
Медицинский алфавит № 14 / 2019, том №  2. Современная гинекология 17

История развития учения о фе-
тальном программировании свя-

зана с именем профессора Д. Баркера 
(D. J. Barker), который в 1986 году опу-
бликовал серию работ о связи между 
воздействием на плод неблагоприятных 
факторов, что проявлялось дефицитом 
массы тела, и повышенным риском 
развития ишемической болезни сердца 
в будущем, а также ранней (до 50 лет) 
смерти от сосудистых катастроф [20]. 
Ряд исследований показывают также, 
что на фоне дефицита веса при рожде-
нии может сформироваться нарушение 
структуры почек за счет уменьшения 
количества гломерул и компенсаторного 
увеличения их объема; кроме того, есть 
наблюдения, связывающие низкую массу 
плода с повышением частоты развития 
шизофрении [7]. Всемирно известный 
перинатолог Ф. Маннинг (F. Manning) 
сделал вывод о том, что своевременная 
диагностика внутриутробного страдания 
плода, оптимизация акушерской тактики 
и сроков родоразрешения могут не толь-
ко снизить перинатальную смертность, 
но и предупредить многие постнаталь-
ные заболевания, манифестирующие 
лишь в среднем и зрелом возрасте [11].

Идея фетального программирова-
ния предполагает влияние факторов 
внешней и внутренней среды на эпи-
генетическую регуляцию, которая спо-
собна трансформировать функции ге-
нома путем изменения метилирования 
цитозиновых нуклеотидов ДНК [35]. 
Эпигенетические воздействия, обуслов-
ленные факторами окружающей среды, 
могут вести к фенотипическим изме-
нениям у плода, а также к болезням. 
Частота возникновения эпимутаций 
может превышать частоту генных мута-
ций. Первичные эпимутации, не нару-
шая последовательности ДНК, изменя-
ют конфигурацию хроматина, который 
может находиться в транскрипционно 
активном или неактивном состоянии. 
В норме на разных этапах онтогенеза 
существуют закономерные и после-
довательные изменения характера ме-
тилирования генома — ​эпигенетиче-
ское репрограммирование, нарушение 
которого (отсутствие метилирования 
каких-нибудь локусов или, напротив, 
метилирование участков генома, кото-
рые в норме не должны подвергаться 
метилированию) оказывает существен-
ное влияние на экспрессию генов. При 

этом могут возникать как транзиторные, 
так и стабильные изменения генной 
экспрессии. Таким образом, через эпи-
генетические изменения экспрессии 
генов неблагоприятные факторы по-
вреждают на молекулярном уровне 
будущие физиологические процессы. 
Эпигенетические влияния способны 
инициировать патологию развития, ко-
торая может быть следствием как вы-
ключения генов (в норме функциональ-
но активных), изменения их функцио-
нального состояния, так и активизации 
генов (при нормальном развитии, как 
правило, остающихся выключенными) 
вследствие гипометилирования [33].

В 1992 году доктором Ховардом 
Бёрном (H. Bern) была впервые вы-
двинута концепция «хрупкого плода», 
заключающаяся в том, что половые 
клетки будущего ребенка формируются 
еще во время его пребывания в утро-
бе матери, и именно они определя-
ют, какими будут потомки этого еще 
не рожденного младенца. Нынешним 
родителям нужно думать за два поко-
ления вперед, поскольку от их образа 
жизни, питания и здоровья зависит 
то, насколько полноценными будут их 
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внуки. Чем больше агрессивных факто-
ров воздействует сегодня на организм 
матери (алкоголь, курение, стрессы, 
неполноценное питание, дефицит 
витаминов и микроэлементов), тем 
выше риск различных аномалий у двух 
последующих поколений [23].

Классическим примером феталь-
ного программирования служит фе-
тальный алкогольный синдром (ФАС). 
Впервые в 1973 году этот синдром 
описал К. Джонс (K. L. Jones), систе-
матизировав специфические наруше-
ния у детей, возникающие вследствие 
злоупотребления алкоголем беремен-
ными [1]. Диагностика ФАС (по крите-
риям CDC) базируется на следующих 
признаках: присутствие трех лицевых 
отклонений (сглаженный носогубный 
желобок, тонкая кайма верхней губы, 
короткие глазные щели), наличие де-
фицита веса и роста, психоневроло-
гические расстройства, употребление 
алкоголя матерью во время беременно-
сти [17]. Помимо этого, наблюдаются 
также аномалии суставов, изменения 
рисунка ладонных складок, врожденные 
пороки сердца, аномалии наружных 
половых органов, капиллярные геман-
гиомы, нарушения тонкой моторики. 
Дети с ФАС имеют проблемы с памятью 
и вниманием, трудности при обучении 
в школе, могут совершать асоциаль-
ные поступки, всю жизнь нуждаются 
в социальной защите и медицинском 
сопровождении [26]. Эти психические 
и физические дефекты не проходят 
с возрастом и являются главной причи-
ной предотвратимых на этапе беремен-
ности нарушений умственного развития. 
Таким образом, женщина, принимаю-
щая алкоголь во время беременности, 
программирует судьбу своего ребенка.

