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На сегодня накоплены многочисленные данные о влиянии перинатальных факторов риска на развитие артериальной гипертензии (АГ) и ожирения
у детей. Выявление и устранение этих факторов дает возможность предотвращения АГ и ожирения у детей.
Цель: определение роли перинатальных факторов риска на развитие АГ и ожирения у детей в возрасте 10–18 лет.
Материалы и методы. В исследовании приняли участие 218 детей с избыточным весом/ожирением в возрасте 10–18 лет, которые были разделены
на две группы в соответствии с параметрами артериального давления: I группа — 108 детей с АГ, II группа — 110 детей с нормальным артериальным
давлением. Для выявления перинатальных факторов риска проводили анкетирование матерей. 
Результаты. Недоношенные дети и дети с низким весом при рождении по сравнению с детьми, рожденными в срок, имели более высокие показатели
индекса массы тела (31,6±0,82 и 31,6±0,83 против 28,8±0,30), окружности талии (99,8±2,60 и 100,2±2,42 против 89,1±0,87 см) и систолического
артериального давления (150,1±5,02 и 154,5±4,47 против 134,6±2,29 мм рт. ст.). Более выраженную степень ожирения, в частности абдоминального,
а также более высокие цифры систолического артериального давления имели дети, находившиеся на искусственном вскармливании, естественном
вскармливании менее 6 месяцев и дети на раннем прикорме. Из материнских факторов риска были выявлены АГ и пассивное курение во время
беременности.
Выводы. На развитие АГ и ожирения у детей повлияли такие факторы риска, как AГ у матери, пассивное курение во время беременности, задержка
внутриутробного развития, недоношенность, искусственное вскармливание и ранний прикорм на первом году жизни.
Ключевые слова: перинатальные факторы риска, дети, ожирение, артериальная гипертензия.
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Numerous data on the effect of perinatal risk factors on the development of arterial hypertension (AH) and obesity in children have been accumulated.
Identification and elimination of these factors makes it possible to prevent hypertension and obesity in children.
Objective: to determine the role of perinatal risk factors for development of hypertension and obesity in children aged 10–18 years.
Materials and methods. The study involved 218 overweight / obese children aged 10–18 years. They were divided into two groups according to blood pres9
sure parameters: Group I — 108 children with hypertension, Group II — 110 children with normal blood pressure. To identify perinatal risk factors, the moth9
ers were surveyed.
Results. Prematurely born and children with low birth weight as compared with children born at term had higher body mass index (31.6±0.82 and 31.6±0.83 vs.
28.8±0.30), with waist circumference (99.8±2.60 and 100.2±2.42 vs. 89.1±0.87 cm), and systolic blood pressure (150.1±5.02 and 154.5±4.47 vs.
134.6±2.29 mm Hg). More pronounced degree of obesity, in particular, abdominal, as well as higher systolic blood pressure was registered in children
who were bottle9fed, breast9fed for less than 6 months and in children who received early dietary supplements. Among maternal risk factors, hypertension
and passive smoking during pregnancy were identified.
Conclusions. Hypertension and obesity development in children have been influenced by such risk factors as maternal hypertension, passive smoking
during pregnancy, intrauterine fetus growth retardation, premature birth, artificial feeding and early feeding in the first year of life.
Key words: perinatal risk factors, children, obesity, arterial hypertension.

Перинатальне програмування артеріальної гіпертензії та ожиріння у дітей 
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На сьогодні накопичені численні дані про вплив перинатальних факторів ризику на розвиток артеріальної гіпертензії (АГ) та ожиріння у дітей.
Виявлення та усунення цих факторів дає можливість запобігання АГ та ожирінню у дітей.
Мета: визначення ролі перинатальних факторів ризику на розвиток АГ та ожиріння у дітей віком 10–18 років.
Матеріали і методи. У дослідженні взяли участь 218 дітей з надмірною вагою /ожирінням віком 10–18 років, які були розподілені на дві групи
відповідно до параметрів артеріального тиску: I група — 108 дітей з АГ, II група — 110 дітей з нормальним артеріальним тиском. Для виявлення
перинатальних факторів ризику проводили анкетування матерів. 
Результати. Недоношені діти та діти з низькою вагою при народженні порівняно з дітьми, народженими у термін, мали вищі показники індексу маси
тіла (31,6±0,82 і 31,6±0,83 проти 28,8±0,30), окружності талії (99,8±2,60 і 100,2±2,42 проти 89,1±0,87 см) і систолічного артеріального тиску
(150,1±5,02 і 154,5±4,47 проти 134,6±2,29 мм рт. ст.). Виразніший ступінь ожиріння, зокрема абдомінального, а також вищі цифри систолічного
артеріального тиску мали діти, що знаходилися на штучному вигодовуванні, природному вигодовуванні менше 6 місяців та діти на ранньому
прикормі. З материнських факторів ризику були виявлені АГ та пасивне куріння під час вагітності.
Висновки. На розвиток АГ та ожиріння у дітей мали вплив такі фактори ризику, як AГ у матері, пасивне куріння під час вагітності, затримка
внутрішньоутробного розвитку, недоношеність, штучне вигодовування і ранній прикорм на першому році життя.
Ключові слова: перинатальні фактори ризику, діти, ожиріння, артеріальна гіпертензія.

