• рахит II-III
• повторные острые 

заболевания
• синдром мальабсорбции
• острые кишечные 

расстройства
• алиментарный дефицит 

железа 
• повышенные потребности в 

железе 
• повышенные потери 

железа
• нарушение обмена железа 



Причины ЖДС

Старшие дети:

• кровопотери

• хронические (эрозивно-язвенные!) заболевания
пищеварительного тракта

• гельминтозы

• туберкулёз

• эндокринные нарушения

• быстрые темпы роста на фоне существующего
ЛДЖ



Алиментарный дефицит витамина В 12

• Вегетарианство/Веганство

• Вскормленные грудью дети строгих 
вегетарианцев

• Голодание

• Искусственное вскармливание 
неадаптированными продуктами (козье 
молоко)



Алиментарный дефицит фолиевой 
кислоты

• Вскармливание козьим молоком
• Недоношенность
• Способы приготовления пищи (при кипячении 

теряется 40% фолатов)
• Пристрастия в питании, низкий экономический 

уровень
• Нарушение питания (квашиоркор, маразм)
• Специальные диеты (при фенилкетонурии, болезни 

кленового сиропа)
• Состояние после трансплантации костного мозга 

(специальная обработка пищи) 



КРИТЕРИИ ЛАБОРАТОРНОЙ ДИАГНОСТИКИ 
ЖДА (WHO/UNICEF, 2004)

Клинический анализ крови:

• Снижение Hb

< 110 г/л у детей от 2 мес до 5 лет

< 120 г/л у детей 6-12 лет, девочек-подростков старше 12 лет

< 130 г/л  у мальчиков-подростков старше 13 лет

• Незначительное снижение 

количества эритроцитов 

< 3,8 х 10.12/л

• Нормальное содержание ретикулоцитов

• Изменение эритроцитарных индексов

MCV < 70 fl

MCH < 27 pg

MCHC < 30 g/l

RDW >15,0 %

• Изменение морфологии эритроцитов: анизоцитоз, микроцитоз, 
гипохромия



Морфологические особенности эритроцитов 
в норме и при железодефицитной анемии

Нормальные эритроциты
Анизоцитоз, микроцитоз,
выраженная гипохромия
эритроцитов

Эритроцит при железодефицитной
анемии (электронная микроскопия)



КРИТЕРИИ ЛАБОРАТОРНОЙ 
ДИАГНОСТИКИ СТАТУСА ЖЕЛЕЗА (2)

Показатели транспортного фонда железа: «железо-комплекс» крови

Показатели  «железо-
комплекса» крови

В норме (WHO, 1989) При ЖДА  

Сывороточное железо (мкм/л) Дети до 1 г.ж. 9,0 – 36,0

Дети старше 1 г.ж. 12,5 – 33,6

менее 9,0

Менее 12,5

Общая железосвязывающая
способность сыворотки 
(мкм/л)

До 69 Выше 70

Латентная 
железосвязывающая
способность сыворотки 
(мкм/л)

ЛЖСС=ОЖСС - СЖ

До 47 Выше 47

Коэффициент насыщения 
трансферрина железом (%)

КНТ=СЖ/ОЖСС х 100%

17-55 Менее 15



КРИТЕРИИ ЛАБОРАТОРНОЙ ДИАГНОСТИКИ СТАТУСА 
ЖЕЛЕЗА (3)

Показатели запасов железа в организме: ферритин сыворотки

• У детей первого года жизни уровень ФС не всегда является 
информативным для диагностики ЖДА, так как его содержание 
в этом возрасте довольно высокое (30-400 мкг/л) и темпы его 
снижения индивидуальны

• ФС – белок острой фазы реагирования, его концентрация 
повышается при наличии инфекции/воспаления, для 
исключения воспаления и подтверждения ДЖ необходимо 
одновременное определение СРБ

В норме 

(WHO, 1989)