Курение — ​это тоже фактор, име-
ющий отношение к внутриутробному 
программированию, поскольку из-
вестно, что оно, помимо осложнений 
беременности и родов, является фак-
тором риска врожденных аномалий 
(расщелина верхней губы и твердого 
неба, поликистоз почек, дефект пере-
городок сердца, краниостеноз) и низ-
кой массы тела. Курение при беремен-
ности может программировать риск 
синдрома внезапной детской смерти, 
бронхолегочных заболеваний, патоло-
гии желудочно-кишечного тракта, бо-
лезней кожи, девиантного поведения, 

психических девиаций в школьном 
и подростковом возрасте. Имеются 
сведения о том, что негативный эф-
фект курения во время беременности 
проявляется и через поколения (уве-
личение частоты бронхиальной аст-
мы у детей) в связи с модификацией 
структуры ДНК вследствие активации 
процессов ее метилирования [12].

Особый интерес вызывает теория 
пищевого (нутритивного) програм-
мирования, предполагающая, что 
характер питания ребенка в период 
внутриутробного развития и первых 
12 месяцев после рождения предо-
пределяет особенности его метабо-
лизма на протяжении всей жизни [40]. 
Поступающие в организм пищевые 
вещества, в том числе микронутри-
енты, не просто участвуют в мета-
болизме клетки, а напрямую вмеши-
ваются в функцию генома, включая 
и выключая определенные гены (в том 
числе и плода). Несоответствие ма-
теринской нутритивной поддержки 
эмбриональным запросам препятствует 
нормальному развитию плода и спо-
собствует формированию нездорово-
го фенотипа [2]. Пищевое поведение 
беременной закладывает потенциал 
здоровья потомства в долгосрочной 
перспективе [3]. Питание современных 
женщин характеризуется дефицитом 
белков и жиров животного происхож-
дения, морепродуктов и рыбы, избы-
точным потреблением насыщенных 
жиров и рафинированных углеводов 
при достаточной энергетической обес-
печенности, несбалансированностью 
по основным нутриентам, дефицитом 
витаминов С, В1, В2, В6, фолиевой кис-
лоты, β-каротина и микроэлементов: 
железа, йода, кальция, цинка, хро-
ма [19]. Исследования витаминного 
статуса беременных, проведенные 
в 2016 году ФГБУН «ФИЦ питания 
и биотехнологии», показали, что боль-
шинство женщин испытывают сочетан-
ный дефицит витаминов В2, D и β-ка-
ротина (66 %), недостаток витамина 
B 6 у беременных составляет 90–100 %, 
витамина С — ​70–80 %, фолатов — ​
40 %. Полигиповитаминозы выявле-
ны у 70–80 % обследованных женщин. 
Согласно данным Института медицины 
США, во время беременности потреб-
ность в витаминах и микроэлементах 
возрастает до 185 %. Потребность 

в фолиевой кислоте увеличивается 
на 150 %, в витамине В2 — ​на 127 %, 
в железе — ​на 146 % [25].

