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Аннотация. Обобщены современные данные о роли гормонов грудного молока в развитии ожирения у де-

тей. На основе анализа отечественной и зарубежной специальной научно-практической литературы по базам дан-

ных PubMed, Scopus, Elsevier, eLibrary рассмотрены сведения о генетических основах развития ожирения. По ито-

гам систематизации полученной информации сделан вывод о необходимости проведения дальнейших исследо-

ваний в данной области ввиду актуальности обсуждаемых проблем. 
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Abstract. The current data on the role of breast milk hormones in the development of obesity in children are 

summarized. Based on the analysis of domestic and foreign special scientific and practical literature on the databases 

PubMed, Scopus, Elsevier, eLibrary, information on the genetic basis of the development of obesity is considered. Based 

on the results of the systematization of the information received, the question was raised about the need for further research 

in this area due to the relevance of the problems being discussed. 
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Введение. Ожирение представляет собой разнородную группу как наследственных, так и приоб-

ретённых заболеваний, характеризующихся избыточным накоплением жировой ткани в организме. 

Ожирение у детей стало одной из самых серьезных проблем здравоохранения XXI в., затрагивающей 

как развитые, так и развивающиеся государства.  

Актуальность проблемы ожирения обусловлена его увеличивающейся распространённостью 

и негативным воздействием на здоровье как взрослых, так и детей. По информации экспертов Всемир-

ной организации здравоохранения, эта проблема требует особого внимания и активных действий 
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для её решения. Понимание причин и последствий ожирения играет ключевую роль в разработке эф-

фективных стратегий для его предотвращения и лечения, что, в свою очередь, помогает улучшить ка-

чество жизни населения и укрепить общественное здоровье. В Европейском регионе показатель рас-

пространенности ожирения у мальчиков составляет 31 %, а у девочек – 28 % [1]. 

Ожирение «стоит» человечеству дороже, чем алкоголизм, курение, вооруженные конфликты, 

или загрязнение окружающей среды [2]. По данным McKinsey Global Institute – независимого подраз-

деления компании «МакКинзи» по научным исследованиям в области экономики, на борьбу с ожире-

нием в мире ежегодно расходуется 1,3 трлн долларов США, что составляет 2,8 % от суммарного вало-

вого внутреннего продукта всех стран мира [2]. 

Ожирение и избыточный вес являются основными причинами смертности и инвалидности в Ев-

ропейском регионе, по последним оценкам, они являются причиной более 1,2 млн смертей в год и со-

ставляют более 13 % всех смертей [3]. Ожирение является фактором риска развития многих неинфек-

ционных заболеваний (НИЗ), включая: сердечно-сосудистые заболевания, диабет 2 типа (СД 2), рак 

и хронические респираторные заболевания [3]. Например, считается, что ожирение вызывает по край-

ней мере 13 раковых заболеваний и, скорее всего, является непосредственной причиной по меньшей 

мере 200 тыс. новых случаев рака, ежегодно регистрируемых в Европейском регионе [3]. 

В качестве коморбидного состояния ожирение оценивают с последующим развитием заболева-

ний органов желудочно-кишечного тракта. У пациентов с ожирением является типичной полиорганная 

патология, которая дает картину перехлестных синдромов со стороны органов желудочно-кишечного 

тракта [4]. 

Наиболее распространенным осложнением ожирения является метаболический синдром (МС), 

протекающий с дислипидемией, инсулинорезистентностью и артериальной гипертензией.  

Важно отметить, что распространенность ожирения в детской популяции по результатам профи-

лактических осмотров выше, чем это регистрируется в данных официальной статистической отчетно-

сти по обращаемости за медицинской помощью.  

Обсуждение связи между ожирением и генетическими факторами активно развивается в совре-

менном научном сообществе. Хотя изучение причин избыточного веса продолжается, основным меха-

низмом, способствующим развитию ожирения, остается энергетический дисбаланс между потребле-

нием и расходованием калорий. Наиболее распространенной формой является простое (или конститу-

ционально-экзогенное) ожирение, которое составляет 98–99 % всех случаев и связано с гиперкалорий-

ным питанием, низкой физической активностью и генетической предрасположенностью.  

Новейшие исследования указывают на более чем 430 генов, маркеров и участков хромосом, свя-

занных с ожирением у людей, однако значимость каждого из них в плане предрасположенности к дан-

ному состоянию не так велика, как это может показаться [5, 6]. Кроме того, генетические факторы 

остаются причиной моногенного и симптоматического ожирения.  

