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Проведено огляд літератури, присвяченої патологічним наслідками паління жінки під час вагітності на стан здоров'я її дитини в подальшому.
Наведені сучасні дані про розповсюдження тютюнопаління в цілому та серед окремих категорій населення. Описано зв'язок даного шкідливого фак9
тору із низкою патологічних станів дитини, зокрема із недоношеністю, низькою масою тіла дитини при народженні, затримкою внутрішньоутробно9
го розвитку плода, вищим ризиком виникнення синдрому раптової дитячої смерті, вищою частотою захворювань органів дихання у нащадків.
Особлива увага приділена опису ролі токсинів тютюнового диму в епігенетичній модифікації процесів метилювання ДНК генів плода, що сприяє глиб9
шому розумінню механізмів впливу паління на стан здоров'я людей.   
Ключові слова: тютюнопаління, вагітність, новонароджений, недоношеність, затримка внутрішньоутробного розвитку.
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for newborn children. Сurrent state of problem (literature review)
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This literature review devoted to the pathological consequences of maternal smoking in pregnancy on the children health in the future. Modern data
on the distribution of tobacco smoking in general and among certain categories of the population are given. The association of this harmful factor with a num9
ber of pathological conditions of the child, in particular prematurity, low birth weight, intrauterine growth restriction, higher risk of sudden childhood death
syndrome, and higher incidence of respiratory diseases in descendants is described. Particular attention was paid to describing the role of tobacco smoke
toxins in the epigenetic modification of DNA methylation processes of fetal genes, which contributes to a deeper understanding of adverse effects of smoking
on people's health.
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Пассивное курение во время беременности и его последствия для новорожденніх
детей. Современное состояние проблемы (обзор литературы)
Т.А. Ванханова
Национальный медицинский университет имени А.А. Богомольца, г. Киев, Украина

Проведен обзор литературы, посвященной патологическим последствиям курения женщины во время беременности на состояние здоровья ее
ребенка в дальнейшем. Приведены современные данные о распространении табакокурения в целом и среди отдельных категорий населения. Описа9
на связь данного вредного фактора с рядом патологических состояний ребенка, в частности с недоношенностью, низкой массой тела при рождении,
задержкой внутриутробного развития плода, высоким риском возникновения синдрома внезапной детской смерти, высокой частотой заболеваний
органов дыхания у потомков. Особое внимание уделялось описанию роли токсинов табачного дыма в эпигенетической модификации процессов
метилирования ДНК генов плода, что способствует более глубокому пониманию механизмов влияния курения на состояние здоровья людей.
Ключевые слова: табакокурение, беременность, новорожденный, недоношенность, задержка внутриутробного развития.

Т.О. Ванханова

Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Тютюнопаління є однією із найпоширені�
ших шкідливих звичок у світі. За даними

ВООЗ, у світі нараховується 1,1 більйона кур�
ців, 80% з яких проживають в країнах із низь�
ким та середнім рівнем розвитку [48]. Щорічно
паління вбиває 7 млн людей, 890 000 з яких
є пасивними курцями [47]. За даними 2017 р.,
в Україні палять 22,8% дорослого населення,
з них 41% чоловіків та 9% жінок [1]. Незважаю�
чи на активну просвітницьку роботу, кількість
курців у світі не має виразної тенденції до зни�
ження [47,48].

Тютюнопаління являє собою процес вдихан�
ня тютюнового диму, що виділяється цигар�
кою, яка горить, і може проходити активно,
тобто людина палить сама, та пасивно, коли
вона вдихає дим від паління оточуючих

її людей. У такому разі вдихувана суміш скла�
дається з диму цигарки, яка горить, суміші
газів, що видихається курцем, та сполук,
які виділяються від одежі та меблів у примі�
щенні, де палять. Тютюновий дим містить
у своєму складі понад 4000 речовин, не менш
ніж 250 з яких завдають шкоди організму,
а понад 50 є канцерогенами [19]. 