При  дефиците железа  

Сывороточный 
ферритин, мкг/л

15-150 Менее 10 при ЖДА у детей

Менее 12 при ЖДА у взрослых

Менее 30 при  ЛДЖ



КРИТЕРИИ ЛАБОРАТОРНОЙ 
ДИАГНОСТИКИ СТАТУСА ЖЕЛЕЗА (4)

РАСТВОРИМЫЕ ТРАНСФЕРРИНОВЫЕ РЕЦЕПТОРЫ 

(рТфР-1) – увеличены > 2,9 мкг/мл

ВАЖНО:
• Содержание рТфР-1 не увеличится в сыворотке крови до тех 

пор, пока запасы железа не будут полностью исчерпаны

• Стандартные значения рТфР-1 для детей пока не 
установлены, определение показателя пока не является 
общедоступным и не входит в обычную клиническую 
практику



Диагноз мегалобластной
анемии устанавливается на 
основании специфических 

изменений в анализе крови и 
миелограмме при отсутствии 

признаков других 
заболеваний



Клинический анализ крови 

• Макроцитарная гипорегенераторная анемия

• Анизопойкилоцитоз

• Тельца Жолли и кольца Кебота

• Лейкопения (до 1,5 х 10*9/л)

• Гиперсегментация ядер нейтрофилов

• Тромбоцитопения( до 50 х 10*9/л) с наличием гигантских 
форм

• MCV увеличивается свыше 110 фл

Одним из ранних признаков мегалобластной анемии 
является наличие гиперсегментации ядер нейтрофилов 

(обнаружение более 5% нейтрофилов с 5 сегментами или 
любое число нейтрофилов с 6 и более сегментами) 



Миелограмма

• Число миелокариоцитов повышено

• Отмечаются признаки мегалобластного типа  
кроветворения – клетки крупные, ядра зернистые, 
исчерченные; ядра располагаются эксцентрично, 
имеется диссоциация созревания ядра и 
цитоплазмы; множественные митозы; остатки 
ядер, двух- и трехядерные клетки

• Признаки неэффективного эритропоэза

• Задержка созревания гранулоцитов, наличие 
гигантских метамиелоцитов с подковообразными 
ядрами



Биохимические маркеры

• Концентрация витамина В12 в сыворотке снижена ниже 
100 пг/мл

При дефиците витамина В 12 концентрация 
голотранскобаламина (HoloTC) существенно ниже 

нормальных значений, что предшествует снижению уровня 
общего кобаламина сыворотки

• Концентрация фолиевой кислоты – ниже 3 нг/мл

• Положительный терапевтический тест



Терапия витамин В12 анемии

1. Устранение причины дефицита

2. Патогенетическая терапия – введение витамина В12

• До 1 года – 5 мкг/кг/сут в/м

• После 1 года – 100 – 200 мкг/сут

• Подростки – 200 – 400 мкг/сут

Введение 1 раз в сутки в течение 5-10 дней, далее через день до 
нормализации гематологических показателей.

При наличии неврологической симптоматики – 1000 мкг/сут в/м 
не менее 2 недель.

Поддерживающая терапия – еженедельное введение препарата 
в течение 2 месяцев, затем 2 раза в месяц в течение 6 месяцев, 
затем – 1 раз в полгода несколько лет. Такая терапия 
необходима для восстановления запаса кобаламина в 
организме. 