В современных условиях основными рисками избыточной массы тела становятся нерациональ-

ное питание, влияние семьи и воспитания. Достаточно редко ожирение в детском и подростковом воз-

расте связано с медицинскими проблемами: употреблением определенных лекарственных препаратов 

(глюкокортикоиды, некоторые антидепрессанты, антипсихотические, противоэпилептические сред-

ства, антибактериальные препараты) или наличием заболеваний (травма черепа, опухоль гипоталамуса 

или ствола мозга, лучевая терапия опухоли головного мозга или гемобластоз, инсульт, гиперкорти-

цизм, моногенное ожирение, гипотиреоз или другое нейроэндокринное заболевание, хромосомный или 

другой генетический синдром). 

В развитии ожирения, вероятно, участвуют эпигенетические факторы, поскольку генетическая 

предрасположенность к этому заболеванию может сочетаться с влиянием окружающей среды, таким 

как диета и образ жизни. В некоторых случаях правильное питание и высокие энергозатраты могут 

позволить людям с генетической предрасположенностью к ожирению избежать развития заболевания, 

в то время как чрезмерное потребление насыщенных жирных кислот и отсутствие физических нагрузок 

могут привести к быстрому увеличению массы тела и жировой ткани [7].   

Повышенная распространенность ожирения среди женщин детородного возраста является пово-

дом для беспокойства, так как известно о том, что материнское ожирение может негативно повлиять 

на развитие плода [8, 9]. Например, установлена связь между ожирением матери и риском развития 

диабета у ребенка в будущем [10]. Также следует отметить, что женщины, которые на момент рожде-

ния имели большой вес в соотношении со своим гестационным возрастом, имеют более высокую 
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вероятность развития ожирения. Кроме того, они чаще становятся матерями детей с весом, соответ-

ствующим их гестационному сроку [10, 11]. Это может свидетельствовать о том, что процессы, пред-

располагающие к ожирению, могут закладываться уже в утробе матери [11, 12].  

Таким образом, понимание взаимодействия эпигенетических механизмов и генетических факто-

ров в развитии ожирения может стать ключом к разработке стратегий профилактики и лечения этого 

распространенного заболевания, особенно при наличии материнского ожирения и других проблем 

в детородном возрасте. 

В течение последнего десятилетия ГМ стало центром внимания программ общественного здра-

воохранения с учетом пользы грудного вскармливания для здоровья и роста ребенка [13]. ГМ пред-

ставляет собой динамическую сложную жидкость, в которой концентрации многих компонентов, та-

ких как лептин, адипонектин, инсулин, глюкоза и общие липиды, различаются в течение кормления 

и / или в течение дня [14].  

ГМ представляет собой особую «живую» ткань с уникальной структурой и высоким уровнем 

биологической ценности, превосходящей все природные продукты [15]. ГМ служит отличным источ-

ником питательных веществ, которые могут удовлетворить потребности детей. ГМ содержаит макро- 

и микроэлементы, наряду с биоактивными веществами, способствующие правильному росту орга-

низма [16].  

Белки ГМ (БГМ) составляют 1 % от общего объема ГМ и имеют калорийность 4,0 ккал/г.  В ГМ 

обнаружены тысячи белков, наиболее распространенные из которых можно разделить на 3 категории: 

казеин, сыворотка и муцины [17]. БГМ примерно на 60 % состоит из сыворотки и на 40 % – из казеина, 

тогда как муцины в небольшом количестве присутствуют в виде мембран глобул молочного жира 

[17]. ГМ можно анализировать на сырой или истинный белок. Сырые белки рассчитываются на основе 

общего количества азота в образце, из которого от 20 до 25 % составляет небелковый азот, тогда как 

истинный белок представляет собой скорректированное значение, основанное на содержании факти-

ческого белка. Это различие между сырым и истинным белком также важно учитывать при анализе 

аминокислот, поскольку свободные аминокислоты составляют от 8 до 22 % небелкового азота [18].  

Макронутриенты ГМ, состоящие из легкоусвояемых углеводов, белков, аминокислот, жиров 

и жирных кислот, хорошо изучены, но их значение для раннего роста еще не вполне понятно. 

Широкая распространенность ожирения подчеркивает важность изучения его причин и механиз-

мов патогенеза, что позволит лучше понять основные направления лечения и профилактики этого со-

стояния, которые должны быть реализованы в различных сферах жизни общества: дома, в образова-

тельных и лечебно-профилактических учреждениях и на национальном уровне. 