С.В. Кожокарь, Н.Г. Мэтрэгунэ, Л.И. Бикир)Тхоряк 

Институт Кардиологии Республики Молдова, г. Кишинев

Введение

Внастоящее время получены многочи�
сленные данные о влиянии перинаталь�

ных факторов риска на развитие артериальной
гипертензии (АГ) и ожирения в последующей
жизни. При этом значение раннего постнаталь�

ного периода в модулировании программиро�
вания АГ и ожирения позволяет надеяться
на возможность предотвращения данных
заболеваний в течение так называемого тыся�
чедневного «окна возможностей». Таким обра�
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зом, этот период развития является, по�види�
мому, тем периодом, в течение которого профи�
лактические мероприятия потенциально могут
предотвратить фетальное программирование
АГ и ожирения [11,26,27].

Согласно гипотезе «фетального программи�
рования», выдвинутой Баркером более 20 лет
назад, негативные влияния в критические
периоды развития ребенка, такие как вну�
триутробный и ранний постнатальный, приво�
дят к морфологическим и физиологическим
изменениям, что предрасполагает к сердечно�
сосудистым заболеваниям (ССЗ) в зрелом
возрасте [11]. Факторы риска со стороны мате�
ри, влияющие на фетальное программирова�
ние, можно разделить на три основные группы:
1) клинически значимые ССЗ во время
беременности; 2) другие факторы риска ССЗ,
такие как хронические или гестационные
дисметаболические нарушения; 3) факторы, не
связанные с АГ и ожирением, но влияющие на
рост плода и способствующие развитию ССЗ
в последующем поколении [27].

Благодаря функциональной и структурной
незрелости различных систем и органов, недоно�
шенные дети имеют более высокую предраспо�
ложенность к заболеваемости и смертности.
Повышенный риск AГ, отмеченный у недоношен�
ных новорожденных, имеет многофакторное про�
исхождение, тогда как преждевременные роды
приводят к нарушениям функции и развития
сердца, почек, сосудов и нейронов [26].

Соотношение эластина к жесткому коллаге�
ну в артериальной стенке является основным
фактором, определяющим растяжение и эла�
стичность артерий, что является ключевой при�
чиной повышения систолического артериаль�
ного давления (СAД) и пульсового давления
у взрослых. Синтез эластина в сосудах достига�
ет высоких уровней в конце беременности,
быстро уменьшается после рождения и мини�
мален в аорте взрослого человека. Таким обра�
зом, прерывание синтеза эластина в конце
периода беременности (например, в случае
преждевременных родов) может иметь долгос�
рочные последствия [26]. В исследовании
P. Hovi и соавт. показано, что подростки, родив�
шиеся недоношенными, имели меньший диа�
метр просвета аорты, сонной и плечевой арте�
рий по сравнению с контрольной группой,
родившейся в срок [16]. Следовательно, недо�
ношенность нарушает правильное развитие
сосудистого дерева, что приводит к более
жестким артериям, узкому сосудистому про�

свету и относительно узким кровеносным сосу�
дам и способствует развитию эндотелиальной
дисфункции и AГ [2].

B.M. Brenner и соавт. на основании клини�
ческих наблюдений животных более 20 лет
назад выдвинул гипотезу о том, что ограничен�
ное количество нефронов предрасполагает
к развитию АГ в более позднем возрасте [8].
Подтверждением концепции Бреннера являет�
ся морфологическое исследование Keller
и соавт., которые при вскрытии пациентов
с АГ выявили примерно на 50% меньше почеч�
ных клубочков и средним объемом на 50%
выше по сравнению со здоровыми людьми [21].
Этот факт был подтвержден и в другом морфо�
логическом исследовании у кавказских амери�
канцев и не подтвердился у афроамериканцев
[17]. Данное несоответствие указывает, что на
развитие АГ влияет не количество нефронов,
а, скорее всего, время и среда, в которой возни�
кает дефицит нефронов [22]. Потребление
продуктов с повышенным количеством соли
во время беременности может вызвать гиперре�
активность почек на стресс, и даже при
отсутствии какого�либо дефицита нефронов
повышается вероятность развития АГ в более
позднем возрасте, не исключая вовлечение
и активацию симпато�надпочечниковой систе�
мы [29]. Ограничение потребление белка, осо�
бенно в последнем триместре беременности,
когда происходит интенсивный нефрогенез,
приводит к сокращению на 20–30% количества
нефронов и к последующему развитию АГ.
Внешние факторы, влияющие на формирова�
ние нефрона, появляются одновременно
c самыми большими изменения в ДНК, особен�
но метилирование и ацетилирование гистонов,
что ведет к изменению экспрессии генов. Дан�
ные изменения могут взаимодействовать
с мутациями в нескольких генах, участвующих
в нефрогенезе [22]. Повышенная активность
ренин�ангиотензин�альдостероновой системы
(РААС) у детей, рожденных с уменьшенным
количеством нефронов, может служить ком�
пенсаторным механизмом для поддержания нор�
мальной почечной фильтрации [22]. Активируясь,
ренин�ангиотензин�альдостероновая система уве�
личивает скорость клубочковой фильтрации, что
способствует поддержанию АГ [26].