Терапия фолиеводефицитной анемии

1. Устранение причины дефицита

2. Патогенетическая терапия –
введение фолиевой кислоты 

• До 1 года – 0,25 – 0,5 мг/сут

• После 1 года – 1-5 мг/сут
ежедневно в течение 3-4 недель



Диспансерное наблюдение
В12

-на стадии поддерживающей 
терапии 1 раз в месяц на 
протяжении первых 6 месяцев 
наблюдения
-затем 1 раз в 3 месяца

-после окончания терапии – 1 раз 
в 6 мес

Общий срок наблюдения при 
приобретенных формах не менее 
2 лет

При невозможности полностью 
устранить причину дефицита 
витамина В12, показано 
постоянное диспансерное 
наблюдение – 1 раз в 3 месяца

ФК

После завершения курса 
терапии (при устранении 
причин развития дефицита 
фолиевой кислоты) – 1 раз 
в 3 месяца в течение 1 года

При невозможности 
полностью устранить 
причину дефицита, 
показано постоянное 
диспансерное наблюдение 
– 1 раз в 3 месяца



Мальчик 1 г. 2 мес.

Анамнез жизни:

• Беременность I, протекала без 
особенностей, мать веганка

• Роды в срок  в домашних условиях, 
вес 2900 г, рост 51 см

• От скрининга наследственных 
заболеваний отказ

• Не привит
• На преимущественно грудном 

вскармливании до настоящего 
времени

• Педиатром наблюдался 
периодически, клинический анализ 
крови ранее не выполнялся

• ПМР – сидит с 5,5 мес., стоит с 6,5 
мес.

Анамнез болезни:

• В 9 мес. перенес кишечную 
инфекцию н/э, далее стул 
неустойчивый

• После этого плохие прибавки в 
весе, отмечалась утомляемость, 
бледность, снижение аппетита, 
тенденция к утрате ранее 
приобретенных навыков 
(активных движений, 
произнесению словосочетаний)

• В 14 мес. заболел ОРВИ с 
лихорадкой, осмотрен 
педиатром, госпитализирован в 
тяжелом состоянии



При поступлении
• При поступлении состояние тяжелое за счет выраженности 

анемического синдрома, гипотрофии,  неврологической 
симптоматики: безучастность при осмотре, «стеклянный» 
взгляд, отсутствие реакции на звуковые раздражители, на 
тактильные раздражители – монотонный тихий плач, 
диффузная мышечная гипотония, гипорефлексия, 
крупноразмашистый тремор головы и конечностей. 
Моторные навыки утрачены частично

• Лихорадит до 38 С, периферических отеков нет

• Кожа бледная, видимые слизистые бледные, чистые. Волосы 
тусклые, ломкие. 

• Гепатоспленомегалия, печень +6см, селезенка +3см, плотная

• Вес 8400 г( -2,2 SD) , рост 83 см( +2,6 SD), ИМТ 12,2 кг/м*2 (1 
кор.), масса по росту 1 кор



Лабораторно
• В клиническом анализе крови выявлена макроцитарная (MCV 115 

fl при MCHC 370 г/л) гипорегенераторная (количество 
ретикулоцитов 0,2%) анемия тяжелой степени ( Hb 48 г/л, RBC 3,13 
х 10*12/л) 

• Морфологически отмечались выраженный анизопойкилоцитоз и 
базофильная зернистость эритроцитов, имелись тельца Жолли и 
кольца Кебота

• Количество тромбоцитов составляло 48 х 10*9/л, наблюдался 
гигантизм тромбоцитов (MPV 12 fl)

• Отмечались лейкопения (2,4 х 10*9л), абсолютная нейтропения
(0,64 х 10*9/л), морфологически – гиперсегментация ядер 
нейтрофилов

• В миелограмме содержание миелокариоцитов и бластных клеток 
соответствовало норме. Эритроидный росток расширен до 57%, 
отмечалось преобладание мегалобластического типа 
кроветворения над нормобластическим. Мегакариоцитарный 
росток сохранен, выражен гигантизм мегакариоцитов

• Для верификации причины развития анемии определены 
концентрации витамина В 12 (уровень снижен до 43,7 пг/мл) и 
фолиевой кислоты (20,1 нг/мл, соответствует норме)

• Повышение лактатдегидрогеназы (2240 ЕД), гипопротеинемия (45 
г/л), гипоальбуминемия (30 г/л), гипофибриногенемия (1,21 г/л)



