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В настоящее время внимание педиатров и исследователей обращено на проблему адекватного 
потребления белка на первом году жизни детьми развитых стран. В ряде исследований было про-
демонстрировано, что дети первого года жизни получают высокий уровень белка, практически 
в 2–2,5 раза выше рекомендуемых норм потребления. Обычно избыточное потребление белка 
сопровождает искусственное вскармливание, так как уровень белка современных смесей выше, 
чем уровень белка грудного молока. Последствия избыточного потребления белка включают 
повышение скорости роста, изменение объема почек с повышением уровня мочевины, увеличе-
ние концентрации в крови инсулина и инсулиноподобного фактора роста. Гормональные изме-
нения, присущие повышенному потреблению белка в младенчестве, повышают риск развития 
избыточной массы тела и ожирения в более старшем возрасте. Рассматриваются вопросы воз-
можности снижения уровня белка в питании детей. 

Ключевые слова: программирование, белок, питание, грудные дети.

Currently, pediatricians and researchers are focusing on the problem of adequate protein intake 
in the first year of life of children in developed countries. Several studies have demonstrated that 
children of the first year of life receive a high level of protein, almost 2–2,5 times higher than the 
recommended intakes. Usually excessive protein intake was associated with formula feeding, as 
the level of protein in modern formulas is higher than the breast milk protein level. The after-
effects include increased growth rate, renal size change with increased urea level, increase in 
blood insulin concentration and insulin-like growth factor. Hormonal changes specific to increased 
protein intake in infancy, increase the risk of overweight and obesity in older age. Authors discuss 
possibilities to decrease the level of protein in the nutrition of infants.

Key words: programming, protein, nutrition, infants.

ПИТАНИЕ  ЗДОРОВОГО  
И  БОЛЬНОГО  РЕБЕНКА
ПИТАНИЕ  ЗДОРОВОГО  
И  БОЛЬНОГО  РЕБЕНКА

Дискуссию о белке следует начать с цита-

ты известного врача исследователя белкового 

обмена профессора Нильса Райа: «Оптимальный 

рост, развитие и функциональное созревание 

младенца зависит от адекватного поступления 

более чем 50 эссенциальных макро- и микро-

нутриентов. Белок является самым важным из 

всех эссенциальных нутриентов. Белок – источ-

ник эссенциальных аминокислот, необходимых 

для построения новых тканей. Поэтому важно не 

только количество, но и качество белка, посту-

пающего в организм младенца» [1].

Вопрос о качестве и количестве белка в пита-

нии детей прошел две стадии или ступени раз-

вития. Первая ступень по времени продолжа-

лась в период 50–80-х годов прошлого столетия. 

В этот период времени особое внимание уделя-

лось дефициту белка в питании детей грудного и 

раннего возраста. Многочисленными исследова-

ниями в развивающихся странах было выявле-

но, что недостаток белка в питании младенцев на 

35% увеличивает смертность, а также нарушает 

рост, когнитивные функции и иммунный ста-

тус [2]. Основным источником животного белка 

в питании детей первого года жизни является 

молочный белок и, по данным Allen, включение 

200 мл молока в ежедневный рацион ребенка 

из развивающихся стран позволяло преодолеть 

развивающуюся белково-энергетическую недо-

статочность [3]. Разнообразные программы под-
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держивающего питания, разработанные для раз-

вивающихся стран, позволили несколько смяг-

чить остроту проблемы недостатка белка для 

детей раннего возраста, а также для беременных 

и кормящих матерей.

Второй этап изучения белкового питания 

начался с 80-х годов, продолжался до конца ХХ 

столетия и захватывает настоящее время. В этот 

период внимание ученых привлекли данные о 

потреблении белка младенцами развитых стран. 

В ряде исследований было продемонстрировано, 

что дети первого года жизни получают высо-

кий уровень белка, практически в 2–2,5 раза 

выше рекомендуемых норм потребления [4, 5]. 