Факторы риска развития экзогенно-конституционального ожирения. Сочетание низкой 

массы тела при рождении с высокой скоростью роста на первом году жизни угрожает развитием ожи-

рения и инсулинрезистентного диабета. Высокая прибавка в массе тела у младенцев связана с типом 

вскармливания (искусственное), а также со способом вскармливания (увеличивается при вскармлива-

нии из бутылочки). Употребление в пищу фастфуда (много насыщенных жиров, простых углеводов) 

или «рацион кафетерия», широко распространенные во многих странах, также способствуют развитию 

ожирения. Избыточная прибавка массы тела на первом году жизни является фактором, программирую-

щим ожирение в старшем возрасте. Сохранение грудного вскармливания, при котором уровень инсули-

ногенных аминокислот невысок, способствует снижению риска ожирения у детей. 

Коррелирует с ожирением у детей и подростков раннее начало пубертатного периода и рост 

выше средних возрастных показателей. 

За последние несколько лет были выяснены молекулярно-генетические основы патогенеза ожи-

рения. Одними из них являются лептин, рецептор лептина, прогормон-конвертаза 1 (PCSK1), про-

опиомеланокортин, рецептор меланокортина типа 4 (MC4R) и рецептор тирозинкиназы В (RTKV). Му-

тации в этих генах могут приводить к развитию тяжелой формы ожирения с детства [19].   

Лептин является ключевым гормоном, регулирующим энергетический баланс и пищевое пове-

дение. Его выработка тесно связана с запасами жировой ткани, и его уровень в крови колеблется в за-

висимости от состояния голода или насыщения. Ниже приведен сводный анализ основных аспектов 

действия лептина и его роли в организации энергетического гомеостаза: 

 производство и регулирование: лептин вырабатывается жировыми клетками (адипоцитами), 

его уровень увеличивается после приема пищи, что сигнализирует мозгу о наличии запасов жира и спо-

собствует насыщению. Голодание снижает концентрацию лептина, запуская механизмы, которые уве-

личивают потребление пищи и снижают энергозатраты; 
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 способ действия: связываясь с рецепторами в мозге, лептин активирует Янус-киназу и запус-

кает сигнальный каскад внутри клетки. Это активирует белки STAT и усиливает транскрипцию генов, 

отвечающих за метаболические процессы и регуляцию аппетита; 

 роль в нейроэндокринной системе: лептин взаимодействует с другими сигналами, выделяе-

мыми в ответ на пищу, что позволяет гипоталамусу интегрировать различные сигналы из организма 

и поддерживать энергетическое равновесие. Эта взаимосвязь помогает организму реагировать на из-

меняющиеся условия, но делает его уязвимым к ожирению; 

 лептинорезистентность: у людей с ожирением наблюдается феномен лептинорезистентности, 

когда, несмотря на высокий уровень лептина, организм не реагирует на его сигналы, что ведет к про-

должению переедания и увеличению жировых запасов; 

 генетическая основа: ген, кодирующий лептин, расположен на 7 хромосоме, и мутации в этом 

гене могут приводить к нарушению продукции лептина или его сигнализации, что часто является при-

чиной морбидного ожирения. 

Таким образом, лептин является ключевым элементом в сложной системе регуляции аппетита 

и энергетического обмена, играя важную роль в поддержании гомеостаза и предотвращении ожирения, 

несмотря на возникновение лептинорезистентности [20].  

Врожденный дефицит лептина – редкое аутосомно-рецессивное генетическое заболевание. 

Впервые мутация была выявлена у двух пакистанских братьев. Братья были гомозиготными, а роди-

тели – гетерозиготными носителями. Клиническими проявлениями были переедание и сильное ожире-

ние. Гиперинсулинемия и гипоталамический гипогонадизм наблюдались и у других пациентов с мута-

циями в гене лептина [21]. Взаимодействие между лептином и инсулином контролирует уровень глю-

козы в крови. Желудочный лептин участвует в краткосрочном контроле потребления пищи, в то время 

как лептин адипоцитов играет важную роль в долгосрочном контроле потребления пищи и накопления 

энергии [21]. Таким образом, желудочная и жировая ткани работают вместе, чтобы обеспечить надле-

жащий контроль за потреблением пищи и расходованием энергии. Дети с врожденным дефицитом леп-

тина имеют нормальный вес при рождении, но в первые несколько месяцев жизни у них развивается 

повышенный аппетит и быстрый набор веса. Исход роста этих детей не отличается от популяции, сти-

муляция роста не характерна, а уровень инсулиноподобного фактора роста-1 (ИПФР-1) в норме. Уста-

новлено, что гомозиготные мутации в гене лептина характеризуются наиболее тяжелой клинической 

картиной [22]. Однако пациенты с гетерозиготными мутациями также страдают от ожирения и сни-

женной выработки лептина: к 2010 г. было зарегистрировано 13 пациентов с 3 вариантами гомозигот-

ных мутаций гена лептина [22]. 