Загальновідомим є факт, що пасивне тютю�
нопаління є одним з найбільш поширених
шкідливих факторів для людини. Ще у 2002 р.
тютюновий дим було офіційно оголошено
канцерогеном, оскільки не існує безпечного
рівня навантаження ним [19]. Як і активні,
пасивні курці мають вищий ризик виникнення
раку легень, бронхіальної астми та інших захво�
рювань дихальних шляхів, патології серцево�
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судинної системи. Відомо, що серед пасивних
курців, які постійно перебувають у приміщен�
нях з високою концентрацією тютюнового
диму (ресторани, офіси), ризик розвитку раку
легень збільшується на 100% [19,41]. За даними
2017 р., в Україні 13,0% усіх дорослих людей
зазнавали впливу тютюнового диму вдома.
Серед некурців 7,3% пасивно вдихають дим
вдома та 10,5% — на робочому місці [1]. За при�
близними оцінками ВООЗ (2016), біля 40%
дитячого населення пасивно палять внаслідок
паління батьків [47]. 

Дослідниками США у 55% дітей було вия�
влено підвищену концентрацію в крові голов�
ного маркера навантаження тютюновим димом —
котиніну [13]. Пасивне паління дітей раннього
віку пов'язане із більш частими захворювання�
ми респіраторної системи, зокрема бронхіаль�
ною астмою та ураженням легень, більшою
частотою інфекційних захворювань, розладів
ШКТ, вищим ризиком синдрому раптової
смерті немовляти та затримкою нервово�
психічного розвитку [14,31]. Результати ретро�
спективного дослідження, що включало аналіз
116,084 випадку звертання дітей за невід�
кладною медичною допомогою, дозволили вия�
вити, що 21,7% дітей під час звернення мали
хворобу, яка пов'язана з пасивним палінням
[27]. Численними дослідженнями підтвер�
джено факт недооцінки батьками масштабів
впливу тютюнового диму на їхніх дітей та
наслідків такого впливу. Зокрема, під час
глобального опитування дорослих щодо вжи�
вання тютюну, проведеного в Україні, частка
дорослих, які вважають, що вторинний тютю�
новий дим призводить до серйозних захворю�
вань у некурців, не змінилася між 2010 і
2017 роками [1]. Однак відсоток таких людей
знизився серед тих, кому 15–24 роки (з 87,9%
у 2010 р. до 82,8% у 2017 р.), та серед людей
з освітою, вищою за середню (з 90,9% у 2010 р.
до 87,6% у 2017 р.). Це свідчить про недостатню
та неефективну просвітницьку роботу з приво�
ду шкоди пасивного паління для здоров'я самої
вагітної та її дітей [5,17,48]. 

Дитина може піддаватися навантаженню
тютюновим димом ще до народження, оскільки
токсичні речовини диму, які вдихаються
вагітною жінкою, проникають до плода. Незва�
жаючи на масштабну просвітницьку роботу,
що проводиться з жінками дітородного віку
щодо негативних наслідків паління для їх здо�
ров'я та здоров'я їхніх нащадків, велика кіль�
кість вагітних продовжує активно палити

[8,11]. Частка таких жінок в різних країнах
варіює у широких межах. Найнижчий відсоток
їх — біля 5% — відмічений у Швеції, Австрії
та Швейцарії. Середнім вважають показник
паління серед вагітних в Нідерландах, Сербії,
Хорватії, Туреччині — 15–20%. Найвища кіль�
кість вагітних жінок, що палять, виявлена
у Греції — біля 40% [40]. Серед жінок Африки
та Азії традиційно відмічається низький відсо�
ток тих, що палять під час вагітності [8], тоді як
у США та Канаді це приблизно 12% [40].
У середньому, тільки 50% активних курців
припиняють паління протягом першого три�
местру вагітності [31,40]. Причому біля 20%
продовжують палити, але кажуть лікарю,
що покинули цю шкідливу звичку [31]. Факто�
рами ризику продовження тютюнопаління
під час вагітності вважають юний вік вагітної,
депресивні стани, проживання з іншим курцем,
постійне вживання алкоголю, низький рівень
доходів родини та низький рівень освіти
[9,11,40].  