Обычно избыточное потребление белка сопро-

вождает искусственное вскармливание (ИВ), так 

как уровень белка современных смесей выше, 

чем уровень белка грудного молока (ГМ). Одно 

из последних исследований в этом направлении 

было проведено в Италии. По данным Р. Pani 

и соавт., у детей 4–6 месяцев жизни, получаю-

щих ИВ, уровень потребления белка достоверно 

выше, чем у детей на грудном вскармливании 

(ГВ) (20 против 13 г/день) и достоверно выше по 

сравнению с рекомендуемыми нормами потре-

бления [6]. Действительно, расчеты показыва-

ют, что при ГВ потребление белка в возрасте 4 

месяцев в среднем составляет 1,3 г/кг, а при 

использовании смеси, содержащей 14 г белка/л 

– 2,4 г/кг [7].

Белок грудного молока и детских смесей

Белок ГМ по количеству и качеству является 

«золотым стандартом» и приблизить качество 

белка детской смеси к белку ГМ остается важ-

нейшей задачей индустрии детского питания. 

Основным источником белка в детских 

молочных смесях (ДМС) является белок коро-

вьего молока. Уровень белка в коровьем молоке 

(5,2 г/100 ккал) соответствует потребностям 

теленка, который удваивает свой вес к 6-не-

дельному возрасту. ГМ содержит в 3,5 раза мень-

ше белка (1,5 г/100 ккал), что максимально 

соответствует потребностям грудного ребенка, 

обеспечивает адекватный рост и развитие. На 

первом этапе создания ДМС задачей ученых было 

снижение уровня белка. Однако на этом этапе 

развития технологии снижение уровня белка 

ДМС до уровня белка в ГМ не удавалось достичь 

из-за отличий в качественном составе: белки 

коровьего молока почти на 80% представлены 

казеинами, а белки ГМ – на 70–80%  сывороточ-

ными белками. Включение в состав ДМС сыво-

роточных белков позволило сделать еще один 

шаг в адаптации ДМС и снизить уровень белка в 

продуктах до 15–17 г/л. Дальнейшее снижение 

уровня белка оказалось сложной задачей, так 

как белки коровьего молока и ГМ отличаются по 

составу и соотношению отдельных аминокислот 

и простое добавление сывороточных белков в 

ДМС не привело к балансу аминокислот, ана-

логичного таковому у детей, получающих ГВ. 

Например, соотношение треонина к триптофану 

в белках коровьего молока выше 3, а в ГМ рав-

но 2. В настоящее время вопрос о качестве и 

количестве белка в ДМС продолжает оставаться 

предметом острых дискуссий специалистов.

Не вызывает сомнения тот факт, что мате-

ринское молоко наиболее полно отвечает потреб-

ностям младенца и что содержание основных 

пищевых веществ, в частности белка, соответ-

ствует физиологическим потребностям детей в 

первые 6 месяцев жизни. 

Последствия избыточного потребления белка

Избыточное, по сравнению с ГМ, потребле-

ние белка, по-видимому, может иметь ряд небла-

гоприятных последствий для ребенка. Известно, 

что выведение метаболитов белка через почки 

увеличивает потенциальную почечную нагруз-

ку. Например, потенциальная нагрузка на почки 

ребенка при вскармливании ГМ составляет 

93 мосм/л, а при использовании ДМС варьирует 

от 135 до 260 мосм/л [8]. У здоровых детей, полу-

чающих адекватное возрасту питание, концен-

трационные возможности почек достаточны для 

поддержания нормального водно-солевого балан-

са. Однако у детей с острыми инфекциями, повы-

шением температуры тела или уже имеющимися 

нарушениями функции почек возможно резкое 

снижение концентрационной способности почек 

при высоком потреблении белка. Исследования 

у взрослых добровольцев показывают, что высо-

кое потребление белка с питанием вызывает 

увеличение уровня гломерулярной фильтрации 

и размеров почек, что, по-видимому, являет-

ся адаптацией к высокой почечной нагрузке 

[9]. Изучение объема почек у детей, получаю-

щих ДМС стандартные и со сниженным уров-

нем белка в течение первых 6 месяцев жизни, 

показали достоверное увеличение объема почек 

в группе детей с более высоким уровнем белка 

в ДМС по сравнении с детьми, получающими 

ГМ или ДМС со сниженным уровнем белка (рис. 