В других исследованиях было констатирова�
но повышение активности симпатического
компонента у недоношенных детей. Данный
факт доказывает внутриутробное программи�
рование вегетативной нервной системы, увели�
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чивая риск появления АГ и других ССЗ в более
зрелом возрасте [7]. На активность симпатиче�
ской нервной системы влияет хроническое
воспаление, в том числе и воспалительные
цитокины, секретируемые жировой тканью, а
также повышенная экспрессия РААС [25].

Эндотелиальная дисфункция является еще
одним механизмом, который объясняет разви�
тие АГ во взрослой жизни у детей, родившихся с
низкой массой тела. Пертурбация эндотелиаль�
ной функции вызвана нарушенным ангиогене�
зом во внутриутробном периоде, а также сниже�
нием выработки и функции оксида азота (NO).
Другие факторы, такие как увеличение прово�
спалительных цитокинов, окислительный
стресс, метаболическая экспрессия генов, акти�
вация Na+, K+�АТФазы, изменения вегетатив�
ной нервной системы, гипоталамо�гипофизар�
но�надпочечниковая ось и активация РААС,
были признаны механизмами развития АГ во
взрослой жизни у детей с отставанием во вну�
триутробном развитии [2,7,27,26]. Несмотря на
достигнутые результаты, гипотеза «фетального
программирования» нуждается в дополнитель�
ных исследованиях, чтобы окончательно утвер�
дить ее роль в развитии АГ и ожирения.

Целью исследования было определение роли
перинатальных факторов риска в развитии АГ
и ожирения у детей в возрасте 10–18 лет.

Материал и методы исследования

В исследовании приняли участие 218 детей с
избыточным весом/ожирением в возрасте
10–18 лет, которые были разделены на две
группы в соответствии с параметрами арте�
риального давления: I группа — 108 детей с АГ,

II группа — 110 детей с нормальным артериаль�
ным давлением. Степень ожирения была
определена при помощи индекса массы тела
(ИМТ), а полученные данные сравнивались
с центильной картой. При интерпретации зна�
чений, полученных при измерении окружности
талии (ОТ), использовались таблицы возраст�
ного и гендерного центиля. Диагноз AГ
был установлен в соответствии с последними
рекомендациями по диагностике и лечению АГ
у детей Европейского общества кардиологов
(Empar Lurbea и др., 2016). Для выявления
факторов риска был применен метод анкети�
рования. Анкета включала ряд вопросов,
в частности о питании матери во время бере�
менности, перенесенных заболеваниях, а также
активном/пассивном курении во время
беременности, гестационном возрасте и весе
ребенка при рождении, продолжительности
естественного вскармливания, физическом
развитии на первом году жизни и др.

Исследование было выполнено в соот�
ветствии с принципами Хельсинкской Декла�
рации. Протокол исследования был одобрен
Локальным этическим комитетом (ЛЭК)
учреждения. На проведение исследований
было получено информированное согласие.

Результаты исследования

Анализируя факторы риска со стороны
матери, мы выявили, что АГ до беременности
страдали 28 (25,93%) матерей из группы детей
с АГ и 8 (7,27%) матерей из группы детей
с нормальным артериальным давлением. В то
же время АГ во время беременности была уста�
новлена у 11 (10,19%) матерей из группы детей

Tаблица 1
Сравнительная характеристика групп исследования в соответствии с материнскими факторами риска

Заболевания / ФР во время

беременности 
Ответы респондентов

Избыточный вес/

ожирение (n=218)
χχ2 p

AГ+(n=108) АГ4  (n=110)

абс. % абс. %

АГ

отсутствует 68 63,89 102 92,73

28,464 <0,001до беременности 28 25,93 8 7,27

вызвана беременностью 11 10,19 – –

СД II типа

отсутствует 90 83,33 94 85,45

0,574 >0,05был до беременности 12 11,11 9 8,18

вызван беременностью 6 5,56 7 6,36

Пассивное курение
нет 83 76,85 106 96,36

17,989 <0,001
да 25 23,15 4 3,64

Нерациональное питание
во время беременности

нет 37 34,26 43 39,09
0,548 >0,05

да 71 65,74 67 60,91

Употребление алкоголя
во время беременности

нет 105 97,22 109 99,09
1,057 >0,05

да 3 2,78 1 0,91

Примечание: АГ+ — дети с артериальной гирертензией; АГ� — дети с нормальным артериальным давлением.