Известно, что сердечно-сосудистые 
заболевания, метаболический синдром 
зачастую берут начало именно во вну-
триутробном периоде и связаны с су-
боптимальным потреблением микро-
нутриентов [32, 38]. Избыточное потре-
бление насыщенных жиров во время 
беременности изменяет экспрессию 
генов гипоталамуса, ответственных 
за синтез орексигенных гормонов и их 
рецепторов, регулирующих аппетит 
и энергетический обмен у потомства. 
Установлена прямая зависимость между 
массой плода и содержанием в рацио-
не беременной углеводов. Кроме того, 
риск макросомии повышается при со-
четании у беременной избыточной мас-
сы тела или ожирения с высококало-
рийным, но бедным микроэлементами 
рационом питания [28]. В дальнейшем 
у таких детей отмечаются отставание 
в развитии, неврологические осложне-
ния, ожирение, артериальная гипертен-
зия, эндотелиальная дисфункция, ран-
ний атерогенез, рак молочной железы 
[14]. В настоящее время доказано, что 
рационы, составленные только из нату-
ральных продуктов питания, не могут 
в полной мере обеспечить потребность 
человека в важных активных компонен-
тах пищи, и в особенности эта пробле-
ма усугубляется при наличии факторов 
риска. Например, усвоение витами-
нов может быть нарушено вследствие 
генетических дефектов обмена или 
нарушений всасывания. Компоненты 
табачного дыма, алкоголь, кофеин на-
рушают усвоение или увеличивают 
расход витаминов. Ряд лекарств, на-
пример, многие противоопухолевые 
препараты, являются антагонистами 
фолиевой кислоты. Юные беремен-
ные — ​особая группа риска по дефи-
циту микронутриентов, так как они 
активно расходуются на формирование 
тканей и обеспечение интенсивного ме-
таболизма организма будущей матери. 
Основной и наиболее распространен-
ный фактор риска витаминно-мине-
рального дефицита — ​недостаточный 
по количеству и (или) качеству пище-
вой рацион. Качественное голодание — ​
потребление значительного количества 
пищи с низким содержанием витами-
нов и минералов [37].
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В 2010 году ООН под руковод-
ством Пан Ги Муна впервые озвуче-
на экономическая стратегия под на-
званием «1 000 дней», включающая 
первую тысячу дней жизни ребен-
ка — ​с момента зачатия и до двухлет-
него возраста, когда закладываются 
основы будущего здоровья человека 
и, как следствие, его экономическая 
успешность в жизни. Решения этой 
проблемы возможно при дотации 
беременным жизненно важных пита-
тельных веществ. Новорожденным же 
необходим натуральный «чудо-про-
дукт» — ​грудное молоко с первого часа 
жизни и на протяжении как минимум 
6 месяцев. Тысяча дней — ​это окно 
возможностей, которое открывается 
с зачатием и закрывается в 2 года [4].

На сегодняшний день не вызывает 
сомнения тот факт, что недостаточная 
обеспеченность витаминами и микро-
элементами является одной из при-
чин недоношенности, гипотрофии, 
врожденных уродств, эндокринных 
нарушений и иммунодефицита [24]. 
Недостаток фолиевой кислоты приво-
дит к грубым порокам развития нерв-
ной системы, а также самопроизволь-
ным выкидышам, преждевременному 
старению плаценты, невынашиванию. 
Доказана ассоциация фолатного де-
фицита у матери с риском аутизма, 
шизофрении, депрессии и злокаче-
ственных опухолей (в первую очередь 
головного мозга). Учитывая, что 90 % 
фолиевой кислоты разрушается при 
кулинарной обработке, а потребность 
в ней при беременности возрастает 
в два раза, зачастую невозможно обе-
спечить достаточный уровень фолие-
вой кислоты только за счет питания.

Цинк — ​это микроэлемент, ко-
торый осуществляет контроль экс-
прессии генов в процессе репликации 
и дифференцировки клеток. Дефицит 
цинка приводит к возникновению 
у 13–18 % беременных пороков раз-
вития плода: гидроцефалии, микро- 
и анофтальмии, расщеплению неба, 
искривлению позвоночника, образова-
нию грыж, пороков сердца. Снижение 
цинка в организме также способствует 
нарушению фагоцитоза и персистен-
ции инфекции [21].

Дефицит железа во время беремен-
ности реализуется не только возник-
новением железодефицитной анемии 

и связанных с ней акушерских ослож-
нений, что раньше считалось основным 
последствием недостатка этого микроэ-
лемента, но и расстройствами нервного 
и психического развития ребенка [30]. 
Нарушение нейрогенеза плода заклю-
чается в морфологических изменениях 
головного мозга (недостаточное ветвле-
ние дендритов, уменьшение количества 
и сложности нейронных сетей коры 
головного мозга), нарушении обмена 
дофамина и норадреналина, снижении 
интенсивности энергетического обмена 
вследствие дисметаболизма глюкозы 
и недостатка кислорода, нарушении 
процессов миелинизации нейронов [34]. 
Отставание в умственном развитии, 
задержка нейромоторного развития, 
непростой темперамент, склонность 
к депрессии, апатия, тревожность, син-
дром дефицита внимания и гиперак-
тивность — ​это последствия дефицита 
железа во внутриутробном периоде. 
Низкое содержание железа ведет к ос-
лаблению функций иммунной системы: 
уменьшается насыщенность тканей 
гранулоцитами и макрофагами, угне-
тается фагоцитоз, снижается уровень 
антителообразования [9].

Рождение маловесных детей ассо-
циировано также с дефицитом вита-
мина D, развитием у них скелетных 
нарушений вследствие рахита, фор-
мированием врожденной катаракты, 
дефектов нервной трубки [6].

