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Белок в период введения прикорма: 
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Проблема адекватного потребления белка детьми грудного возраста вызывает многочисленные дискуссии. Это 
связано, во-первых, с развитием нового научного направления «Младенческие истоки здоровья и болезней 
человека», которое прямо указывает, что избыточное потребление белка в младенчестве имеет долговременные 
последствия и играет важную роль в развитии ожирения и хронических неинфекционных заболеваний у взрос-
лых, а, во-вторых, с появлением новых технологий, позволяющих усовершенствовать белковый компонент сме-
сей и приблизить его качество и количество к таковому белков грудного молока. Высокий уровень потребления 
белка связан с искусственным вскармливанием, т. к. количество белка в стартовых и последующих смесях выше 
по сравнению с грудным молоком. Высокое содержание белка в рационе стимулирует продукцию инсулиногенных 
аминокислот, инсулина и инсулиноподобного фактора роста (IGF-1). Сочетание высокого уровня IGF-1 и амино-
кислот с разветвленной цепью (лейцин, валин, изолейцин, треонин) активирует комплекс сигнальных молекул 
(mTOR), ответственных за интеграцию метаболического и иммунного ответа. Повторяющаяся активация mTOR при 
регулярном потреблении повышенного уровня молочного белка в младенчестве связана с нарушением здоровья 
во взрослом возрасте. Такие заболевания, как сахарный диабет 2-го типа, ожирение, артериальная гипертензия, 
рак (в особенности рак простаты), связаны с избыточной активацией сигнального комплекса mTOR. Активное 
потребление молока в современном мире является главным стимулом активации mTOR с увеличением риска раз-
вития болезней цивилизации и важным механизмом их развития. Развитие индустрии детского питания позволяет 
снизить уровень белка в стартовых и последующих смесях до 12 г/л и, соответственно, снизить риск развития 
неинфекционных заболеваний в старшем возрасте.
Ключевые слова: дети грудного возраста, вскармливание, искусственные смеси, белок, mTOR, ожирение, хрониче-
ские неинфекционные заболевания.
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Adequate protein consumption in infants is a heavily debated issue. First, it is related to the formation of a new scientific field — 
“Infant prerequisites of man’s wellness and illness,” which directly indicates that excessive intake of proteins during infancy has 
long-term consequences and greatly contributes to obesity and chronic infectious diseases in adults; second, it is related to new 
technologies, which improve the protein component of infant formulas and bring them at par with breast milk in terms of quality and 
quantity. High protein consumption is related to bottle feeding, because starter and further infant formulas are richer in protein than 
breast milk. Protein-rich menus trigger production of insulinogenic amino acids, insulin and the insulin-like growth factor (IGF-1). High 
IFT- combined with branched-chain amino acids (leucine, valine, isoleucine, threonine) activates a set of signalling molecules (mTOR), 
which are responsible for integrating metabolic and immune response. Repeated activation of mTOR coupled with regular intake of 
high-protein infant formulas causes health issues in adulthood. Diseases like diabetes type 2, obesity, arterial hypertension, cancer 
(particularly prostatic cancer), are related to overactivation of the mTOR signalling molecule complex. Intensive consumption of milk in 
today’s world is the key mTOR activator contributing to an increased risk of lifestyle diseases and triggering the mechanism of their 
development. The progressing infant formula industry allows to cut protein levels in starter and further infant formulas down to 12 g/l 
and, respectively, lower the risk of non-infectious diseases in adulthood.
Key words: infants, feeding, formulas, protein, mTOR, obesity, chronic non-infectious diseases.
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ВВЕДЕНИЕ 
Проблема адекватного потребления белка деть-

ми грудного возраста вызывает многочисленные дис-
куссии. Они связаны, во-первых, с развитием нового 
научного направления «Младенческие истоки здоровья 

и болезней человека», которое прямо указывает, что 
избыточное потребление белка в младенчестве имеет 
долговременные последствия и играет важную роль 
в развитии ожирения и хронических неинфекционных 
заболеваний во взрослом возрасте [1, 2], а, во-вторых, 
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с появлением новых технологий, позволяющих усовер-
шенствовать белковый компонент смесей и приблизить 
его качество и количество к таковому белков грудного 
молока.

В ряде работ показано, что избыточное потребление 
белка в младенчестве увеличивает скорость роста, ади-
погенную активность и склонность к накоплению жира 
в организме. Еще в 1995 г. M. F. Rolland-Сасhera и соавт. 
показали прямую корреляцию между содержанием белка 
в рационе детей первых 2 лет жизни и индексом массы 
тела (ИМТ) в возрасте 8 лет [3].

