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По данным Всемирной организации здравоохра-
нения, около 1 млрд человек в мире имеют из-

быточную массу тела и  более чем 300 млн страдают 
ожирением. У 30 млн детей выявлен избыток массы, 
а у 15 млн регистрируется ожирение [1]. 

В России также отмечается рост числа детей с из-
бытком массы тела и  ожирением. Так, в  2004  г. рас-
пространенность избыточной массы тела в  разных 
регионах России колебалась от  5,5 до  11,8%, а  ожи-
рение было констатировано у  5,5% сельских детей 
и 8,5% городских детей [2]. Десять лет спустя частота 
выявления избытка массы, независимо от  возраста 
и  пола, достигла практически 20%, а  ожирение ди-
агностировано у  5,7% детей [3]. По  данным много-
центрового исследования с  охватом более 400 тыс. 
детей в  возрасте от  5 до  17 лет, распространенность 
ожирения составила 6,8% для  мальчиков и  5,3% 
для девочек, а избыточной массы тела – 21,9 и 19,3% 
соответственно [4]. С  увеличением возраста растет 
частота выявления избыточной массы тела и ожире-
ния – 4–7% среди детей от 2 до 4 лет, 13% – в возрас-
те 5–7 лет и 14–19 % – в возрасте 11–14 лет [5, 6]. 

Необходимо отметить важность своевременной 
коррекции на  этапе избытка массы. Осложнения 
и  сопутствующие заболевания (артериальная гипер-

тензия, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, 
желчнокаменная болезнь, неалкогольная жировая 
болезнь печени и  др.) могут дебютировать у  детей 
уже на этой стадии, когда еще нет ожирения [7–11]. 
Метаболические нарушения, развивающиеся у  де-
тей при ожирении, могут сохраняться в течение всей 
жизни и являться фактором риска развития сахарно-
го диабета 2-го типа, ишемической болезни сердца, 
гипертонической болезни и пр. [12, 13]. 

Таким образом, очевидным является поиск наи-
более эффективных методов профилактики избыточ-
ной массы тела и ожирения у детей и подростков. 

В настоящее время считается, что средовые факто-
ры риска развития ожирения, связанные с изменени-
ем характера питания и физической активности, могут 
реализоваться на фоне генетических факторов [14, 15]. 
Исследования по  полногеномному поиску ассоциа-
ций позволили обнаружить большое количество ге-
нов, ответственных за развитие ожирения у детей [16]. 

Сегодня роль питания анализируется с  позиции 
двух новых направлений науки – нутригенетики и ну-
тригеномики, изучающих взаимоотношения между 
питанием и  генетическим материалом. Термин «ну-
тригенетика» был впервые введен доктором P. Bren-
nan, который исследовал, как  генетические различия 
обусловливают разную реакцию людей на одни и те же 
пищевые вещества. Нутригеномика изучает влияние 
питания на экспрессию генов, что приводит к метабо-
лическим изменениям в организме и позволяет созда-
вать персонифицированные рекомендации по  пита-
нию на основе генетической информации [16, 17].
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В свете нутригеномики особый интерес для  пе-
диатрии представляет концепция пищевого про-
граммирования или  метаболического импринтинга. 
Данная концепция предполагает, что характер пита-
ния ребенка в критические периоды жизни програм-
мирует особенности его метаболизма на протяжении 
последующей жизни и, как  следствие, предрасполо-
женность к  определенным заболеваниям. Наиболее 
значимо питание воздействует на  ребенка в  период 
внутриутробного развития и  в течение первых двух 
лет жизни. Этот временной отрезок называют «пла-
стичным критическим окном» развития ребенка. 
Таким образом, характер питания в  данный период 
может снизить риск реализации заложенных вну-
триутробно проблем или, наоборот, его увеличить.

Антенатальная профилактика ожирения прежде 
всего направлена на оптимизацию питания и контроль 
над прибавками в массе беременных женщин. Особое 
внимание должно уделяться женщинам с  избыточной 
массой тела, ожирением и сахарным диабетом с обяза-
тельным консультированием по вопросам питания. 

При неосложненном течении в первую половину 
беременности потребности существенно не  отлича-
ются от  потребностей женщины до  зачатия. В  зави-
симости от роста, массы, нутритивного статуса и дви-
гательной активности беременная женщина должна 
получать 60–90 г белка, 50–70 г жиров, 325–450 г 
углеводов. Общая калорийность суточного рациона 
должна составлять 2200–2700 ккал/сут [18]. Во  вто-
рую половину беременности потребности в пищевых 
веществах возрастают, ежедневно беременная жен-
щина должна потреблять 80–110 г белка, 50–70 г жи-
ров, 325–450 г углеводов при суточной калорийности 
рациона 2300–2800 ккал/сут [18].