Пасивне паління вагітних залишається ще
більшою проблемою, адже припинення палін�
ня членів родини жінки на час її вагітності
зустрічається нечасто. За даними масштабно�
го опитування, проведеного у Великій Брита�
нії, біля 13,5% вагітних підлягали впливу
тютюнового диму [45]. Показник пасивного
паління вагітних жінок особливо залежав від
соціального статусу, рівня доходів родини та
традиції країн. Зокрема опитування, проведе�
не в США, показало, що 40% вагітних афро�
американок із низьким рівнем доходів відчу�
вають на собі вплив тютюнового диму [35].
Тоді як кількість вагітних, що активно палять,
в Китаї залишається низькою, хоча пасивне
паління там досить поширене, і його впливу
зазнають близько 50% вагітних жінок [50].

Негативні ефекти тютюнопаління під час
вагітності проявляються підвищенням перина�
тальної захворюваності новонароджених
та вищими перинатальними втратами. Це
зумовлено більшою частотою порушень пере�
бігу пологів, недоношеністю, більшою часто�
тою затримки внутрішньоутробного розвитку
(ЗВУР) плода, різноманітних вад розвитку,
мертвонароджень, інфекційних захворювань
у народжених дітей та підвищення ризику
виникнення синдрому раптової дитячої смерті
[3,5,14,24,25]. Цікаво, що значне обме�
ження паління жінки під час вагітності
достовірно знижувало частоту народження
дитини зі ЗВУР, яка не відрізнялась від такої
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у вагітних жінок, що повністю припинили
паління [17]. 

Слід зазначити, що ступінь чутливості плода
до материнського паління є генетично
обумовленим. Одними з важливих ферментів,
що беруть участь у процесах детоксикації від
токсинів тютюнового диму, є CYP1A1
та GSTT1. Часті делеції та структурний полі�
морфізм генів глутатіонтрансферази достовір�
но підвищують і чутливість плода до паління
матері, і розвиток астми у нього в подальшому
житті [23,43]. Структурний поліморфізм
D398N (rs16969968) α5 нікотинового рецепто�
ра пов'язаний із посиленням нікотинової зал�
ежності людини, з вищим ризиком виникнення
у неї раку легень та народженням дітей із ЗВУР
[6]. Надзвичайно цікавими є результати дослі�
дження, у якому було виявлено, що паління
бабусі може порушувати розвиток легень внука
навіть за умови, що мати не палить, шляхом
порушення процесів метилювання [26]. Цей
факт підкреслює переваги припинення паління
не тільки для наступного, а й для подальших
поколінь.

Недоношеність та паління вагітної 
Численні дослідження впливу негативних

факторів навколишнього середовища на пере�
біг та виношування вагітності дозволили назва�
ти тютюнопаління одним із факторів ризику
передчасного відходження навколоплідних вод
[2,3,20,21]. Огляд Cochrane 2013 року [32] від�
значив важливу роль припинення паління
під час вагітності для профілактики передча�
сного народження дітей. Глобальний аналіз
20 проспективних досліджень за участю понад
100 000 жінок дозволив виявити, що паління
під час вагітності збільшує ризик передчасних
пологів на 25% [20]. Метааналіз за участі
1,3 млн жінок показав, що широкомасштабне
впровадження політики проти паління на зако�
нодавчому рівні дозволило знизити ризик
недоношеності на 10% не тільки за рахунок
зменшення активного паління вагітної, але
й зменшення впливу тютюнового диму на неї
внаслідок пасивного паління [17]. Слід зазна�
чити, що в багатьох дослідженнях підкреслю�
ється роль тютюнопаління під час вагітності
як фактора ризику переривання на більш
ранніх строках, до 28 та 33 тижнів гестації
[3,5,20,21]. 