В 2010 г. немецкие исследователи сообщили, что 14-летняя девочка со здоровыми родителями 

страдала умеренным ожирением и гипогонадизмом [22]. Была представлена новая миссенс-мутация в 

этом гене, вызывающей гипогонадотропный гипогонадизм. У девочки был неопределяемый уровень 

лептина в сыворотке крови и нормальный Т-клеточный иммунитет. Было установлено, что мутация 

приводит к нарушению секреции лептина из адипоцитов из-за аномального внутриклеточного транс-

порта [22].  

Исследования мутаций в гене рецептора лептина были впервые опубликованы французскими 

учеными в 1998 г. [23]. 

F. Savino и его коллеги изучали корреляцию между уровнем лептина в ГМ, ИМТ матери и уров-

нем лептина в сыворотке крови у 58 здоровых младенцев и их матерей с помощью радиоиммунологи-

ческого анализа. Результаты показали, что уровень лептина в сыворотке крови младенца положительно 

коррелировал с ИМТ младенца и уровнем лептина в ГМ [23].  

Грелин – это один из видов орексигенного гормона, открытый в 1999 г. Он оказывает разнообраз-

ное воздействие на организм. Грелин стимулирует секрецию гормона роста, адренокортикотропного гор-

мона и пролактина, влияет на поведение и сон, повышает аппетит. Грелин также играет важную роль 

в поддержании энергетического баланса организма. У здоровых людей уровень грелина повышается пе-

ред едой и быстро снижается после. 

Рецептор грелина связан с белком G и имеет 3 полиморфизма (Arg51Gln, Leu72Met и Gln90Leu). 

Установлено, что гетерозиготные носители полиморфизма Leu72Met имеют значительно более высо-

кий ИМТ и более ранний возраст начала ожирения [24]. 

Одним из факторов, приводящих к энергетическому дисбалансу и развитию ожирения, является 

избыточная продукция грелина. Однако по мере развития ожирения уровень грелина в крови может 

снижаться, что приводит к гипогрелемии. У пациентов с ожирением после еды уровень грелина  
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не снижается, что является одной из причин постоянного аппетита и полифагии у тучных людей. Шун-

тирование – метод лечения ожирения, который не только уменьшает способность пищеварительного 

тракта переваривать пищу, но и резко снижает уровень грелина в крови. Это может приводить к повы-

шенной чувствительности к аппетиту и развитию ожирения. Согласно исследованию [25], концентра-

ция грелина в крови имеет обратную корреляцию с ИМТ, количеством жировой ткани и размером 

адипоцитов. Также увеличение лептина, обестатина и положительного энергетического баланса при-

водит к снижению концентрации грелина в крови [25]. У индейцев племени Пима, известных своей 

предрасположенностью к ожирению и развитию СД 2, отмечается снижение уровня грелина в зависи-

мости от ИМТ по сравнению с контрольной группой [26]. Все эти данные подчеркивают важную роль 

грелина и его изменения в развитии ожирения, а также может служить основой для разработки новых 

стратегии лечения этого распространенного заболевания. 

Адипонектин – это полипептидный гормон, образующийся в адипоцитах белой и бурой жиро-

вой ткани и выделяющийся в кровь. Он влияет на функцию сердечно-сосудистой системы, предотвра-

щает атеросклеротические изменения в сосудах и оказывает противовоспалительное и противодиабе-

тическое действие. Концентрация адипонектина в плазме крови является самой высокой из всех ади-

покинов и составляет 0,05 % от общего белка крови у здоровых людей. Была обнаружена отрицатель-

ная корреляция между концентрацией адипонектина в грудном молоке и детским ожирением [27]. Чем 

выше концентрация адипонектина в грудном молоке, тем меньше весит ребенок в течение первых 6 ме-

сяцев жизни. Адипонектин отрицательно коррелирует с пролактином, концентрация адипонектина 

в грудном молоке может повышаться из-за снижения секреции пролактина при ожирении [27]. Основ-

ным местом синтеза адипокинов является жировая ткань, но во время беременности плацента участ-

вует в синтезе таких адипокинов, как адипонектин, лептин, резистин и висфатин, которые участвуют 

в регуляции материнского метаболизма во время беременности и лактации [28, 29]. Имеются данные 

о том, что адипонектин регулирует инвазивность трофобласта и поступление питательных веществ 

к плоду [30]. Однако существуют и противоположные мнения, согласно которым адипонектин не об-

наруживается в плацентарной ткани [31]. 