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

27ISSN 2663�7553   Modern pediatrics. Ukraine  4(100)/2019

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

с АГ (χ2=28 464; р<0,001). Сахарный диабет II
типа до беременности был определен у 12
(11,11%) матерей из группы детей с АГ и у 9
(8,18%) матерей из группы детей с нормальным
артериальным давлением. Пассивное курение
во время беременности чаще встречалось
у матерей детей с АГ (n=25; 23,15%) по сравне�
нию с группой детей с нормальным артериаль�
ным давлением (n=4; 3,64%) (χ2=17,989;
p<0,001). Неправильное питание во время
беременности было констатировано в обеих
исследованных группах, без статистически зна�
чимых значений.

Признали употребление алкоголя во время
беременности 3 (2,78%) матери из группы детей
с АГ и 1 (0,91%) из матерей группы детей с нор�
мальным артериальным давлением (табл. 1).

Преждевременно родились 23 (21,30%)
ребенка из группы АГ и 7 (6,36%) из группы нор�
мального артериального давления. В то же время
в срок родились78 (72,22%) детей в группе АГ и
83 (75,45%) ребенка из группы с нормальным
артериальным давлением. Позже срока родились
7 (6,48%) детей из группы АГ и 20 (18,18%) детей
из группы нормального артериального давления
(χ2=14,931; p<0,01) (рис. 1).

Дети, родившиеся в срок менее 37 недель
(n=30), имели вес 2316,0±31,49 г, тогда как
у детей, родившихся в 38–42 недели (n=161),

вес составил 3033,2±21,98 г, а у детей, родив�
шихся в срок более 42 недель (n=27), был кон�
статирован вес 4066,7±31,58 г (F=338,39;
p<0,001).

У недоношенных детей были более высокие
значения ИМТ (31,6±0,82 против 28,8±0,30), ОТ
(99,8±2,60 против 89,1±0,87 см) и САД
(150,1±5,02 против 134,6±2,29 мм рт. ст.) по срав�
нению с детьми, родившимися в срок (тaбл. 2).

Что касается влияния экстремального веса
при рождении (большой или маленький вес) на
значения артериального давления и избыточ�
ный вес в возрасте 10–18 лет, мы выявили, что
25 (23,15%) детей из группы АГ и 5 (4,55%)
детей из группы с нормальным артериальным
давлением были рождены с массой тела <2500 г;
48 (44,44%) детей из группы АГ и 53 (48,18%)
ребенка из группы с нормальным артериальным
давлением родились с массой 2500–3000 г.
Вес при рождении между 3000–3500 г имели
24 (22,22%) ребенка с АГ и 26 (23,64%) детей
с нормальным артериальным давлением. В то же
время 9 (8,33%) детей с АГ и 15 (13,64%) детей
с нормальным артериальным давлением имели
вес при рождении между 3500–4000 г, тогда как
2 (1,85%) детей с АГ и 11 (10,00%) детей с нор�
мальным артериальным давлением родились
с весом >4000 г (χ2=21 375, р<0,001) (рис. 2).

Вес при рождении достоверно повлиял на
дальнейшее развитие избыточной массы тела и,
в частности, абдоминального ожирения у детей.
Дети с самым низким весом при рождении
(<2500 г) имели самые высокие значения ИМТ

< 37 недель           38-42 недель         > 42 недель

АГ-                                                АГ+

75,45 %

18,18 % 21,30 %

72,22 %

6,48 %6,36 %

Примечание: АГ+ — дети с артериальной гипертензией; АГ� —
дети с нормальным артериальным давлением.
Рис. 1. Сравнительная характеристика групп исследования
в соответствии со сроком рождения

2000-2500 г 

2500-3000 г

2500-3000 г

2500-3000 г

2500-3000 г

4,55%

АГ+ АГ-

48,18%

23,64%

13,64%

10,00%

23,15%

44,44%

22,22%

8,33%

1,85% p<0,001

Примечание: АГ+ — дети с артериальной гипертензией;
АГ� — дети с нормальным артериальным давлением.