По результатам обследования у 
ребенка диагностирована 
приобретенная витаминВ12-
дефицитная анемия 
алиментарного генеза, 
обусловленная недостаточным 
поступлением витамина с пищей 
из-за нерационального 
вскармливания ребенка и 
дефицита цианокобаламина у 
матери



Лечение
• Пациент переведен на искусственное 

вскармливание: на первом этапе 
определение толерантности к пище (смесь на 
основе полного гидролиза белка) с 
постепенным расширением рациона, переход 
через ГА формулу к формуле 3 на основе 
коровьего молока

• К моменту выписки питание приближено к 
физиологическому, 5-разовое, базовая смесь 
- формула 3, в рацион введены овощи, 
фрукты, каши и мясо

• Получал заместительную терапию 
цианокобаламином в дозе 500 мгк/сут
внутримышечно в течение 21 дня, далее в 
дозе 500 мкг/сут внутримышечно через день 
в течение 14 дней, после чего переведен на 
поддерживающую терапию



Динамика 

• На фоне лечения нормализация уровней тромбоцитов 
и лейкоцитов

• ретикулоцитарный криз не отчетлив (переливание 
эритроцитарной массы)

• исчезновение морфологических изменений в 
периферической крови к 21 дню

• достижение нижней границы нормы уровня 
гемоглобина на 5-й неделе терапии

• Клинически нормализация стула достигнута к концу 
первой недели лечения, появление весовых прибавок 
с 10 дня терапии (прибавка в весе за период 
госпитализации составила 570,0 г), положительная 
динамика неврологических симптомов отмечалась с 3-
й недели терапии



• Особенностью данного случая является 
отсутствие наблюдения ребенка 
педиатром на первом году жизни, 
отсутствие вакцинации и питание, не 
соответствующее возрасту ребенка

• Появление неврологической 
симптоматики у детей первого года 
жизни, находящихся на естественном 
вскармливании и исходно не имевших 
признаков поражения ЦНС, должно 
рассматриваться педиатрами как 
симптом тревоги, требующий 
лабораторного скрининга для 
исключения дефицита витамина В12



Постнатальная профилактика 
дефицитных анемий

Естественное вскармливание 
и своевременное 
введение прикормов

При смешанном и 
искусственном 
вскармливании 
использование только 
адаптированных 
молочных смесей

Профилактика и 
своевременное лечение 
рахита, гипотрофии, 
острых респираторных 
заболеваний

Соблюдение гигиенических 
условий жизни ребенка

Систематическая физкультура



ПИТАНИЕ ДЕТЕЙ ПЕРВОГО ГОДА ЖИЗНИ

Грудное молоко содержит все 
питательные вещества и энергию, 
необходимые для ребенка в течение 
первых месяцев жизни, 

и продолжает удовлетворять на 
половину потребности ребенка в 
питательных веществах в течение 
второй половины первого года жизни 

и на одну треть — в течение второго 
года жизни. 

«Глобальная стратегия по кормлению 
детей грудного и раннего возраста», 

ВОЗ, 2003 



НЕМНОГО О ПРИКОРМЕ

• КОГДА И КАКИЕ ПРОДУКТЫ ЛУЧШЕ ВВОДИТЬ?
Сроки введения прикорма: 4-6 мес. (РФ), после 6 мес. (ВОЗ)

Каша – с 4 мес. 

Овощи – с 4 мес.

Мясо – с 6 мес.

Фруктовое пюре – с 6-7 мес.

Творог – с 8 мес.

Яйца (желток) – с 7 мес.

Рыба – с 8 мес. (у здоровых детей) 

Коровье молоко – с 12 мес. (24 мес.)

Национальная программа оптимизации вскармливания детей первого года жизни в Российской 
Федерации, Москва, Союз педиатров России, 2011г.