1). Одновременно отмечалось повышение уров-

ня мочевины крови, причем уровень мочевины 

у детей, получающих низкобелковую ДМС, не 

отличался от уровня мочевины крови у детей, 

получающих ГМ [10]. 

Последствия увеличения объема почек в мла-

денчестве не известны и никогда не изучались. 

Однако возможность осложнений необходимо 

учитывать по крайней мере для больных детей. 

Как показали исследования Н.А. Коровиной и 

1 2 3

50

40

30

Рис. 1. Объем почек в возрасте 6 мес при разном посту-
плении белка.
1 – ГВ – грудное вскармливание, 2  – НБ – низкий белок, 
3 – ВБ – высокий белок в ДМС.
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соавт., использование ДМС, содержащих 17,6 г 

белка/л, в питании грудных детей с острым пие-

лонефритом сопровождалось достоверно более 

высокими показателями осмолярности мочи, 

содержания аммиака и титруемых кислот по 

сравнению с группой детей, получавших ДМС с 

пониженным содержанием белка (12 г/л) [11].

Другое последствие высокого потребления 

белка заключается в неблагоприятном изме-

нении характера кишечной микробиоты (КМ). 

Поступление большого количества пептидов 

в кишечник способствует росту гнилостных 

бактерий-протеолитиков, вместо необходимых 

младенцу бифидобактерий (ББ) и лактобацилл 

(ЛБ).

Влияние повышенного потребления белка на 
показатели роста грудных детей

Младенчество является периодом наиболее 

быстрого роста и развития нейрокогнитивных, 

моторных и социальных функций. Некоторые 

исследователи считают, что скорость роста в 

младенчестве может прогнозировать ожирение в 

дальнейшей жизни.

Экспериментальные исследования доказы-

вают, что более высокое потребление белка в 

питании животных сопровождается большей 

скоростью роста, более высокой ретенцией азота, 

задержкой большего количества воды и минера-

лов [12].

Baird и cоавт. в 2005 г. провели системный 

анализ 10 исследований, которые оценивали 

рост ребенка в отношении последующего ожире-

ния. Относительный риск ожирения варьировал 

от 1,17 до 5,70 у детей с максимально быстрой 

скоростью роста на первом году жизни [13].

По данным N. Butte и соавт., скорость при-

бавки массы тела (МТ) у детей в возрасте 3–6 

месяцев и 6–9 месяцев достоверно выше на ИВ по 

сравнению с естественным с наиболее выражен-

ными отличиями в возрасте 6 месяцев. Отличия 

касаются не только скорости прибавки МТ, но 

затрагивают и состав тела. У детей, получающих 

ИВ, выявлено большее содержание воды, общего 

количества калия по сравнению с детьми, полу-

чающими ГВ [14]. Изучение потребления отдель-

ных нутриентов детьми на разных видах вскарм-

ливания показало, что на ИВ дети потребляют 

больше энергии и белка, а также минеральных 

веществ.

Эпидемиологические исследования 
последствий высокой скорости роста 

Одна из крупнейших по масштабам работа 

в этом направлении была проведена в США. 

В это исследование были включены почти 28 000 

новорожденных детей из 12 штатов США. Все 

дети получали питание в соответствие с выбором 

родителей; наблюдение и антропометрия прово-

дили на протяжении первых 7 лет жизни [15]. 

Эта работа подтвердила, что высокая прибавка 

МТ в первом полугодии жизни достоверно уве-

личивает риск развития ожирения у детей в воз-

расте 7 лет. Аналогичная работа, проведенная в 

Великобритании, также показала достоверную 

корреляцию ожирения у детей в возрасте 5 лет с 

прибавкой МТ в первом полугодии жизни [16].