Рис. 2. Сравнительная характеристика групп исследования
в соответствии с массой при рождении

Таблица 2
Срок рождения в соотношении с параметрами ожирения и давления

Показатель
<37 недель 38–42 недели >42 недель

F p
n M m n M m n M m

ИMТ 30 31,6 0,82 161 28,8 0,30 27 28,6 0,47 7,51 <0,001

ОТ (cм) 30 99,8 2,60 161 89,1 0,87 27 90,1 2,20 10,81 <0,001

САД (мм рт.ст.) 30 150,1 5,02 161 134,6 2,29 27 121,7 4,46 7,34 <0,001

ДАД (мм рт.ст.) 30 76,2 1,10 161 75,2 0,53 27 74,4 1,29 0,48 >0,05

Примечание: ИMТ — индекс массы тела, ОТ — объём талии, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое
артериальное давление.
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(31,6±0,83), ОТ (100,2±2,42 см) и САД
(154,5±4,47 мм рт. ст.) (табл. 3).

Питание первых лет жизни играет важную
роль в последующем развитии сердечно�сосу�
дистой системы. В нашем исследовании
20 (18,18%) детей с АГ и 18 (16,67%) детей
с нормальным артериальным давлением были
на искусственном вскармливании с момента
рождения. Естественное вскармливание
до трех месяцев получали 12 (10,91%) детей из
группы АГ и 8 (7,41%) из группы нормального
артериального давления. В то же время

26 (23,64%) детей с АГ и 51 (47,22%) ребенок с
нормальным артериальным давлением находи�
лись на естественном питании в течение 3–6 меся�
цев, тогда как естественное вскармливание более 6
месяцев получили 52 (47,27%) ребенка с АГ и 31
(28,70%) ребенок с нормальным артериальным
давлением (χ2=14,318; р<0,01) (табл. 4).

Вид вскармливания на первом году жизни
достоверно повлиял на показатели ожирения и
параметры артериального давления. Дети,
находившиеся на искусственном вскармлива�
нии с рождения, а также дети на естественном

Tаблица 3
Вес при рождении в соотношении с параметрами ожирения и давления

Вес при

рождении, г

ИМТ ОТ (cм) САД  (мм рт. ст.) ДАД  (мм рт. ст.) 

n M m n M m n M m n M m

2000–2500 30 31,6 0,83 30 100,2 2,42 30 154,5 4,47 30 76,7 0,94

2500–3000 101 28,6 0,39 101 88,5 1,08 101 135,0 2,92 101 75,3 0,69

3000–3500 50 28,7 0,34 50 89,2 1,41 50 132,3 4,02 50 75,3 0,95

3500–4000 24 29,6 0,85 24 92,5 2,97 24 128,1 5,42 24 74,4 1,48

4000–4500 13 28,4 0,61 13 87,8 3,29 13 115,4 5,95 13 73,5 1,73

F 4,15 6,55 5,80 0,68

p <0,01 <0,001 <0,001 >0,05

Примечание: ИMТ — индекс массы тела, ОТ — объём талии, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое
артериальное давление.

Таблица 4
Сравнительная характеристика групп исследования по физическому развитию и питанию первого года жизни

Показатель

Избыточный вес/

ожирение (n=218)
χχ2 p

*AГ+ (n=108) АГ4 (n=110)

% n %

Физическое
развитие

нормотрофик 84 76,36 85 78,70
<0,01 >0,05

паратрофик 26 23,64 23 21,30

питание

искусственное 20 18,18 18 16,67

14,318 <0,01

естественное:

<3 месяцев 12 10,91 8 7,41

3–6 месяцев 26 23,64 51 47,22

>6 месяцев 52 47,27 31 28,70

Возраст
введения
прикорма

<4 месяца 51 46,36 59 54,63

5,083 >0,055–6 месяцев 29 26,36 33 30,56

>6 месяцев 30 27,27 16 14,81

Примечание: АГ+ — дети с артериальной гирертензией; АГ� — дети с нормальным артериальным давлением.

Вид/продолжительность

вскармливания

ИМТ ОТ (cм) САД (мм рт. ст.) ДАД (мм рт. ст.) 

n M m n M m n M m n M m

Искусственное 38 30,4 0,63 38 94,3 2,36 38 133,3 4,83 38 74,9 1,19

Естественное
(месяцы)

<3 20 31,1 1,62 20 93,7 3,07 20 135,3 6,47 20 77,0 1,11

3–6 77 29,1 0,37 77 92,1 1,29 77 144,9 3,21 77 76,6 0,73

>6 83 28,1 0,26 83 86,9 1,13 83 126,9 2,98 83 73,8 0,73

F 5,62 4,90 5,51 3,02

p <0,01 <0,01 <0,01 <0,05

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, ОТ — объём талии, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое
артериальное давление.

Таблица 5
Соотношение вида вскармливания на первом году жизни

с параметрами ожирения и артериального давления
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вскармливании менее шести месяцев, имели
более выраженную степень ожирения, в част�
ности абдоминальное, а также более повышен�
ные цифры артериального давления. Дети,
получавшие естественное вскармливание более
шести месяцев, имели самые низкие показате�
ли ИМТ (28,1±0,26), ОТ (86,9±1,13 см) и САД
(126,9±2,98 мм рт. ст.) (табл. 5).