Потребление белка в младенчестве зависит от харак-
тера вскармливания, поскольку содержание белка в зре-
лом грудном молоке составляет 10–12 г/л, а в детской 
молочной смеси — 14–15 г/л. При грудном вскармли-
вании ребенок в возрасте 3 мес получает в среднем 
1,2 г/кг белка в сут, а при использовании стандартной 
смеси, содержащей 1,4 г белка на 100 мл, — 2,5 г/кг бел-
ка в сут. Таким образом, при искусственном вскармлива-
нии уровень потребления белка детьми вдвое выше, чем 
при естественном [4]. По данным Р. Pani и соавт., у детей 
4–6 мес жизни, находящихся на искусственном вскарм-
ливании, уровень потребления белка достоверно выше, 
чем у детей на грудном вскармливании (20 г/сут про-
тив 13), а также выше по сравнению с рекомендуемыми 
нормами потребления [5]. Действительно, расчеты пока-
зывают, что при грудном вскармливании потребление 
белка в период введения прикорма (в 4–6 мес) в среднем 
составляет 1,3 г/кг массы тела, а при использовании сме-
си, содержащей 14 г белка/л, — 2,4 г/кг массы тела [4].

Уровень белка в рационе младенца определяет ско-
рость роста и прибавку в массе тела. В последние годы 
появились данные о влиянии высокой скорости роста 
в младенчестве на состояние здоровья ребенка в стар-
шем возрасте, а также на состояние здоровья взрос-
лого. По данным M. Skilton и соавт., у детей с высокой 
скоростью роста в первые 2 года жизни отмечалось 
повышение ИМТ, более высокий уровень артериального 
давления и увеличение плотности сосудов в возрасте 
8 лет [6]. Аналогичное исследование было проведено 
в Швеции. Установлено, что высокая прибавка массы 
тела на первом году жизни приводила к более высокому 
ИМТ в возрасте 17 лет, нарушению толерантности к глю-
козе, формированию метаболического синдрома [7]. 
По некоторым данным, высокая скорость роста в первые 
2 года жизни достоверно повышает содержание жира 
в организме взрослых людей в возрасте 45 лет [8].

Влияние раннего потребления высокого уровня бел-
ка на риск развития ожирения исследовали в боль-
шом популяционном исследовании в Европе, где дети, 
не получавшие грудного вскармливания, в первые 6 мес 
жизни употребляли смеси со сниженным до 12 г/л содер-
жанием белка или стандартную молочную смесь, содер-
жащую 15 г белка в 1 л смеси. Результаты исследования 
продемонстрировали более высокие показатели скоро-
сти роста, концентрации инсулиногенных аминокислот, 
инсулина и инсулиноподобного фактора роста (IGF-1) 
у детей, получавших стандартную молочную смесь [9]. 
По данным L. G. Andersen и соавт., высокая скорость 
роста в первые 9 мес жизни увеличивает риск развития 
ожирения в дальнейшем: в группе младенцев с самой 
высокой скоростью роста она на 50% выше по сравне-
нию с детьми со средней и небольшой скоростью роста 

[10]. По другим данным, высокая прибавка массы тела 
в возрасте от рождения до 9 мес положительно корре-
лировала с ИМТ и количеством жира в организме в воз-
расте 17 лет [11].

Важно отметить, что речь идет не только о ран-
нем постнатальном периоде. Это также касается детей 
второго полугодия и второго года жизни. Адаптивная 
вариабельность метаболизма формируется в первые 
2,7 года жизни, в течение которых окружающая среда 
(и, в частности, питание) определяет фенотип и особен-
ности метаболизма на всю последующую жизнь [12]. 
Именно поэтому все исследования влияния раннего 
питания на последующее здоровье включают детей пер-
вых 2 лет, а не только первых месяцев, жизни. Основные 
результаты этих исследований показывают, что высокая 
скорость роста в первые 2 года жизни увеличивает 
количество жира в организме, а также способствует 
более раннему половому созреванию, повышает риск 
ожирения, сердечно-сосудистых заболеваний и сахар-
ного диабета 2-го типа во взрослом возрасте. По неко-
торым данным, увеличивается также риск развития 
рака [13, 14].