По данным Relly и соавт., которые на про-

тяжении многих лет изучали факторы риска 

развития ожирения у детей, высокий индекс МТ 

(ИМТ) в возрасте 12 и 18 месяцев является досто-

верно сильным фактором развития избыточного 

веса и ожирения в возрасте 7 лет [17]. Несмотря 

на тот факт, что причины риска развития ожире-

ния у детей многообразны, тем не менее, нельзя 

не учитывать характер вскармливания ребен-

ка на первом году жизни. Так, исследователи 

Гарвардского университета доказали, что даже 

в пределах одной семьи ребенок, более длитель-

но получающий ГМ, имеет показатель ИМТ и 

риск развития ожирения ниже по сравнению с 

сиблингами, получающими ГМ в течение корот-

кого периода [18]. 

Гормональные последствия избыточного 
потребления белка

К настоящему времени подтверждается 

предположение ученых о том, что повышен-

ное потребление белка может иметь определен-

ные гормональные последствия для ребенка. 

Предполагают, что высокий уровень белка в 

рационе младенца приводит к увеличению кон-

центрации инсулиногенных аминокислот (рис. 2) 

в плазме крови, которые стимулируют продук-

цию инсулина и инсулиноподобного фактора 

роста (IGF-1) [21]. Так, в Финляндии прово-

дилось изучение влияния смесей с различным 

уровнем белка на рост, концентрацию амино-

кислот и метаболизм инсулина. В исследовании 

участвовали здоровые доношенные дети, полу-

чавшие ДМС, содержащие 13 или 18 г белка/л 

или ГМ. Эта работа впервые выявила достовер-

ную корреляцию прибавки МТ и концентрации 

С-пептида в моче с уровнем потребления белка 

[19]. Подобные данные смогли продемонстриро-

вать и другие исследователи.

Одним из таких подтверждений является 

экспериментальное исследование B. Lonnerdal 

Рис. 2. Долговременные последствия избыточного потре-
бления белка в младенчестве: нарушения метаболического 
программирования.
АК – аминокислоты.

Избыточное потребление белка 
в младенчестве

 Инсулиногенные АК

 Инсулин,  IGF-1

 Ранние 
прибавки веса

 Адипогенная 
активность
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и соавт., которые использовали в питании ново-

рожденных обезьян смеси с низким (11 г/л) 

или повышенным (15 г/л) уровнем белка. 

Использование смеси с более высоким уровнем 

белка в течение 30 дней повышало уровень инсу-

лина в плазме крови и содержание С-пептидов в 

моче [20]. Следует напомнить, что среднее содер-

жание белка в ДМС в настоящее время составля-

ет 14 г/л, что позволяет предположить наличие 

аналогичных изменений гормонального стату-

са здоровых детей, получающих стандартные 

ДМС. По мнению исследователей, повышение 

экскреции инсулина при высоком потреблении 

белка связано с действием инсулиногенных ами-

нокислот. По данным Akesson и соавт., у детей, 

получавших ДМС c уровнем белка 15 и 18 г/л, 

концентрация инсулиногенных аминокислот в 

плазме крови была достоверно выше по срав-

нению с детьми, получавшими ГМ или ДМС, 

содержащую 13 г белка/л [21]. Гипотезу о воз-

можном влиянии потребления белка на метабо-

лизм глюкозы и секрецию инсулина проверяли в 

экспериментальном исследовании во Франции. 

В этой работе новорожденные крысята вскарм-

ливались смесями, содержащими 3 различных 

уровня белка (50% нормы, 100% нормы и 130% 

от нормального уровня белка материнского 

молока). Через 15 дней от начала исследований 

проводили биохимическое и морфологическое 

исследований тканей с расчетом соотношения 

уровня инсулина и глюкозы. Эта работа подтвер-

дила наличие более высокого соотношения инсу-

лина к глюкозе в группе крысят с более высоким 

потреблением белка, а, кроме того, позволила 

подтвердить наличие эпигенетических измене-

ний, связанных с повышенной белковой нагруз-

кой. Авторы исследования делают вывод, что 

повышенное потребление белка может повлечь 

нарушение толерантности к глюкозе вследствие 

эпигенетических нарушений [22].

Другим следствием увеличения концентра-

ции инсулиногенных аминокислот в плазме 

крови является повышенная секреция инсулино-

подобного фактора роста 1 (IGF-1) – гормоно-

подобного вещества, выполняющего целый ряд 

важных функций в организме (рис. 3).