Преждевременное или позднее введение
прикорма является еще одним фактором
риска ожирения и АГ. В ходе проведенного
нами исследования преждевременное введе�
ние прикорма (<4 месяца) было выявлено
у 51 (46,36%) ребенка с АГ и у 59 (54,63%)
детей с нормальным артериальным давлени�
ем, тогда как позднее введение прикорма
(>6 месяцев) было выявлено у 30 (27,27%)
детей с АГ и у 16 (14,81%) детей с нормальным
артериальным давлением (р>0,05) (табл. 4).
Самые высокие показатели ИМТ (29,5±0,36;
р>0,05), ОТ (92,0±1,15 см; р<0,05) и САД
(138,3±2,84 мм рт. ст., р>0,05) были констатирова�
ны у детей, у которых преждевременно был вве�
ден прикорм, но статистически достоверные зна�
чения были выявлены только для ОТ (табл. 6).

Что касается физического развития на пер�
вом году жизни, дети с АГ не отличались значи�
тельно от детей с нормальным артериальным
давлением: паратрофики составили 26 (23,64%)
детей в I группе и 23 (21,30%) ребенка во
II группе исследования (p>0,05) (табл. 4).

Обсуждение

В настоящее время ключевое значение
в медицине приобретает концепция внутриу�
тробного программирования, согласно которой
здоровье потомства обусловлено условиями
перинатального периода развития. Считается,
что внутриутробное развитие «программиру�
ет» физиологию и метаболизм в постнатальном
периоде, а метаболические преобразования во
время беременности способствуют развитию
ССЗ в подростковом и взрослом возрасте.

За последнее десятилетие в мировой литера�
туре опубликовано много работ, демонстрирую�
щих отрицательную корреляцию между весом
при рождении и вероятностью развития АГ
в последующей жизни [9,20,23,28]. Результаты
метаанализа 27 исследований из 13 стран показа�
ли более высокие значения САД (2,5 мм рт. ст.
[95% СI: 1,7–3,3 мм рт.ст.]) у недоношенных
детей и у детей, рожденных с низкой массой тела
[20]. Результаты наших исследований идентич�
ны результатам данного метаанализа. Родились
раньше срока 23 (21,30%) ребенка с АГ и только
7 (6,36%) с нормальным артериальным давле�
нием (χ2=14,931; р<0,01). Кроме того, недоно�
шенные дети имели более выраженную степень
ожирения (ИМТ 31,6±0,82 против 28,8±0,30),
преимущественно абдоминальное (ОТ 99,8±2,60
против 89,1±0,87 см), и более высокие значения
САД (150,1±5,02 против 134,6±2,29 мм рт. ст.)
по сравнению с детьми, родившимися в срок.

Другим важным аспектом, отмеченным
в некоторых исследованиях, является влияние
задержки внутриутробного развития (низкая
масса тела при рождении) на AГ и избыточ�
ный вес в более позднем возрасте. Считается,
что масса тела при рождении отражает харак�
тер внутриутробного роста, что подразумевает
взаимодействие между родительскими генами
и внутриутробной средой [19]. В этом отноше�
нии наше исследование показало, что масса
при рождении значительно повлияла на даль�
нейшее развитие избыточного веса, особенно
абдоминального ожирения и AГ, поскольку
у детей с низким весом при рождении (<2500 г)
были самые высокие значения ИМТ
(31,6±0,83), ОТ (100,2±2,42 см) и САД
(154,5±4,47 мм рт. ст.). У маловесных ново�
рожденных сниженная почечная масса приво�
дит к уменьшению скорости клубочковой
фильтрации, повышенной чувствительности
к соли и, следовательно, к повышению арте�
риального давления [31]. Эндотелиальная
дисфункция у детей, рожденных с малым

Таблица 6
Соотношение между сроками введения прикорма и параметрами ожирения и артериального давления

Показатель
<4 месяца 5–6 месяцев >6 месяцев

F p
n M m n M m n M m

ИМТ 110 29,5 0,36 62 29,1 0,60 46 28,2 0,30 2,04 >0,05

ОТ (cм) 110 92,0 1,15 62 91,8 1,63 46 86,0 1,47 4,63 <0,05

САД (мм рт. ст.) 110 138,3 2,84 62 136,8 3,44 46 125,4 4,14 3,40 <0,05

ДАД (мм рт. ст.) 110 75,5 0,64 62 76,4 0,78 46 73,2 0,98 3,37 <0,05

Примечание: ИМТ — индекс массы тела, ОТ — объём талии, САД — систолическое артериальное давление, ДАД — диастолическое
артериальное давление.
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весом, является еще одним механизмом, кото�
рый может объяснить развитие АГ [2].