Нормы прибавок массы во  время беременности 
индивидуальны и зависят от исходной величины ин-
декса массы тела (ИМТ). Если ИМТ до наступления 
беременности был меньше 20, рекомендуемая при-
бавка массы за  9 мес  – 16–17 кг; при  ИМТ 20–25 
рекомендуемая прибавка массы 11–15 кг, при  ИМТ 
25–30 рекомендуемая прибавка 7–10 кг и  при ИМТ 
больше 30 прибавка не  должна быть больше 6–7 кг. 
При  нормальном течении беременности прибав-
ка массы тела во  второй половине беременности 
не должна превышать 300–350 г в неделю [18].

В некоторых странах подготовлены специальные 
программы по  профилактике ожирения для  работы 
с беременными и матерями в женских консультаци-
ях и детских поликлиниках [19]. Известно, что масса 
ребенка при рождении более 4 000 увеличивает риск 
развития ожирения у  взрослых в  2 раза [20], а  кон-
сультирование беременных уменьшает риск рожде-
ния детей с массой тела более 4 000 г. 

После рождения ребенка предупреждение раз-
вития ожирения в  первую очередь осуществляется 
путем поддержки грудного вскармливания. По  дан-
ным метаанализа, грудное вскармливание в среднем 

снижает риск формирования ожирения в  последую-
щем на 15% [21]. У детей, которые не вскармливались 
грудью матери вообще, перед поступлением в школу 
избыточная масса тела и  ожирение диагностирова-
лись в 1,6 раза чаще, чем у детей, получавших грудное 
вскармливание (4,5 и 2,8% соответственно). Следует 
отметить, что частота развития ожирения была обрат-
но пропорциональна продолжительности грудного 
вскармливания [22, 23]

Любопытными представляются результаты иссле-
дования, проведенного S. Scholtens и  соавт. (2009), 
которые обнаружили различия в  пищевых предпо-
чтениях детей в  зависимости от  наличия или  отсут-
ствия грудного вскармливания в анамнезе. Так, дети 
в  возрасте 7 лет, находившиеся на  грудном вскарм-
ливании не менее 16 нед, чаще употребляли фрукты 
и овощи, чем дети без грудного вскармливания. Эти 
же дети реже употребляли белый хлеб, газированные 
напитки, шоколад и снеки [24].

Протективный эффект грудного вскармливания 
объясняется с  нескольких позиций. При  грудном 
вскармливании имеет место саморегуляция потре-
бления молока ребенком в  зависимости от  энерге-
тической ценности грудного молока, что  исключает 
перекорм. Но  у детей, перенесших даже легкую ги-
поксию, чувство насыщения может быть снижен-
ным, они  беспокойны и  поэтому чаще прикладыва-
ются к  материнской груди, как  и дети с  коликами, 
что  может также привести к  перекорму. С  другой 
стороны, при  искусственном вскармливании при-
бавки массы выше, чем при грудном, что объясняет-
ся большим содержанием белка в  заменителях груд-
ного молока. Тем не  менее, есть единичные работы, 
регистрирующие избыточные прибавки массы тела 
на  фоне эксклюзивного грудного вскармливания. 
Авторы связывают этот факт с индивидуальным вы-
соким содержанием белка и адипонектина в грудном 
молоке [25]. 

Согласно гипотезе «раннего потребления белка» 
(«Early Protein Hypothesis»), избыточное потребление 
белка в  младенчестве «программирует» склонность 
к увеличению массы тела и формированию жировых 
клеток. По  данным M. Weber  и  соавт. (2014), сни-
жение уровня белка в  заменителях грудного молока 
до 12 г/л cxbnftncz достоверным фактором снижения 
риска считается ожирения в возрасте 6 лет. Высокие 
прибавки массы в первые 2 года жизни значимо уве-
личивают риск ожирения у взрослых [26–28].

Важным инструментом в  профилактике ожире-
ния является антропометрия. В  настоящее время 
для оценки физического развития доношенных детей 
используются международные стандарты антропоме-
трических показателей роста и развития детей в воз-
расте от  0–5 и  5–19 лет. Разработанные стандарты 
были актуализированы в  компьютерной программе 
WHO ANTHROPLus [29]. В России в настоящее вре-
мя проводится работа по  созданию национальных 
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нормативов ИМТ, однако в педиатрическую практи-
ку они еще не внедрены [8]. Для недоношенных детей 
существуют свои карты роста и развития [30].