IGF-1 и риск развития ожирения

IGF-1 играет центральную роль в процес-

сах регуляции роста в младенчестве. Этот факт 

подтверждается многими исследованиями, 

в которых показана достоверная корреляция 

IGF-1 с параметрами роста ребенка грудного и 

раннего возраста. По мнению ученых, именно 

IGF-1 является своеобразным медиатором, реа-

лизующим влияние белка на рост ребенка [23]. 

Доказано, что голодание резко снижает концен-

трацию IGF-1 у взрослых; у детей с нарушенным 

питанием наблюдается быстрый рост IGF-1 в 

период реабилитации. Снижение потребления 

белка у здоровых детей приводит к быстрому 

снижению концентрации IGF-1 [24]. 

В работе I. Axelsson проводилось наблюдение 

за детьми в возрасте 3–12 месяцев, получавших 

ДМС с разным содержанием белка (13, 15 и 

18 г/л) или ГМ. Результаты наблюдения показа-

ли, что уровень IGF-1 имел тенденцию к сниже-

нию в группе детей, получавших ГМ или ДМС с 

низким содержанием белка, в возрасте 6 месяцев 

и достоверно снижался в возрасте 12 месяцев по 

сравнению с группой детей, получающих ДМС 

с повышенным содержанием белка. По мнению 

автора, потребление белка влияет на уровень 

IGF-1 у детей грудного возраста [25]. Более того, 

есть экспериментальные работы, GF-1 стимули-

рует пролиферацию и дифференциацию адипо-

цитов которые демонстрируют, что перекорм в 

младенчестве увеличивает не только число, но и 

объем адипоцитов [26].

В 2004 г. в Дании проведено исследование 

влияния потребления белка на рост и уровень 

IGF-1 у здоровых детей 2,5-летнего возраста. 

На протяжении 7 дней осуществлялся контроль 

за питанием детей с подробными записями 

характера питания и рассчитывалось ежеднев-

ное потребление отдельных нутриентов. Далее 

определялись параметры роста детей и уровень 

IGF-1 в плазме крови. Это исследование пока-

зало сильную достоверную корреляцию уровня 

IGF-1 с количеством потребляемого молочного и 

животного белка, но не с уровнем растительного 

белка. Увеличение потребления молока с 200 до 

600 мл в день приводило к 30%-увеличению кон-

центрации IGF-1 [27].

Возможные механизмы влияния IGF-1 на 

скорость роста детей и риск последующего ожи-

рения активно обсуждаются в настоящее время в 

медицинской печати. Одно из первых исследова-

ний в этом направлении было предпринято фран-

цузским исследователем М. Rolland–Cachera, 

которой удалось доказать, что у детей, получав-

ших в возрасте 1–2 лет питание с повышенным 

содержанием белка, раньше времени начина-

лось превалирование прибавки веса над прибав-

кой роста, так называемый «adiposity rebound» 

(жировой рикошет). В медицинской практике 

для быстрого расчета отложения жира у детей 

используют расчет ИМТ (ИМТ=вес в кг/рост в 

м2). У детей первого года жизни наблюдается 

быстрое увеличения ИМТ, но затем после 9–12 

месяцев начинается снижение этого показателя. 

К минимальному значению ИМТ обычно прихо-

дит в возрасте 6–6,5 лет, а далее этот показатель 

постепенно увеличивается. Точкой отсчета для 

«adiposity rebound» (AR) является возраст мини-

мального значения ИМТ. По мнению многих 

исследователей, возраст AR является критиче-

ским периодом для развития ожирения впослед-

ствии [28]. В исследовании Whitaker и соавт.  про-

веден ретроспективный анализ ИМТ по данным 

историй развития в группе взрослых субъектов. 