В то время как одни исследования показали,
что гестационный возраст и низкая масса тела
при рождении повышают риск возникновения
AГ и ожирения, другие выявили, что переношен�
ные дети и/или с высокой массой тела при рож�
дении имеют больший риск развития данных
патологий. Метаанализ 66 исследований
из 26 стран 5 континентов, с общим количеством
исследованных в 643 902 человек в возрасте
от 1 до 75 лет, выявил положительную линей�
ную связь между весом при рождении и после�
дующим риском развития избыточного веса
(р<0,001) [30]. В нашем исследовании дети,
рожденные с массой >4000 г, имели более низ�
кие значения ИМТ (28,4±0,61 против 31,6±0,83),
ОТ (87,8±3,29 против 100,2±2,42 см) и САД
(115,4±5,95 против 154,5±4,47 мм рт. ст.).
по сравнению с маловесными детьми. Начиная
с 30�й недели беременности происходит актив�
ное увеличение количества адипоцитов и про�
должается до конца второго года жизни.
По последними данным, в процессе прогресси�
рования ожирения адипоциты начинают
размножаться, давая рост новым жировым клет�
кам на протяжении всей жизни. Следовательно,
рождение ребенка с весом >4000 г или наличие
перинатальной паратрофии являются факто�
рами многоклеточного ожирения во взрослом
возрасте, являясь предиктором развития гипер�
пластического�гипертрофического ожирения,
морфологически характеризующегося избы�
точным количеством жировых клеток и увели�
чением их объема [1]. В нашем исследовании
паратрофиками на первом году жизни были
26 (23,64%) детей с АГ и 23 (21,30%) ребенка
с нормальным артериальным давлением.

Исследования в области питания доказали
благотворное влияние естественного вскарм�
ливания на параметры АД и ИМТ. Считается,
что чем дольше период естественного вскар�
мливания, тем ниже САД. В исследовании,
проведенном Zarrati и соавт., в котором
участвовали 1184 ребенка (625 девочек,
559 мальчиков) в возрасте от 10 до 13 лет, была
выявлена отрицательная корреляция между
продолжительность грудного вскармливания
и ожирением, преимущественно у детей, родив�
шихся с низким весом (р=0,01) [35]. В другом
исследовании, проведенном D.A. Lawlor
и соавт. (2004), в котором приняли участие
7223 ребенка в возрасте до 5 лет, показано
снижение параметров САД на 1,2 мм рт. ст.

в группе детей, находившихся на естественном
вскармливании более шести месяцев, по срав�
нении с группой детей на естественном
вскармливании менее шести месяцев. В нашем
исследовании дети, находившиеся на искус�
ственном вскармливании в течение первого
года жизни, а также дети на естественном
вскармливании менее шести месяцев, имели
более выраженную степень ожирения, особен�
но абдоминального, и более высокие цифры
артериального давление в возрасте 10–18 лет.
Самые низкие значения ИМТ (28,1±0,26), ОТ
(86,9±1,13 см) и САД (126,9±2,98 мм рт. ст.)
были выявлены у детей на естественном вскар�
мливании более шести месяцев.

Среди материнских факторов риска,
повлиявших на развитие АД и ожирения
у детей, в нашем исследовании были выявлены
AГ у матери и пассивное курение во время
беременности. У 28 (25,93%) матерей из груп�
пы детей с АГ и только у 8 (7,27%) матерей
из группы детей с нормальным артериальным
давлением была АГ до беременности, тогда
как у 11 (10,19%) матерей из группы детей
с АГ диагноз АГ был выставлен во время бере�
менности (χ2=28,464; р<0,001).  Метаанализ,
включивший 18 исследований (n=45 000), пока�
зал, что дети, чьи матери страдали прееклампси�
ей во время беременности, имели более высокие
значения САД, ДАД и ИМТ [24].

В популяционном исследовании, проведен�
ном в Канаде, целью которого было определение
различных осложнений во время беременности,
выявлено наличие гестационного сахарного диа�
бета, АГ, преэклампсии у женщин, родившихся
недоношенными (<32 недель), по сравнению с
женщинами, родившимися в срок [6]. Крупные
сравнительные исследования, такие как иссле�
дование AVON, у матерей с гестационной гипер�
тензией и эклампсией во время беременности и
их потомства выявили повышение параметров
САД и ДАД у детей независимо от коррекции
ИМТ [14].