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ВЫСОКОГО 
ПОТРЕБЛЕНИЯ БЕЛКА В МЛАДЕНЧЕСТВЕ 
Система инсулиноподобных факторов роста включа-

ет инсулин, IGF-1 и -2, а также 6 белков, связывающих 
инсулиноподобные факторы роста (IGFBP 1–6). Био ло-
гические функции IGF реализуются через их рецепторы 
(IGFR). В многочисленных экспериментальных и клиниче-
ских исследованиях показана определяющая роль IGF-1 
в росте и развитии плода и ребенка в постнатальном 
периоде. Этот фактор играет центральную роль в про-
цессах регуляции роста в младенчестве [15], что под-
тверждено многими исследованиями, в которых показа-
на достоверная корреляция уровня IGF-1 с параметрами 
роста ребенка грудного и раннего возраста. По мнению 
некоторых исследователей, именно IGF-1 является свое-
образным медиатором, реализующим влияние белка 
на рост ребенка [16]. Доказано, что голодание резко 
снижает концентрацию IGF-1 у взрослых; у детей с нару-
шенным питанием наблюдается быстрое увеличение 
концентрации IGF-1 в крови в период реабилитации. 
Снижение потребления белка у здоровых детей приводит 
к быстрому снижению концентрации IGF-1 [16].

Механизм влияния IGF-1 на развитие ожирения 
дол гое время был неизвестен. В экспериментальном 
исследовании удалось установить, что IGF-1 участвует 
в процессах дифференцировки преадипоцитов в адипо-
циты. Преадипоциты имеют на поверхности клеток рецеп-
торы с высокой чувствительностью к действию IGF-1. 
Повышение содержания IGF-1 в плазме крови вызывает 
активную дифференцировку и пролиферацию адипоци-
тов, причем в сравнении с другими клетками адипоциты 
реагируют наиболее активно с максимальным ответом 
на действие IGF-1 [17].

Следует отметить, что все живые организмы обладают 
способностью реагировать на изменение достаточности 
и доступности ключевых нутриентов, необходимых для 
выживания. Адаптация клеток и тканей к изменению 
поступления нутриентов определяется комплексом моле-
кул, регулирующих процессы анаболизма и катаболизма. 
В центре этой системы располагается комплекс сигналь-
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ных молекул mTOR (серин-треонин-протеинкиназа), регу-
лирующих процессы метаболизма. В состоянии высокого 
поступления нутриентов происходит активация mTOR, что 
служит сигналом к процессам клеточного роста, активной 
пролиферации и дифференцировки. IGF-1 и -2 являются 
мощными активаторами mTOR и способствуют быстро-
му увеличению роста и массы тела ребенка. Однако 
ключевым активатором mTOR являются некоторые ами-
нокислоты, в частности аминокислоты с разветвленной 
цепью (рис. 1). Взаимодействие аминокислот с mTOR 
осуществляется мембраносвязанными белками, обеспе-
чивающими передачу сигнала. Они участвуют в одном 
из первых этапов передачи сигнала извне клетки и, как 
правило, регулируют пролиферацию клеток [18].

Смеси на основе белков коровьего молока обеспе-
чивают самое высокое содержание аминокислот с раз-
ветвленной цепью (лейцин, изолейцин, валин), которые 
повышают секрецию инсулина �-клетками поджелудоч-
ной железы и уровень IGF-1. Лейцин является медиато-
ром скорости роста у млекопитающих. Сочетание высо-
кого содержания лейцина в детской смеси, продукции 
инсулина и IGF-1 вызывает быструю активацию mTOR c 
ускорением роста и пролиферацией клеток [19].

Другая очень важная функция mTOR — сигналь-
ная интеграция и регуляции иммунной системы. Как 
и при увеличении риска ожирения, иммунная функция 
mTOR связана с аминокислотами. Снижение содержания 
эссенциальных аминокислот сопровождается активаци-
ей генов, кодирующих продукцию транскрипционного 

фактора FOXP3 Т-регуляторными клетками, что позво-
ляет снизить высокую активность иммунного ответа. 
Избыточная активация mTOR аминокислотами (лейци-
ном) увеличивает продукцию эффекторных клеток и сни-
жает продукцию Т-регуляторных клеток, что увеличивает 
риск развития аллергических состояний. По-видимому, 
комплекс mTOR является ключевым регулятором и мета-
болической функции, и активности клеток иммунной 
системы [20].

Повторяющаяся активация mTOR при регулярном 
потреблении повышенного уровня молочного белка в 
младенчестве связана с нарушением здоровья во взрос-
лом возрасте. Такие заболевания, как сахарный диабет 
2-го типа, ожирение, артериальная гипертензия, рак 
(в особенности рак простаты), связаны с избыточной 
активацией сигнального комплекса mTOR. Потребление 
молока в большом количестве (соответственно, с боль-
шим количеством белка) повышает активность mTOR, 
что приводит к увеличению риска развития «болезней 
цивилизации» и является важным механизмом их раз-
вития [18, 21].