В данной работе рассчитывали ИМТ в возрасте 

1–6 лет и в возрасте 21–29 лет, а также учитыва-

ли и другие факторы риска развития ожирения. 
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Анализ результатов исследования показал, что 

раннее начало AR является фактором риска раз-

вития ожирения во взрослом возрасте вне зави-

симости от наличия или отсутствия ожирения 

у родителей [29]. В работе M. Rolland–Cachera 

учитывали ранний (<5,5 лет), средний (6–6,5 

лет) и поздний AR. В группе с ранним AR выяв-

лен достоверно более высокий ИМТ в возрасте 21 

года [28]. 

Механизм связи IGF-1 и AR

Механизм связи IGF-1 и AR изучался в 

экспериментальной работе P.J. Smith и соавт. 

Известно, что IGF-1 является ключевым регу-

лятором роста, но механизм влияния его на 

развитие ожирения и AR был неясен. В экспери-

ментальном исследовании удалось установить, 

что IGF-1 участвует в процессах дифференциа-

ции преадипоцитов в адипоциты. Преадипоциты 

имеют на поверхности клеток рецепторы с 

высокой чувствительностью к действию IGF-1. 

Повышение уровня IGF-1 в плазме крови вызы-

вает активную дифференциацию и пролифера-

цию адипоцитов, причем в сравнении с другими 

клетками адипоциты реагируют наиболее актив-

но с максимальным ответом на действие IGF-1 

[26]. Следует отметить, что существует еще ряд 

факторов, таких как уровень лептина, корре-

лирующих с прибавкой веса у ребенка. Тем не 

менее, в соответствие с современными данными 

механизм влияния повышенной белковой нагруз-

ки на риск развития ожирения, по-видимому, 

реализуется по следующей схеме: повышенное 

потребление белка в грудном и раннем возрасте 

сопровождается повышением уровня инсулино-

генных аминокислот в плазме крови. Эти амино-

кислоты стимулируют повышенную продукцию 

инсулина и IGF-1. Повышение уровня IGF-1 

увеличивает активность дифференциации и про-

лиферации адипоцитов, что приводит к раннему 

AR и формирует риск развития ожирения.

В последнее десятиление появились работы, 

подтверждающие достоверность этой гипотезы. 

В работе E. Ziegler изучалась ежедневная при-

бавка МТ детей на ГВ и ИВ, а также измерялся 

уровень инсулиногенных аминокислот в плазме 

крови у детей [30]. В работе показано, что еже-

дневная прибавка МТ у детей на ГВ меньше, чем 

на ИВ, а, кроме того, на ИВ достоверно выше 

уровень инсулиногенных аминокислот, IGF-1 и 

инсулина в плазме крови. Оригинальное иссле-

дование А. Lamkjer и соавт. показало програм-

мирующее влияние высокого потребления белка 

и повышения уровня IGF-1 в младенчестве на 

уровень IGF-1 в возрасте 17 лет [24]. 

Снижение уровня белка ДМС 
и риск развития ожирения

Снижение уровня белка ДМС до 12 г/л при-

водило к снижению уровня IGF-1 и таким образом 

снижало риск развития ожирения (рис. 3) [31]. 

Аналогичные данные получены в Европейском 

исследовании причин ожирения у детей. В этой 

работе было показано, что использование ДМС со 

сниженным до 12 г/л уровнем белка достоверно 

снижает концентрацию инсулиногенных амино-

кислот в плазме крови у детей, а также снижает 

продукцию IGF-1 и инсулина [31]. Использование 

ДМС со сниженным уровнем белка позволило 

снизить число детей с избыточным весом и ожи-

рением к 7-летнему возрасту. В недавно опубли-

кованных результатах этого исследования было 

показано достоверное повышение ИМТ у детей, 

получавших стандартную ДМС в младенчестве. 

У детей, получавших ДМС с уровнем белка 12 

г/л, показатели роста и развития были такими 

же, как и в группе детей, получавших ГВ [32].

 По расчетам B. Koletzko и соавт., снижение 

числа детей с ожирением при использовании 

ДМС со сниженным уровнем белка на 13% поз-

воляет сэкономить стоимость медицинских ус-

луг – на 2 млрд 600 млн долларов ежегодно [31].