У 2011–2012 рр. науковцями були проаналі�
зовані дані 13335 дітей 4–6�річного віку та вия�
влено, що паління батька підвищує ризик
передчасного народження дитини, особливо

серед хлопчиків, однак на масу тіла при наро�
дженні воно достовірно не впливало [25]. Поєд�
нання таких умов під час вагітності, як прове�
дення ремонтних робіт у будинку, вік вагітної
старше 34 років та паління батька, підвищувало
ризик передчасного народження дитини вірогі�
дно більше.

Водночас механізми впливу токсинів тютю�
нового диму на стан навколоплідних оболонок
залишаються мало вивченими. Однак існують
дані про зв'язок активації каспази 3�індуковано�
го апоптозу та оксидативного стресу в клітинах
хоріону у дослідах in vivo, що може посилювати
імовірність передчасного розриву плідних обо�
лонок у вагітних жінок, які палять [22]. 

Низька маса тіла дитини при народженні та
паління вагітної

Ціла низка досліджень переконливо дово�
дить зв'язок паління під час вагітності з наро�
дженням дітей із малою масою тіла
[15,23,24,25,45]. Найчастіше такі малюки наро�
джувалися у жінок, що палили у першому та
другому триместрі вагітності. Тоді як немовля�
та, матері яких починали палити тільки напри�
кінці терміну гестації, не мали достовірних роз�
біжностей у вазі при народженні з дітьми кон�
трольної групи [15,17]. Цікавим є той факт,
що народження дітей з низькою масою тіла
достовірно частіше відмічалося серед жінок, які
зазнавали впливу тютюнового диму пасивно, а
не палили самі, що підтверджує негативний
вплив навіть малих доз токсичних речовин, які
виділяються під час цього процесу [21].

Дослідження, проведене серед 652 вагітних
жінок, довело виразний негативний вплив
пасивного паління вагітної на наростання ваги
у недоношених дітей та підтвердило, що при�
пинення або значне обмеження ними паління
під час вагітності сприяло підвищенню маси
тіла їхніх дітей при народженні [17]. Такі ефек�
ти тютюнового диму були пов'язані зі зменшен�
ням активність ендотеліальної NO синтази
у кровоносних судинах плода, що сприяло зат�
римці його зростання, яка відображалася
у зменшенні наростання ваги, довжини і
окружності голови та мала оборотній характер.
Також серед причин такого стану можна зазна�
чити вищий пренатальний гіпоксичний стрес
плода під впливом нікотину, що підтверджено
низкою експериментів [15,24].

Цікаво, що паління під час вагітності вияви�
лося фактором ризику підвищення індексу
маси тіла та підвищення ризику ожиріння
у дітей старшого віку та дорослих [28].
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Отримані дані щодо впливу тютюнового
диму під час вагітності на динаміку наростання
ваги плоду та дитини, а також її динаміку
у дорослому віці, дозволили ще у 2013 р. вису�
нути гіпотезу про так званий «запасливий»
фенотип [28]. Вона полягає у тому, що недо�
статнє надходження поживних речовин
та кисню до плода, що спочатку порушує нор�
мальне наростання маси тіла, у подальшому
призводить до схильності клітин організму
до накопичення енергії. Це пояснюють осо�
бливостями гіпоталамічного регулювання
метаболічних процесів зі зниженням інсуліну
та інсулінорезистентністю у відповідь на голо�
дування, що після нормалізації харчування,
у постнатальному періоді, спричиняє метабо�
лічні розлади та ожиріння. 

Порушення дихання у дитини та паління
вагітної

Важливими наслідками впливу паління під
час вагітності на дихальну систему дитини
можна вважати вищі частоту та ризик важкого
перебігу інфекцій нижніх дихальних шляхів,
часті обструктивні бронхіти та бронхіальну
астму; порушення показників зовнішнього
дихання, зокрема зниження форсованого об'є�
му видиху та пасивного респіраторного ком�
плаєнсу [29,31,33,44]. Зниження показників
функції зовнішнього дихання у дітей, матері
яких палили під час вагітності, було виявлено
як у тих, що народилися вчасно, так і у недо�
ношених немовлят. Дослідження 8800 школя�
рів дозволило встановити, що ці показники
залишалися зниженими у віці дітей 8–12 років
[10]. Цікаво, що нижчими були і ОФВ1 та об'єм
форсованого видиху у 25–75% чоловіків у віці
21 року, матері яких палили під час вагітності [16].