ПЕРИОД ВВЕДЕНИЯ ПРИКОРМА: ГРУДНОЕ 
МОЛОКО И ПОСЛЕДУЮЩАЯ ДЕТСКАЯ СМЕСЬ 
Второе полугодие жизни связано с переводом ребен-

ка (в случае искусственного вскармливания) на после-
дующую смесь, содержащую более высокий уровень 
белка по сравнению со стартовой формулой, поэтому 
адипогенное действие молочной составляющей рациона 
младенца усиливается. Уровень белка в последующей 
смеси варьирует от 1,5 до 1,8 г/100 мл. Таким обра-
зом, количество потребляемого белка в возрасте 6 мес 
увеличивается практически вдвое с учетом того, что 
общее количество белка в грудном молоке постепен-
но снижается, составляя к шестимесячному возрасту 
0,8 г/100 мл. Действительно, последующая смесь с повы-
шенной концентрацией белка содержит 154 мг лейци-
на/100 мл, в то время как грудное молоко на 7-м мес 
лактации содержит 104 мг лейцина/100 мл. Таким обра-
зом, у ребенка второго полугодия жизни, получающего 
искусственное вскармливание, сохраняется высокая ско-
рость роста, высокая активация mTOR [19].

Введение продуктов прикорма, прежде всего каши, 
мясных продуктов, характеризуется еще большим уве-
личением потребления белка. Однако не каждый белок, 
получаемый с прикормом, обладает адипогенным дей-
ствием и влияет на систему IGF-1. Так, например, в Дании 
проводили оригинальное исследование, посвященное 
влиянию белка продуктов на уровень IGF-1: 3 группы 
детей в возрасте 2,5 лет получали рацион с повышен-
ным содержанием мясного, растительного или молоч-
ного белка [22]. Показано, что спустя 7 дней белок 

Вид белка, г/сут sIGF-1, нг/мл* р

Животный белок 1,4 ± 0,53 0,013

Растительный белок 0,12 ± 1,00 0,909

Молочный белок 0,049 ± 0,024 0,045

Белок мяса 0,15 ± 0,17 0,368

Таблица. Влияние белков различного происхождения на содержание сывороточного IGF-1 у детей (по данным [22])

Примечание. * — изменение концентрации сывороточного IGF-1 к 7-му дню исследования в сравнении с исходными значениями.

Смесь с содержанием белка 
15 г/л, много ИГА

Смесь с содержанием белка 
12 г/л, мало ИГА

Высокое 
содержание 

лейцина 
(197 мг%)

Выраженная активация 
mTOR:
— гипертрофический рост 
     адипоцитов;
— секреция лептина;
— морфогенез жировой 
    ткани

mTOR — группа белков 
регулирующих рост, 
пролиферацию клеток 
и гомеостаз

Умеренная 
активация mTOR

Высокий  уровень 
инсулина и IGF-1

Сниженный уровень 
инсулина и IGF1-1

Сниженное 
содержание 

лейцина 
(119 мг%)

Печень 
(продуци-

рует 
IGF-1)

mTOR 

Поджелудоч-
ная железа 

(продуцирует 
инсулин)

Рис. 1. Механизмы действия белка на развитие жировой ткани 
в младенчестве

Примечание. ИГА — инсулиногенные аминокислоты.
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мяса не вызывал повышения содержания IGF-1 (табл.), 
а, значит, не обладал выраженным адипогенным дей-
ствием. У шестимесячных детей, получавших мясной 
прикорм или молочную кашу, отмечен более высокий 
темп роста тела без повышения содержания жировой 
массы [23].

Эти данные свидетельствуют о том, что молочный 
белок увеличивает продукцию IGF-1, причем, по расче-
там, увеличение потребления молока с 200 до 600 мл/сут 
приводит к увеличению содержания сывороточного IGF-1 
на 30%. Необходимо отметить, что у детей с высоким 
уровнем IGF-1 в младенчестве программируется более 
высокое его содержание в возрасте 5 лет [24].

У детей, получавших смеси со стандартным уровнем 
белка (14 г/л) зафиксирован рост концентрации IGF-1 
в первые месяцы жизни по сравнению с детьми, полу-
чавшими грудное молоко (рис. 2) [25].