Менее полно оценено влияние повышения 

уровня инсулина у детей, получающих ДМС 

с высоким уровнем белка. Экспериментальные 

исследования показывают, что при повышении 

уровня инсулина в крови нарушается экспрессия 

рецепторов инсулина, формируя инсулинрези-

стентное состояние, что в сочетании с нарушени-

ем сигнальных путей действия лептина приво-

дит к гиперлептинемии и гиперинсулинемии на 

периферии [33] (рис. 4). Кроме того, первые неде-

ли жизни являются «критическим окном» разви-

тия гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 

оси, в частности развития ядер, ответственных 

за регуляцию аппетита и потребление пищи. 

Экспериментальные исследования на животных 

показали, что умеренный перекорм в первые 

недели после рождения вызывает гиперфагию и 

снижение толерантности к глюкозе в последую-

щей жизни.

Клинические исследования по влиянию 
скорости роста на риск развития ожирения 

и метаболического синдрома

В литературе имеется немало клинических 

исследований, связывающих избыточную при-

бавку МТ в младенчестве с риском развития 

ожирения и метаболического синдрома (МС) 
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Рис. 3. Уровень IGF-1 у детей, получавших ДМС с раз-
личным содержанием белка.*
Уровень IGF-1 достоверно снижался у детей, получавших 
ДМС, обогащенную α-лактальбумином (12 г белка/л); 1-й 
столбик – 16 г/л, 2-й столбик – 12 г/л; *по данным [31].
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в дальнейшем. Долговременные независимые 

исследования детей от рождения до 17 лет, про-

веденные в Швеции, показали, что у детей с 

высокой скоростью роста в первые 6 мес жизни 

в возрасте 17 лет достоверно более часто наблю-

дались увеличение окружности живота за счет 

накопления абдоминального жира, более высо-

кий уровень артериального давления (АД), при-

знаки резистентности к инсулину и нарушение 

липидного обмена [34]. Анализ характера роста 

детей во Франции показал, что прибавка веса в 

возрасте от 3 до 6 месяцев жизни являлась про-

гностическим фактором увеличения жировой 

МТ в подростковом возрасте [35]. Высокая ско-

рость роста в младенчестве увеличивает общее 

количество жира в организме, включая висце-

ральный и подкожный жир, в возрасте 45 лет 

[36]. Следует отметить, что в случаях избыточ-

ного питания и высокой скорости роста в мла-

денчестве наблюдаются и изменения со стороны 

сосудов и сердца. В частности, высокая скорость 

роста в первые 18 месяцев, помимо повышения 

ИМТ, вызывает нарушения состояния эндотелия 

сосудов и повышение уровня систолического АД 

у детей в 8-летнем возрасте [37]. В последних 

экспериментальных исследованиях показано, 

что избыточное питание в раннем младенчестве 

вызывает ранние и отсроченные изменения сер-

дечной деятельности. Ранние изменения вклю-

чают нарушения экспрессии генов, ответствен-

ных за продукцию сигнальных молекул и раз-

витие гипертрофии миокарда. Позднее влияние 

перекорма связано с окислительным стрессом, 

снижением активности сердечных сокраще-

ний, фиброзом, повышением чувствительно-

сти к ишемии, артериальной гипертензии [38]. 

A. Habbout и соавт. в экспериментальных иссле-

дованиях выявили, что избыточное раннее пита-

ние приводит к эндотелиальной дисфункции во 

взрослом возрасте [39]. Во взрослом возрасте 

также наблюдались гипертрофия стенки желу-

дочков и снижение плотности коронарных сосу-

дов. Наиболее интересные результаты связаны 

с обнаружением ранних изменений экспрессии 

генов, связанных со структурной организацией 

сердца, метаболизмом сердечной мышцы, появ-

лением сигнальных молекул и окислительным 

стрессом.

Можно ли снизить уровень белка в ДМС?