Основными целями адипонектина в печени и скелетных мышцах являются 5-АМФ-активируе-

мые протеинкиназы, которые играют ключевую роль в регуляции клеточной чувствительности к энер-

гии, активируемой адипонектином, и способствуют увеличению энергозатрат. Кроме того, адипонек-

тин обладает способностью уменьшать активность воспалительных факторов в стенках сосудов, что 

является основой его антиатеросклеротического эффекта. Этот гормон способствует повышению 

уровня липопротеинов высокой плотности, сокращая при этом концентрацию триглицеридов, что свя-

зано с защитными функциями при заболеваниях сердечно-сосудистой системы. Увеличение уровня 

адипонектина также благоприятно сказывается на метаболизме, особенно во время физических нагру-

зок и при соблюдении низкокалорийной диеты. 

При абдоминальном ожирении и атеросклерозе уровень адипонектина в крови снижается 

на фоне повышения лептина. Лептин вырабатывается в жировой ткани и участвует в регуляции аппе-

тита и энергетического обмена. Однако избыточный вес приводит к резистентности к лептину, что по-

вышает уровень лептина в крови, но снижает его способность воздействовать на центр аппетита в го-

ловном мозге. Это состояние также связано с усилением воспаления, поскольку лептин способствует 

секреции воспалительных цитокинов, таких как фактор некроза опухоли-α (TNF-α) и интерлейкин-6 

(IL-6) [32]. Это приводит к повышению инсулинорезистентности, что ведет к развитию метаболиче-

ских заболеваний, в том числе СД 2. 

Адипонектин, с другой стороны, обладает противовоспалительными свойствами. Он способ-

ствует улучшению чувствительности к инсулину и снижению уровня фактора некроза опухоли-α и ин-

терлейкина-6. При абдоминальном ожирении уровень адипонектина, как правило, снижается, что ухуд-

шает метаболическое состояние. 

Научная работа Marhazlina Mohamad с соавторами имеет важное значение в понимание роли леп-

тина и адипонектина в процессе формирования веса и метаболического здоровья новорожденных [33]. 

В рамках исследования были проанализированы данные 155 пар «мать – дитя» в разные периоды 

жизни ребенка: при рождении, в 2 месяца, 6 месяцев и после 1 года. С помощью множественного ре-

грессионного анализа было установлено, что повышение концентрации адипонектина в материнской 

сыворотке и грудном молоке значительно снижает вес и ИМТ младенцев с возрастом. Это позволяет 

предположить, что повышение концентрации адипонектина может снизить риск развития ожирения 

у младенцев первого года жизни. 
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Адипонектин может играть важную роль в регуляции метаболизма у младенцев, поскольку 

он оказывает положительное влияние на обмен веществ и жировую ткань. Важно отметить, что связь 

между концентрацией адипонектина в материнской сыворотке и грудном молоке и развитием ожире-

ния у детей подчеркивает потенциал для вмешательства и профилактики метаболических нарушений 

в последующей жизни. 

Таким образом, результаты исследования подчеркивают важность мониторинга адипонектина 

и лептина как потенциальных биомаркеров для оценки риска ожирения у детей, а также дают основа-

ния для дальнейших исследований, направленных на улучшение здоровья матери и ребенка через 

управление этими гормонами [33]. 

ИПФР-1 (Инсулиноподобный фактор роста – 1). Представляет собой важный гормон, играющий 

ключевую роль в процессе роста и развития организма, особенно у детей [34]. Он вырабатывается в ос-

новном печенью и служит основным медиатором для действий гормона роста [35]. 

ИПФР-1 действует через инсулиновые рецепторы и атипичные рецепторы [36]. Одной из основ-

ных функций ИПФР-1 является регуляция клеточного роста и дифференцировки. Исследования пока-

зали, что уровень этого фактора имеет корреляцию с длиной тела у детей раннего возраста, что указы-

вает на его важность в процессе роста. Пониженные уровни ИПФР-1 могут наблюдаться при голодании 

или недостаточном потреблении белка, тогда как при улучшении питания уровень фактора увеличива-

ется [37, 38]. 