Результаты исследования, в  котором проводи-
лась комплексная оценка факторов риска, показали, 
что  наличие 4 и  более таких модифицируемых фак-
торов риска, как ожирение матери до беременности, 
ИМТ>30 кг/м2, высокие прибавки массы, курение 
во время беременности, дефицит витамина D во вре-
мя беременности (<64 нмоль/л), а также искусствен-
ное или  непродолжительное грудное вскармливание 
(<1 мес) увеличивает риск развития ожирения в воз-
расте 4 и 6 лет в 3,99 и 4,65 раза соответственно [31].

Уменьшение продолжительности сна у  ребенка 
первого года жизни также является фактором риска 
развития ожирения [32, 33]. По  данным R. van Kries 
и  соавт. (2002), продолжительность сна в  грудном 
возрасте обратно коррелирует с  наличием ожирения 
или избыточной массы тела у ребенка в возрасте 5 лет 
[32]. Если ребенок спит на  первом году жизни менее 
11 ч в сутки, это повышает риск ожирения в старшем 
возрасте. Предполагается, что  сокращение времени 
сна снижает уровень лептина и  одновременно повы-
шает концентрацию грелина, что  усиливает чувство 
голода и  аппетит. Другим возможным объяснением 
может быть увеличение числа кормлений при частых 
просыпаниях, беспокойстве и  ночном плаче ребен-
ка. Поэтому одним из  профилактических мероприя-
тий можно считать работу с матерями, направленную 
на  разъяснение других возможных причин плача ре-
бенка, кроме голода, в частности призыв к общению, 
колики, метеоризм, трудности при дефекации и моче-
испускании, мокрые пеленки, жажда и т.д. Важно рас-
сказать маме о том, что не всегда при ночном пробуж-
дении следует кормить ребенка.

В настоящее время достигнут консенсус в  вопро-
сах сроков введения прикормов [34, 35]. Считается, 
что начало введения прикорма в период с 17-й по 26-ю 
недели жизни не  оказывает отрицательного влияния 
на прибавки в массе и длине тела, состав тканей тела. 
Показано, что  введение прикорма в  возрасте менее 
4  мес ассоциировано с  риском развития избыточной 
массы и ожирения. По данным S. Huh и соавт., риск 
развития избыточной массы тела в возрасте 3 лет у де-
тей, находящихся на  искусственном вскармливании 
и получивших прикорм ранее 4 мес жизни, возраста-
ет в 6,3 раза по сравнению с детьми, которым вводи-
ли прикорм в период с 4 до 5 мес жизни. Тем не менее, 
у  детей на  грудном вскармливании такая закономер-
ность не прослеживалась [36]. В другом исследовании 
было обнаружено, что позднее введение прикорма до-
стоверно коррелирует с уменьшением частоты разви-
тия избыточной массы в детском возрасте [37]. 

При введении прикормов следует придерживаться 
следующих позиций:
•	 фруктовые пюре вводить в рацион после введения 

овощей;

•	 нежелательно давать соки до достижения возраста 
6 мес;

•	 при введении новых блюд прикорма нужно пред-
лагать их не менее 10–15 дней подряд;

•	 не давать соки между приемами пищи;
•	 объем продуктов и  блюд прикорма должен соот-

ветствовать общепринятым возрастным нормати-
вам [38].
До сих пор многих педиатров и родителей волну-

ет вопрос: «Какой продукт прикорма вводить пер-
вым – кашу или овощное пюре?» Считается, что для 
ребенка, находящегося на  исключительно грудном 
вскармливании, оптимальным первым прикормом 
будет каша. Данный выбор объясняется тем, что у де-
тей на грудном вскармливании в связи с недостаточ-
ным содержанием железа в  молоке существует риск 
развития анемии. Современные каши промышлен-
ного производства, в  том числе каши «ФрутоНяня» 
(АО  «ПРОГРЕСС»), представленные в  очень широ-
ком ассортименте, обогащены железом. 