Причины нарушения питания у детей 
после года

• 1 год - сбалансированное питание

• Ранний возраст – критический период для 
формирования пищевого поведения и 
стойких нарушений аппетита

Ошибка: по достижению 12 месяцев 
быстрый перевод на взрослый «семейный 
общий» стол, который не соответствует 
потребностям ребенка и особенностям 
пищеварительной системы

Национальная программа оптимизации питания детей в возрасте от 1 года 
до 3 лет в Российской Федерации, Москва, ПедиатрЪ, 2015г.



Последствия нарушения питания
в различные возрастные периоды
Младенец

• Недостаточная масса 
при рождении

• Повышение процента 
смертности

• Нарушение умственного 
развития

• Увеличение риска 
хронических 
заболеваний

Ребенок старше года
• Задержка роста

• Нарушение умственного 
развития

• Частые инфекционные 
заболевания

• Нарушение роста
• Увеличение процента 

смертности

Взрослые
• Снижение 

репродуктивности
• Низкий социально-

экономический статус
• Истощение 
• Увеличение 

перинатальных   
осложнений и 

смертности

Подростковый возраст
• Задержка роста

• Нарушение умственного 
развития

• Частые инфекционные 
заболевания

• Патологическое 
утомление

Regan L.Bailey, Keith P.West Jr., Robert E. Black The epidemiology
of global micronutrient deficiencies. Ann Nutr Metab 2015; 66 (2): 22-23



Пути профилактики и коррекции 
дефицита микронутриентов

обогащение 
микронутриентами 
отдельных 
продуктов питания

обогащение 
массовых продуктов 
питания витаминами 
и микроэлементами 

прием                
поливитаминных 
препаратов

витаминизация пищи                      
в пунктах питания 
организованных 
коллективов 

Как 
избежать? 



Friso Gold 3: молочный напиток для 
детей старше 1 года  

• ДЦ ПНЖК (DHA/AA) 
• Нуклеотиды
• Галактоолигосахариды (ГОС)
• Пробиотики (Bifidobacterium

lactis BB-12 и L. paracasei)
• Витамины, 

витаминоподобные и 
минеральные вещества 

• Продукт адаптирован к 
потребностям детей 
раннего возраста 

• Помогают сбалансировать 
рацион питания ребенка 
раннего возраста

• Профилактика 
дефицитных состояний

• Помощь в формировании 
здорового иммунного 
ответа



Friso Gold 4: напиток на молочной основе 
для детей старше 3 лет 

• ДЦ ПНЖК (DHA/AA) 
• Нуклеотиды
• Галактоолигосахариды (ГОС)
• Пробиотики (Bifidobacterium

lactis BB-12 и L. paracasei)
• Витамины, 

витаминоподобные и 
минеральные вещества  

• Продукт адаптирован к 
потребностям детей старше 
3-х лет

• Помогает сбалансировать 
рацион питания ребенка 
дошкольного и школьного 
возраста

• Помогает избежать 
дефицитных состояний

• Помощь в формировании 
здорового иммунного ответа 



Введение в организм детей дополнительных 
количеств микроэлементов-

коантиоксидантов, витаминов и 
фосфолипидов в составе сбалансированных 
диет является актуальным и отвечает целям 
поддержания иммунитета, адаптационных 

возможностей и повышения 
противоопухолевой резистентности

Е.М. Булатова, О.А. Маталыгина Особенности питания детей раннего и дошкольного 
возраста Санкт-Петербурга, поддерживающие негативные природно-экологические 

влияния региона. Вопросы современной педиатрии. 2013; 12 (6): 36–47



Наш путь: От педиатрии 
болезней к педиатрии 

здоровья и 
культивированию 

детства. Оглядываясь 
вокруг, мы видим, что 

идти еще очень далеко. 
Только нужно идти, ибо 

выбора у нас нет!

И.М.Воронцов, 

14 января 2005 г., Актовая речь «Кризис популяционного здоровья в России. Второй 

фронт медицины детства»   