Связь содержания IGF-1 с риском развития рака изу -
чали в нескольких эпидемиологических исследованиях. 
По некоторым данным, повышение содержания IGF-1 
приводит к увеличению риска развития рака молочной 
железы, простаты и колоректального рака [26]. Следует 
обратить внимание на существование отличий в мета-
болическом ответе мальчиков и девочек. По данным 
R. Closa-Monasterolo и соавт., потребление смесей с низ-
ким или высоким содержанием белка по-разному влия-
ло на прибавку массы тела и зависело от пола ребенка. 
Так, у девочек, получавших высокобелковую смесь, был 
выше уровень IGF-1, ниже уровень IGFBP, более высокое 
соотношение С-петид/креатинин. Концентрация лепти-
на была также выше у девочек, и его уровень коррели-
ровал с таковым IGF-1 [27]. Можно предположить, что 
формирование метаболического и гормонального отве-
та на высокобелковую смесь зависит от пола ребенка 
с более высоким ответом у девочек.

ПУТИ СНИЖЕНИЯ БЕЛКОВОЙ НАГРУЗКИ 
НА ПЕРВОМ ГОДУ ЖИЗНИ 
В настоящее время снижения содержания белка мож-

но добиться как в стартовой формуле, так и в последую-
щей детской молочной смеси, однако снижение уровня 
белка до 12 г/л оказалось достаточно сложной задачей, 
поскольку простое снижение количества белка при суще-
ствующих источниках белкового компонента не позво-

ляло получить адекватный уровень всех эссенциальных 
аминокислот.

Сделано несколько попыток снизить уровень белка 
в смесях. Например, в работе B. Lonnerdal и соавт. для 
вскармливания детей использовали смеси со снижен-
ным содержанием белка (min 13 г/л) и различным соот-
ношением сывороточных белков к казеинам. Несмотря 
на адекватные показатели роста и прибавки массы тела, 
у всех детей была снижена концентрация триптофана 
в плазме крови [28]. Триптофан, являясь предшествен-
ником серотонина, оказывает существенное влияние 
на поведенческие реакции ребенка. Его недостаток вле-
чет за собой нарушение сна, настроения и других пове-
денческих реакций. Существуют доказательства того фак-
та, что снижение содержания триптофана в плазме крови 
у взрослых нарушает биоритмы — циклы сна–бодрство-
вания. Учитывая это явление, L. A. Steinberg и соавт. 
исследовали уровень триптофана у детей, получавших 
стандартную смесь, содержащую 15 г белка/л, и смесь 
со сниженным уровнем белка (13 г/л) с добавлением 
различного количества триптофана [29]. Известно, что 
причина снижения концентрации триптофана даже при 
повышенном содержании белка в рационе может быть 
связана с тем, что крупные нейтральные аминокислоты 
и триптофан переносятся с помощью одной и той же 
транспортной системы. Клинические исследования пока-
зывают, что повышение уровня белка может привести к 
снижению содержания триптофана в плазме крови [30]. 
L. A. Steinberg и соавт. показали, что при вскармливании 
стандартной смесью у детей имеет место снижение уров-
ня триптофана, в отличие от группы детей, получавших 
смесь, обогащенную триптофаном. При этом соотно-
шение триптофан/крупные нейтральные аминокислоты 
являлось прогностическим фактором различий в латент-
ности сна (период от укладывания в постель до насту-
пления сна) у детей, которая была достоверно большей 
у детей, получавших стандартную смесь, в сравнении 
с детьми, употреблявшими обогащенную триптофаном 
смесь или грудное молоко [29].

Решить вопрос белкового компонента смеси удалось 
в научно-исследовательском центре компании Nestle 
(Швейцария) за счет обогащения продукта �-лак таль-
бумином, содержащим наибольший процент триптофана, 
и удалением из состава одного из белков — казеингли-
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Рис. 2. Содержание IGF-1 в плазме крови у детей, получавших 
грудное молоко или смеси (по данным [25])

Рис. 3. Содержание IGF-1 у детей, получавших смеси 
с различным содержанием белка (по данным [31])
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комакропептида. Полученный вариант белка содержал 
высокий уровень триптофана, а также все остальные 
эссенциальные аминокислоты. Многочисленные клини-
ческие исследования продукта NАN 1 OPTIPRO показали 
его безопасность и высокую клиническую эффектив-
ность. В частности, использование смеси с новым белком 
позволило снизить содержание IGF-1 у детей (рис. 3) 
[31]. Эти исследования дали возможность применить эту 
запатентованную технологию в создании последующей 

смеси — NAN 2 OPTIPRO — и снизить содержание в ней 
белка с 15 до 12 г/л.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Снижение содержания белка в детской молочной 

смеси позволяет снизить скорость роста ребенка второ-
го полугодия жизни, уменьшить уровень IGF-1 в крови, 
предупредить развитие гормональных и метаболических 
нарушений.
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