Часто переходным продуктом, облегчающим вве-
дение более твердой пищи, является вэллинг (молоч-
но-злаковая смесь). В некоторых исследованиях полу-
чены не  совсем утешительные результаты. Показано, 
что применение вэллингов увеличивает риск избыточ-
ной массы тела и ожирения в возрасте 12, 18 мес и 2 года 
по результатам измерения ИМТ [39, 40]. Тем не менее, 
другие авторы связывают этот факт не с применением 
вэллингов, а  с существующей практикой кормления 
из  бутылочки, поскольку ранее была отмечена связь 
с кормлением из бутылочки и риском развития ожире-
ния [41–43] Хорошей альтернативой данным продук-
там могут являться готовые жидкие молочные кашки, 
например жидкие молочные кашки «ФрутоНяня», ко-
торые обогащены пребиотиком – инулином.

Важным аспектом с  точки зрения профилактики 
ожирения в  детском возрасте является грамотный 
выбор блюд прикорма, который должен быть основан 
на  тщательном изучении состава продукта. Одним 
из  компонентов продуктов детского питания про-
мышленного производства, который может приво-
дить к незапланированному повышению калорийно-
сти изначально таких низкокалорийных продуктов, 
как овощное или фруктовое пюре, является крахмал. 
Овощные и фруктовые пюре «ФрутоНяня» из серии 
«Первый выбор»  (АО «ПРОГРЕСС») не  содержат 
крахмал, а  также соль и  сахар. Кроме того, линейка 
овощных и  фруктовых пюре «ФрутоНяня» разноо-
бразна и включает как традиционные моно- и поли-
компонентные, так и оригинальные пюре, например, 
«Салатик из  овощей и  груши», «Салатик из  сладких 
овощей». Такой широкий ассортимент предполагает 
многостороннее развитие вкусовых предпочтений, 
которые формируются в первые три года жизни. Чем 
разнообразнее будет рацион в  этом возрасте, тем 
меньше риск развития избыточной массы тела и ожи-
рения в старшем возрасте. 
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В период введения прикормов также важна 
разъяснительная профилактическая работа с  ро-
дителями относительно не  только времени, объема 
вводимого прикорма, но  и практики кормления. 
С полугода до трех лет жизни ребенок учится регу-
лировать аппетит, формирует пищевые предпочте-
ния и  привычки. Согласно последним данным, су-
ществует несколько вариантов практик кормления 
ребенка раннего возраста:
•	 чуткий, отзывчивый  – правильная практика 

кормления, родитель или тот, кто кормит ребенка, 
четко знает: что, где и когда предложить ребенку 
поесть;

•	 контролирующий, властный – игнорирует чувство 
голода у ребенка, может применять силу, наказа-
ние, чтобы принудить ребенка съесть. Практика 
изначально эффективна, но в дальнейшем приво-
дит к  неадекватному потреблению энергии, сни-
жению квоты фруктов и овощей в суточном раци-
оне. При  такой практике кормления существует 
более высокий риск нарушений питания (!);

•	 снисходительный, потакающий  – как  правило, 
кормит ребенка, когда и что бы ни просил ребенок, 
часто готовит специальные блюда или из ограни-
ченного числа продуктов, что ведет к несбаланси-
рованному рациону и риску нарушений питания;

•	 невнимательный, небрежный  – при  кормлении 
родители не  общаются с  ребенком, погружены 
в  свои проблемы, депрессивные. Данная тактика 
кормления повышает риск ожирения [43]
Существует практика так называемого «скрыто-

го контроля», которая снижает вероятность ребенка 
есть «нездоровую» пищу вследствие ее отсутствия 
на столе или полного удаления из дома. 

По современным данным, кишечная микрофло-
ра играет важную роль в патофизиологии ожирения, 
участвуя в регуляции массы тела, энергетического го-
меостаза и воспаления, и, следовательно, может рас-
сматриваться как  потенциальная мишень для  про-
филактики и лечения избыточной массы и ожирения 
[45–47]. Физиологические функции кишечной ми-
крофлоры распространяются далеко за  пределы 
кишечника (печень, головной мозг, жировая ткань 
и  т.д.). Связь изменений кишечной микробиоты 
с  ожирением и  ассоциированных с  ним болезней  – 
сахарного диабета 2-го типа, сердечно-сосудистых 
заболеваний, подтверждается рядом исследователей 
[45, 46]. Поэтому применение пре- и  пробиотиков, 
особенно в  составе продуктов питания, представля-
ет интерес, так как  они, изменяя состав кишечной 
микробиоты, могут повлиять на  потребление пищи 
и  аппетит, массу и  состав тела, а  также метаболиче-
ские функции желудочно-кишечного тракта [48]. 