Влияние сахарного диабета у матери на
развитие «фетального программирования»
остается спорным. Некоторые эпидемиологи�
ческие исследования доказали связь между СД
у матери и рождением ребенка с низкой массой
тела, что, следовательно, повышало риск ССЗ
у следующего поколения.  Полученные данные
согласуются и с наблюдениями в эксперимен�
тальной модели, которая утверждает, что
экспозиция плода к глюкокортикоидам приво�
дит к снижению массы тела при рождении и,
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соответственно, к развитию АГ у потомства
[27,33]. Исследования, проведенные индийски�
ми учеными, показали U�образную связь
между сывороточной концентрацией глюкозы
у матери и массой тела при рождении ребенка
[10]. В нашем исследовании СД II типа во
время беременности страдали 12 (11,11%)
матерей из группы детей с АГ и 9 (8,18%) мате�
рей из группы детей с нормальным артериаль�
ным давлением.

При изучении воздействия пассивного куре�
ния во время беременности на риск возникнове�
ния AГ и ожирения у следующего поколения
было выявлено, что чаще пассивному курению
были подвержены матери детей с АГ (n=25;
23,15%) по сравнению с группой детей с нор�
мальным артериальным давлением (n=4; 3,64%)
(χ2=17,989; р<0,001). Механизмы, лежащие
в основе данных утверждений, недостаточно
изучены. Однако было доказано, что курение
влияет на активность печеночной липазы, инги�
бирует лецитинхолестеринацилтрансферазу
и снижает уровень липопротеин липазы. Связь
между пассивным курением и нарушением
показателей липидного обмена, в частности сни�
жением ЛПВП, является констатацией боль�
шинства проведенных исследований у детей
[5,34]. Другие исследования выявили повышен�
ные маркеры окислительного стресса в пупо�
винной крови ребенка как следствие воздей�
ствия на организм матери активного и пассивно�
го курения [4]. Пассивное курение влияет
на функцию эндотелия, стимулируя выработку
цитокинов, провоспалительных интерлейкинов,
фибриногена, стимулирует пролиферацию глад�
комышечных клеток, активацию XII фактора,
поражает образование и функцию тромбоцитов,
в том числе лейкоцитарную адгезию. Сига�
ретный дым содержит различные окислители
(свободные радикалы кислорода и летучие аль�
дегиды), которые активно участвуют в форми�
ровании атеросклероза [12,18]. Согласно иссле�
дованиям Apfelbacher и соавт., у новорожден�
ных, подвергающихся воздействию сигаретного
дыма в первые годы жизни, повышается риск
развития избыточного веса или ожирения [3].

Ряд исследований доказали влияние пассив�
ного курения в детском возрасте на последую�
щее развитие ССЗ. Целью исследований
YFS (Cardiovascular Risk in Young Finns study,

n=2401) и CDAH (Childhood Determinants
of Adult Health Study, n=1375) было определе�
ние воздействия пассивного курения на сосу�
дистую функцию, начиная с детского возраста
и до 25 лет. В ходе данных исследований обна�
ружена более выраженная толщина комплекса
интима�медиа сонной артерии (ИМСА) у детей
с обоими курящими родителями (0,647±0,022 мм
против 0,632±0,021 мм), а также в 3,3 раза боль�
ший сосудистый возраст по сравнению с деть�
ми некурящих родителей [13]. Аналогичные
результаты были получены в исследовании
WHISTLER�Cardio (n=259, возраст 5 лет),
где толщина ИМСА была на 18,8 мкм больше
(95% ДИ 1,1, 36,5, р=0,04) и растяжимость на
15% меньше (95% ДИ�0,3, �0,02, р=0,02)
у детей, матери которых курили на протяжении
всей беременности. В случае, когда во время
беременности курили оба родителя, ИМСА
был выше на 27,7 мкм (95% CI 0,2, 55,3), а растяже�
ние было на 21% меньше (95% CI�0,4, —0,03) [15].
В другом исследовании, в котором участвовали
4236 детей (средний возраст 5,7±0,4 года), было
выявлено, что отцы курили в 28,5% случаев,
матери — в 20,7%, оба родителя — в 11,9% слу�
чаев. Также было обнаружено что у детей, у
которых курили оба родителя, САД (+1,0 [95%
ДИ, от +0,5 до +1,5] мм рт. ст., p=0,0001)
и ДАД (+0,5 [+0,03 +0,9] мм рт. ст., р=0,03)
были выше, а количество выкуренных матеря�
ми сигарет линейно коррелировало с САД
(r=0,06, p<0,03) [32].

Выводы

1. Показано, что пассивное курение во время
беременности, АГ у матери, задержка внутриу�
тробного развития, недоношенность, искусствен�
ное вскармливание в течение первого года жизни
и раннее введение прикорма являются факторами
риска ожирения, особенно абдоминального, и AГ.

2. Перинатальный период является уязви�
мым для факторов риска, способствующих
развитию AГ и ожирения. Повышение здоро�
вья родителей с целью предотвращения недо�
ношенности, низкого веса, а также поощрение
естественного вскармливания и здорового
образа жизни, могут сократить количество
детей, страдающих от AГ и ожирения.
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