Численними дослідженнями, зокрема мас�
штабним дослідженням 21000 дітей дошкільно�
го віку, було встановлено, що паління вагітної
вірогідно підвищує частоту обструктивних епі�
зодів та астми у дітей раннього та дошкільного
віку [29]. Поряд із цим відмічено, що поєднан�
ня факторів паління вагітної та низької ваги
тіла при народженні достовірно підвищує
ризик виникнення бронхіальної астми [7]. 

Такі порушення можуть бути пов'язані з
низкою змін, що чинять складові тютюнового
диму на органи дихальної системи. Важливим
є вплив нікотину на формування легень під час
ембріогенезу, який було широко вивчено у дос�
лідах на тваринах. Так, було описано зниження
об'єму легень, кількості альвеол та перегоро�
док, еластичних волокон у зародків пацюків,

яких піддавали впливу тютюнового диму та,
окремо, нікотину [37,38,39]. У легенях тварин,
яких піддавали впливу нікотину, експресія
нікотинових ацетилхолінових рецепторів була
значно вищою [38,39]. Нікотин проникав через
плаценту та порушував регуляцію гена
α7nAChR у клітинах епітелію дихальних шля�
хів та фібробластів, збільшуючи продукцію
колагену в тканині легень [39].

Експериментальні дослідження [37,38,39,42,
49], проведені на пацюках, мишах та мавпах,
виявили подібні результати впливу нікотину
під час вагітності на стан легеневої тканини
нащадків у вигляді потовщення альвеолярної
стінки, збільшення кількості колагенових воло�
кон та гладких м'язів дихальних шляхів, змен�
шення еластину. Такі зміни призводили до
подальшого порушення росту легень та функції
зовнішнього дихання з бронхіальною гіперреак�
тивністю. Під час цих досліджень було виявле�
но, що критичним часом для впливу нікотину
на розвиток легень є період з кінця псевдоглан�
дулярної, протягом каналікулярної та сакуляр�
ної стадій і аж до альвеолізації.

Окрім прямої пошкоджуючої дії на бронхо�
легеневу тканину плода, останнім часом
широко вивчається роль токсичних речовин
тютюнового диму в епігенетичній модифікації
метилювання ДНК та експресії генів [4,46].
Так, сучасні генетичні дослідження дозволили
встановити, що тютюн�індукована епігенетич�
на дисрегуляція метилювання ДНК під час
вагітності, зокрема націлена на c�Jun N�terminal
kinasе 2 (JNK2), може в подальшому бути
пов'язана з порушенням зовнішньої функції
легень у дітей раннього віку [4]. Внесок у розу�
міння механізмів впливу тютюнового диму зро�
били й недавні епігенетичні дослідження ново�
народжених [36], де було наголошено, що 6
з вивчених 15 генів містили CpG�острівці
(цитозин�фосфатних залишків�гуанін), мети�
лювання яких змінювалось під впливом
тютюнового диму під час вагітності. Серед
генів, чия експресія змінювалась, були і ті,
що відповідали за виникнення бронхіальної
астми, раку легень, вродженого незрощення
верхньої щелепи та прихильності до паління
у дорослому віці. 