Механизмы, посредством которых кишечная ми-
кробиота влияет на развитие ожирения, активно из-
учаются. Дисбаланс кишечной микрофлоры приво-
дит к увеличению концентрации короткоцепочечных 

жирных кислот, которые выступают в роли сигналь-
ных молекул и  стимулируют каскад реакций, при-
водящих к  увеличению липогенеза и  запасов жира 
[49, 50]. Микробиота также регулирует экспрессию 
белка FIAF  – ингибитора липазы липопротеинов. 
При  дисбиозе уменьшается экспрессия этого бел-
ка, в результате чего повышается активность липазы 
липопротеинов  – катализатора, который захватыва-
ет и  депонирует жирные кислоты в  жировой ткани 
и  мышцах, а  также увеличивает запасы жира в  ор-
ганизме [45]. Другой механизм связан с  повышени-
ем проницаемости кишечного барьера, в  частности 
для  эндотоксина кишечной микрофлоры. Эндоток-
син, связываясь с  Toll-подобными рецепторами, за-
пускает каскад реакций, сопровождающихся уси-
лением выработки провоспалительных цитокинов, 
особенно фактора некроза опухоли-α и интерлейки-
на-6, участвующих в развитии атеросклероза, ожире-
ния и инсулинорезистентности. 

Предполагается, что  кишечная микрофлора может 
влиять на потребление пищи и ощущение сытости че-
рез  сигнальные пептиды [51–53]. Гастроинтестиналь-
ные гормоны, такие как  глюкагонподобный пептид-1 
(GLP-1), пептид тирозин-тирозин (PYY), холецистоки-
нин и грелин, играют решающую роль в передаче сиг-
налов о нутритивном и энергетическом статусе по оси 
кишка–мозг, тем самым контролируя потребление 
пищи. Экспериментально было доказано, что  пре- 
и  пробиотики изменяют продукцию гастроинтести-
нальных гормонов, отвечающих за чувство насыщения. 
Так, применение пребиотиков (инулин, олигофрукто-
за) у мышей с ожирением увеличивало уровень секре-
ции глюкагонподобного пептида [53, 55]. 

Питание является важнейшим фактором, вли-
яющим на  микроэкологию желудочно-кишечного 
тракта. Обогащение продуктов прикорма пре- и про-
биотиками повышает их биологическую ценность 
и придает им свойства «функционального питания». 
Например, йогурты «ФрутоНяня» обогащены инули-
ном и содержат Bifidobacterium lactis BB-12, питьевые 
биолакты «ФрутоНяня» обогащены инулином и Lac-
tobacillus acidophilus La5, каши «ФрутоНяня» также 
содержат инулин.

В литературе появились интересные данные, 
касающиеся особенностей кишечной микробио-
ты грудного молока матерей в  зависимости от  ИМТ 
до беременности и темпов прибавки массы в течение 
беременности. Ведь в  первые месяцы жизни у  детей, 
находящихся на  грудном вскармливании, именно 
грудное молоко определяет особенности формирова-
ния кишечной микробиоты. Так, в первые 6 мес после 
рождения ребенка молоко матерей с  высоким ИМТ 
отличалось более высоким содержанием Staphylococ-
cus, Lactobacillus и  низким уровнем Bifidobacterium, 
что предрасполагает к развитию дисбиоза и, как след-
ствие, к  увеличению риска избыточной массы тела 
и  ожирения в  будущем. Это пилотное исследование 
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еще раз подчеркивает необходимость коррекции мас-
сы тела на этапе планирования беременности [56]. 

Таким образом, в  настоящее время имеется 
множество стратегий, позволяющих на разных эта-
пах жизни ребенка предотвратить развитие избы-
точной массы тела и ожирения. В основе большин-
ства профилактических мер лежат диетологические 
подходы, которые применимы в  повседневной 
клинической практике. Первостепенность дие-
тологической коррекции в  профилактике заболе-
ваний, в  том числе ассоциированных с  избытком 
массы тела и ожирением, подтверждается действу-
ющим в  настоящее время проектом «Early Nutri-

tion» («Раннее питание»), в  котором участвуют 36 
исследовательских центров из 16 стран трех конти-
нентов. Целью проекта является изучение влияния 
особенностей питания в  раннем детстве на  здоро-
вье в последующей жизни. 

Неоспоримым остается следующий факт  – вме-
шательство, особенно диетическое, на  ранних эта-
пах развития ребенка предотвращает дебют ожирения 
в детстве и его развитие у взрослых, в то время как во 
взрослом состоянии любые мероприятия по  профи-
лактике ожирения имеют ограниченные преимущества 
[57]. Рациональное питание матери и ребенка в первые 
годы жизни является ключом к здоровому будущему.
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