Недостаток витамина А приводит 
к тяжелым формам врожденных поро-
ков развития: мозга [41], гортани [39], 
почек, сердечно-сосудистой системы, 
челюстно-лицевым дисморфизмам. 
Адекватное потребление витамина 
А во время беременности положитель-
но влияет в дальнейшем на поведение 
и когнитивные способности детей [31].

Существуют многочисленные ис-
следования, свидетельствующие о важ-
ной роли в антенатальном развитии 
витаминов группы В, антиоксидантов, 
магния, кальция и других микрону-
триентов. Витаминно-минеральный 
дефицит в питании матери снижает 
ценность грудного молока [16, 36].

Восполнение возросшей потреб-
ности в микронутриентах во время бе-
ременности возможно путем приема 
витаминно-минеральных комплексов 
[5, 18]. Одновременное поступление 
нескольких витаминов более физио-

логично вследствие существования 
функциональных связей между ними. 
Внедрение современных технологий 
в фармации, таких как микрогранули-
рование, позволило создать препараты, 
в которых витамины и микроэлементы 
«уживаются» в одной таблетке с сохра-
нением всех компонентов в активной 
форме [8]. Примером витаминно-мине-
рального комплекса, является линейка 
Элевит. Данная линейка существует 
в виде трех витаминно-минеральных 
комплексов: Элевит Планирование, 
Элевит Пронаталь, Элевит кормле-
ние разработанных с учетом потреб-
ностей в витаминах и минералах на 
разных этапах беременности. Элевит 
Планирование и I триместр, в отличие 
от других комплексов, содержит в своем 
составе метафолин и йод. Метафолин — ​
активная форма фолиевой кислоты 
со 100% включением в клеточный ме-
таболизм, усвоение которой не зависит 
от возможных полиморфизмов генов 
ферментов фолатного цикла, частота 
которых у населения достигает 50 %. 
Генетически детерминированная не-
достаточность ферментов фолатного 
цикла, в частности метилентетраги-
дрофолатредуктазы, обусловливает 
дефицит фолатов, что может приво-
дить к спонтанным абортам, порокам 
развития нервной трубки плода, сердца, 
недоразвитию конечностей, отслойке 
или инфарктам плаценты, преждевре-
менным родам, привычному невына-
шиванию, преэклампсии [27, 29]. Йод 
необходим для нормального развития 
щитовидной железы и мозга плода. 
Дефицит йода может манифестировать 
нарушением интеллектуального разви-
тия вплоть до кретинизма, а также при-
водить к таким дефектам, как глухота, 
аутизм, спастичность и задержка роста. 
Прием препаратов йода в периконцеп-
ционный период снижает показатели 
неонатальной и младенческой смертно-
сти, оптимизирует психосоматическое 
развитие детей. Элевит Пронаталь опти-
мально подходит для применения во II 
и III триместрах, имеет хорошо извест-
ную формулу: в составе 12 витаминов 
и основных минералов с витаминами D, 
Е и железом. Элевит Кормление — ​это 
формула с витаминами и минералами, 
усиленная йодом, железом и омега‑3 
для поддержки здоровья матери и ре-
бенка. Преимущества Элевит Пронаталь 
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заключаются в том, что это препарат 
с доказанной эффективностью в отно-
шении профилактики возникновения 
врожденных дефектов: на 92 % снижает 
риск формирования пороков развития 
нервной трубки, на 81 % — ​риск раз-
вития пороков конечностей, на 79 % — ​
риск развития пороков мочеполовой 
системы и на 58 % — ​риск развития 
пороков сердца [15, 22].

Многокомпонентный состав пре-
паратов линейки Элевит позволяет 
компенсировать дефицит основ-
ных витаминов и микроэлементов 
не только на преконцепционном этапе, 
но и во время беременности, в период 
лактации, что соответствует концепции 
тысячи дней, которая предполагает до-
тацию микронутриентов на важнейших 
этапах развития человека.

Таким образом, вся постнатальная 
жизнь является реализацией пренаталь-
ной программы физического и психиче-
ского развития. Улучшение состояния 
здоровья потомства, а также последу-
ющих поколений реально возможно 
за счет устранения управляемых внеш-
них и внутренних факторов риска [10], 
оказывающих влияние на эмбрион 
и плод. В связи с этим прегравидар-
ная подготовка обоих родителей, мо-
дификация образа их жизни, изменение 
поведения, отказ от вредных привычек, 
рационализация питания, дотация вита-
минов и минералов имеют первостепен-
ное значение для обеспечения здорового 
старта новой жизни, повышения ее ка-
чества и продолжительности.
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