Основная причина сохранения повышенного 

уровня белка в ДМС связана с невозможностью 

обеспечить уровень всех эссенциальных амино-

кислот при использовании в процессе их изго-

товления стандартного источника – белков коро-

вьего молока. Было сделано несколько попы-

ток снизить уровень белка в ДМС. Например, в 

работе B. Lonnerdal для вскармливания детей 

использовались ДМС со сниженным уровнем 

белка (мин – 13 г/л) и различным соотношением 

сывороточных белков к казеинам. Несмотря на 

адекватные показатели роста и прибавки МТ 

у всех детей был снижен уровень триптофа-

на в плазме крови [40]. Триптофан, являясь 

предшественником серотонина, оказывает суще-

ственное влияние на поведенческие реакции 

ребенка. Недостаток триптофана влечет за собой 

нарушение сна, настроения и других поведенче-

ских реакций [41]. Существуют доказательства 

того факта, что снижение уровня триптофана 

в плазме крови у взрослых нарушает биорит-

мы сна–бодрствования. Учитывая это явление, 

L.A. Steinberg и соавт. исследовали уровень трип-

тофана у детей, получающих стандартную ДМС 

(15 г/л) и ДМС (13 г/л) с добавлением различ-

ного количества триптофана [42]. Известно, что 

причина снижения уровня триптофана даже при 

повышенном содержании белка в рационе может 

быть связана с тем, что крупные нейтральные 

аминокислоты (КНА) и триптофан переносятся 

с помощью одной и той же транспортной систе-

мы. Клинические исследования показывают, что 

повышение уровня белка может привести к сни-

жению уровня триптофана в плазме крови [43]. 

В своей работе L.A. Steinbrg и соавт. показали, 

что при вскармливании стандартной ДМС у детей 

наблюдается снижение уровня триптофана, в 

отличие от группы детей, получающих ДМС, 

обогащенную триптофаном. При этом соотноше-

ние триптофан/КНА являлось прогностическим 

фактором различий в латентности сна (период 

от укладывания в постель до наступления сна) у 

детей: латентность сна была достоверно больше 

у детей, получавших стандартную ДМС в сравне-

нии с детьми, получавшими обогащенную трип-

тофаном ДМС или ГМ [42].

Создание ДМС с белком OptiPro

Реальная возможность снизить количе-

ство белка и увеличить уровень триптофана в 

ДМС появилась в результате серии исследова-

ний, проведенных в Научно-исследовательском 

центре Нестле. Исследования показали, что 

α-лактальбумин обладает наиболее высоким 

уровнем триптофана по сравнению с други-

ми сывороточными белками молока. С помо-

щью специальной запатентованной техноло-

гии из сывороточных белков удалялся казеин-

гликомакропептид и проводилось обогащение 
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Рис. 4. Влияние раннего постнатального питания на экс-
прессию рецепторов инсулина (IRS-1, P13K).*
Избыточное питание в раннем постнатальном периоде 
снижает экспрессию рецепторов инсулина в адипоцитах, 
что приводит к быстрому нарушению метаболизма глю-
козы в организме, снижает прежде всего толерантность к 
глюкозе; *по данным [33].
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α-лактальбумином, что позволило получить 

новый белковый компонент ДМС (OptiPro), в 

котором при сниженном общем количестве белка 

обеспечен оптимальный уровень триптофана. 

ДМС со сниженным уровнем белка получили 

полное одобрение медицинского сообщества. 

В журнале Spiegel приводится цитата из высту-

пления президента Европейского общества педиа-

тров, гастроэнтерологов, нутрициологов профес-

сора Б. Колецко, который сказал следующее: 

«Ускорение роста детей, получающих смеси с 

повышенным содержанием белка, является фак-

тором риска развития ожирения. Уровень белка 

в грудном молоке намного ниже, чем в смесях. 

Поэтому матери, которые не могут кормить гру-

дью, должны выбирать смеси с наиболее низким 

уровнем белка» [44].

Среди задач, стоящих перед детской нутри-

циологией в настоящее время, следует выделить 

направление изучения долговременного влия-

ния питания в раннем детстве на риск развития 

ожирения, сердечно-сосудистых заболеваний, 

диабета, глубокое изучение эпигенетических 

механизмов влияния питания на ранних этапах 

развития на состояние здоровья и продолжи-

тельность жизни взрослого человека.
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