Кроме того, ИПФР-1 используется для оценки белкового статуса у детей с различными медицин-

скими состояниями, такими как синдром короткой кишки [39]. Показано, что данный фактор также влияет 

на массу тела при рождении, а его наличие было впервые установлено в грудном молоке в 1984 г. [40]. 

Показана положительная корреляция уровня ИПФР-1 в крови с ИМТ и толщиной складки 

над трицепсом у здоровых детей в первые 5 месяцев жизни [41]. 

Важность ИПФР-1 подчёркивается его ролью в развитии кишечника у младенцев и его воздей-

ствием на рост тканей в перинатальном периоде. Высокие уровни этого фактора в головном мозге мо-

гут способствовать нормальному развитию нейронных структур и функций. 

ИПФР-1 представляет собой ключевой элемент в регуляции роста и обмена веществ у детей, его 

уровень может служить индикатором питательного статуса и общего здоровья. 

Исследования, упоминаемые Milson, Blum, Baumrucker подчеркивают важность ИПФР-1 в про-

цессе созревания кишечника у младенцев [42–44]. Высокие уровни этого фактора в головном мозге 

могут способствовать росту тканей в перинатальном периоде, что имеет значительное влияние на раз-

витие [45]. 

Кроме того, результаты экспериментов на животных показывают, что ИПФР-1 из материнского 

молока проходит в интактной форме через гастроинтестинальный тракт и поступает в кровь новорож-

денного [45]. Это открытие наводит на мысль о том, что молоко матерей с высоким уровнем ИПФР-1 

может играть важную роль в стимулировании быстрого роста и развития их детей, предоставляя необ-

ходимую поддержку в критически важные первые месяцы жизни. 

Пролактин – гормон передней доли гипофиза, который обладает множеством биологических 

эффектов. Помимо хорошо изученного влияния на репродуктивную систему, пролактин оказывает дей-

ствие на различные звенья углеводного и липидного обменов, иммунной системы, костного метабо-

лизма [46]. 

Синтез пролактина осуществляется клетками гипоталамуса и всасывается в кровь через лакто-

трофные клетки. В основном пролактин синтезируется в гипофизе, а также в жировой ткани. Пролак-

тин может действовать и как гормон, и в качестве фактора роста, нейромедиатора или иммунорегуля-

тора путем аутокринных или паракринных механизмов [47]. 
Ряд исследований посвящен физиологическому влиянию пролактина молока на функции орга-

низма в новорожденности [48, 49]. Установлено, что пролактин выделяется с задержкой дофамина. 
Низкие дозы бромокриптина для кормящих крыс привели к значительному снижению концентрации 
пролактина в молоке, без значительного влияния на объём грудного вскармливания. Поэтому пита-
тельные свойства молока не подвержены влиянию, но крысы получают значительно меньше материн-
ского пролактина по сравнению с нормальным материнским пролактином. Эксперименты с бромо-
криптином установили основные эффекты пролактина в грудном молоке [49]. Была обнаружена отри-
цательная корреляция между концентрацией пролактина в молоке матери и антропометрическими по-
казателями потомства и раннего подросткового возраста [49].  

Заключение. Ожирение стало серьезной проблемой современного общества и требует комплекс-
ного подхода к изучению его причин, в том числе с учетом избыточного питания и других факторов 
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риска. Грудное молоко уникально тем, что его состав изменяется в зависимости от потребностей рас-
тущего малыша, что, в свою очередь, влияет на формирование множества физиологических аспектов, 
таких как аппетит, режим сна и общее поведение ребенка.  

Недавние исследования позволили создать новые концепции о грудном молоке как о сложной 
биологической жидкости, содержащей гормоны, необходимые для адаптации ребенка к окружающей 
среде, а также задержки развития нейроэндокринных и иммунных механизмов. Грудное вскармлива-
ние выполняет защитную функцию против детского ожирения благодаря гормонам, которые регули-
руют аппетит и энергетический баланс. Однако роль некоторых специфических гормонов, таких как 
лептин, адипонектин, грелин, ИПФР-1 и пролактин, требует более глубокого изучения. Понимание 
различных факторов риска, способствующих полигенному ожирению, необходимо для разработки эф-
фективных методов его профилактики. 
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