Запуск та перебіг запального процесу
в бронхолегеневій тканині відрізнявся в осіб,
що підлягали впливу тютюнового диму прена�
тально. Було описано зміни у ході прозапальної
відповіді, ранню стимуляцію імунних клітин,
підвищення рівня цистеїнілових лейкотрієнів
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та наявність ознак оксидативного стресу у осіб,
що зазнавали впливу даного шкідливого факто�
ру внутрішньоутробно [34]. Такі ефекти диму
виявлено, зокрема, у вигляді підвищення
експресії генів аргінази І та ІІ макрофагами
й епітеліоцитами нижніх дихальних шляхів,
що сприяло підвищенню алергічних реакцій,
імовірно, за рахунок порушення біодоступності
аргініну, пригнічення формування оксиду
азоту, що може провокувати розвиток гіперре�
активності бронхів та пошкодження епітеліаль�
них клітин [18]. Помічена у дослідах збільшена
продукція орнітину та проліну в бронхолегене�
вій тканині порушує як процеси клітинної про�
ліферації, так і синтезу та відкладення колагену
in citu, сприяючи ремоделюванню дихальних
шляхів при астмі [18,26]. 

У тварин, яких піддавали впливу тютюново�
го диму пренатально, було також виявлено
посилену активацію Th2�асоційованого запа�
лення зі збільшеними рівнями інтерлейкінів
4 та 13, а також з метаплазією келихоподібних
клітин дихального епітелію [12].

Наведені дані допомагають пояснити вищу
вірогідність запальних захворювань бронхів та
легень у дітей, що перебували під впливом
тютюнового диму внутрішньоутробно. Ціка�
вим є подальше дослідження функціонування
імунної системи у них, зокрема шляхи епігене�
тичної модифікації метилювання генів плода,
пов'язаних з ініціацією та перебігом запалення,
регулювання ділення клітини та запуском
онкопроцесів.

Профілактика паління під час вагітності
Припинення паління, навіть на період вагіт�

ності, є нелегкою задачею для жінки. Так,
щонайменше 12% вагітних жінок США, які
палять, не можуть покинути цієї звички на час
вагітності, чим піддають впливу тютюнового
диму понад 450000 дітей щороку [5]. Це не
дивно, адже люди з певним генотипом мають
вірогідно вищий ризик високої залежності від
нікотину. Зважаючи на цей факт, у ряді дослі�
джень вивчали шляхи зменшення негативного
впливу пасивного паління на дитину у таких
жінок під час вагітності. Так, у масштабному

дослідженні було виявлено множинні позитив�
ні ефекти на дихальну систему дітей раннього
віку, чиї матері палили під час вагітності, однак
приймали 500 мг вітаміну С щодня [2,30].
У них визначали достовірно кращі показники
зовнішньої функції легень у віці трьох місяців,
рідше виникнення візингу протягом першого
року життя та кращі показники форсованого
об'єму видиху у віці 12 місяців.

Позитивний ефект від припинення паління
на стан дихальної системи дитини виявився зал�
ежним і від генотипу матері за геном α5 nAChR
рецептора (rs16969968) і був менш вираженим у
випадку його структурного поліморфізму [6].

Масштабне дослідження ефективності вжи�
вання вітамінів С та Е вагітними, що продовжу�
вали палити, виявило зменшення ризику
передчасного народження у таких жінок та
менший ризик передчасного відшарування
плаценти у них [2].

Висновки

Тютюнопаління вагітної жінки пов'язане із
низкою негативних ефектів на стан здоров'я
народженої нею дитини. Серед патологічних
станів, ризик яких вірогідно підвищується у
разі паління під час вагітності, можна зазначи�
ти раннє родорозрішення, низьку масу тіла
дитини при народженні, ЗВУР, вищий ризик
виникнення синдрому раптової дитячої смерті,
більш часті захворювання органів дихання та
поведінкові розлади у дітей в подальшому
житті. Останнім часом широко вивчається роль
токсичних речовин тютюнового диму у проце�
сах епігенетичної модифікації метилювання
ДНК та експресії генів, що може сприяти більш
глибокому розумінню механізмів негативного
впливу диму на органи і системи плода.

Значна поширеність активного та пасивного
тютюнопаління серед вагітних жінок в усьому
світі потребує проведення більш активної прос�
вітницької роботи з метою роз'яснення шкідли�
вих наслідків цієї звички для формування здо�
ров'я майбутніх поколінь.

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів.
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