
Медицинский алфавит № 33 / 2019, том №  4. Современная гинекология 25

Здоровье человека определяется 
генетическими и средовыми фак-

торами, но факторы внешней среды 
начинают реализовывать свои пози-
тивные и негативные эффекты задолго 
до рождения, еще во внутриутробном 
периоде жизни [1, 2]. Взаимосвязь 
между характеристиками внутри-
утробного развития и различными 
заболеваниями во взрослой жизни 
в настоящее время представляет пред-
мет активного изучения [3–5].

Накопленные к сегодняшнему 
дню исследования свидетельствуют, 
что истоки значительной части сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
берут свое начало в антенатальном пе-
риоде [6]. Особенности антенатально-
го развития, приводящие к дефициту 
или избытку массы тела при рождении, 
способны нарушать метаболическую 
стабильность, снижать адаптационные 
возможности организма, реализующи-

еся через деятельность эндокринной, 
иммунной, нервной и сердечно-сосуди-
стой систем (ССС). Имеются сведения 
о том, что отклонения массы тела при 
рождении связаны с постнатальной 
заболеваемостью на разных этапах 
постнатального развития и являются 
фактором риска различных патологи-
ческих процессов у взрослых лиц [2, 7].

В литературе имеются исследования, 
посвященные изучению адаптации и ста-
новлению ССС в зависимости от массы 
тела при рождении у детей в раннем 
неонатальном периоде. Не меньший 
интерес представляет вопрос о том, как 
нарушения процесса внутриутробного 
развития могут влиять на отдаленный 
риск кардиоваскулярной патологии [6–8]. 
Установлено, что малая масса тела при 
рождении связана с меньшими значени-
ями диастолического диаметра полости 
правого желудочка, полости левого пред-
сердия и толщины межжелудочковой 

перегородки [8, 9], а синдром задержки 
развития плода (СЗРП) ассоциирован 
с увеличением частоты ССЗ в старших 
возрастных группах [10].

Эти данные позволяют исполь-
зовать массу тела новорожденного 
в качестве объективной характери-
стики, отражающей особенности 
внутриутробного развития, а также 
ближайший и отдаленный риск раз-
вития соматической патологии.

Цель исследования: определить вли-
яние массы тела при рождении на риск 
развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний в различных возрастных группах.
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Резюме
Результаты ретроспективного анализа и одномоментного исследования, 
проведенного среди 352 девочек-подростков и 952 женщин в постменопа-
узе, демонстрируют, что патология сердечно-сосудистой системы (ССС) 
может быть запрограммирована в антенатальном периоде. Массо-ростовые 
показатели новорожденного являются важной морфофункциональнальной 
характеристикой человека и могут использоваться не только для оценки фи-
зического развития на протяжении всей жизни, но и как маркер риска той или 
иной соматической патологии. Своевременное выявление факторов риска 
нарушений здоровья подростка и их адекватная коррекция могут существенно 
улучшить результаты кардиоваскулярной профилактики. Не меньшее значе-
ние имеет предотвращение недостаточного или избыточного набора массы 
тела в период внутриутробного развития, которого можно достичь с помощью 
назначения витаминно-минеральных комплексов беременным женщинам.
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Summary
The results of a retrospective analysis and a one-stage study con-
ducted among 352 teenage girls and 952 postmenopausal women 
demonstrate that pathology of the cardiovascular system (CVS) 
can be programmed in the antenatal period. Mass and growth 
indicators of the newborn are an important morphofunctional char-
acteristic of a person and can be used not only to assess physical 
development throughout life, but also as a marker of risk of one or 
another somatic pathology. Timely identification of risk factors for 
adolescent health disorders and their adequate correction can 
significantly improve the results of cardiovascular prophylaxis. 
Equally important is the prevention of insufficient or excessive 
weight gain during fetal development, which can be achieved 
by prescribing vitamin-mineral complexes to pregnant women.
Key words: newborns, adolescents, intrauterine growth restriction 
syndrome, body weight, prenatal development, cardiovascular 
pathology, cardiometabolic risk, prophylaxis.
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чек-подростков в возрасте 13–18 лет. 
Все девочки родились от доношенной 
беременности и были разделены на три 
группы в зависимости от массы тела 
при рождении: I группа (n = 170) — ​
с малой массой (2 000–2 800 г), II группа 
(n = 182) — ​с нормальной (3 200–3 600 
г) и III группа (n = 178) — ​с большой 
массой тела (4 000–4 800 г). В группах 
проведен ретроспективный анализ за-
болеваемости на основе медицинской 
документации. В рамках клинического 
осмотра внимание акцентировалось 
на антропометрических показателях 
и признаках дисплазии соединительной 
ткани (ДСТ). Применялись общеклини-
ческие методы диагностики, ультразву-
ковое исследование (УЗИ) органов ма-
лого таза, определение содержания гор-
монов в плазме периферической крови. 
Анализ крови на содержание гормонов 
выполнялся на 3–5-й день менстру-
ального кровотечения. Оценивались 
уровни фолликулостимулирующего 
гормона (ФСГ), лютеинизирующего 
гормона (ЛГ), пролактина, тиреотроп-
ного гормона (ТТГ), свободных фрак-
ций трийодтиронина (Т3) и тироксина 
(Т4), кортизола, прогестерона, тесто-
стерона, эстрадиола.

Ретроспективный анализ заболева-
емости проведен также у 952 женщин 
в постменопаузе, которые были разде-
лены на аналогичные группы с учетом 
веса при рождении: 312 женщин, родив-
шихся с малой массой тела; 276 женщин, 
имевших нормальную массу тела при 
рождении; 364 женщины с макросомией.

Статистическая обработка полу-
ченных данных проводилась методом 
вариационной статистики на персо-
нальном компьютере с использова-
нием программ Statgrafics и Microsoft 
Excel. За статистически значимые 
принимались различия при p < 0,05.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Подростковый возраст является 
одним из критических периодов раз-
вития организма, когда в функцио-
нировании всех систем отмечаются 
наибольшее напряжение и лабиль-
ность. С этой точки зрения пубертат 
представляет интерес для прогноза 
и оценки функционирования разных 
систем взрослого организма, в том 
числе сердечно-сосудистой.

По результатам проведенного об-
следования, только 10,0 % девочек, 
родившихся с малой массой тела, 
и 12,9 % девочек, родившихся с боль-
шой массой тела, были признаны здо-
ровыми. В структуре заболеваемости 
у девочек, родившихся с полярными 
значениями массы тела, преобладали 
частые острые респираторные вирус-
ные инфекции (56,5 и 69,7 %) и аллер-
гические заболевания (23,5 и 34,8 %).

Исключительно у девочек, родив-
шихся с малой массой тела, выявлялись 
фенотипические признаки недиффе-
ренцированных форм ДСТ: пролапс 
митрального клапана и вегетативно-со-
судистая дистония (16,5 ± 2,8 %). У де-
вушек, родившихся с крупной массой 
тела, преобладала эндокринная патоло-
гия; значительную долю среди заболе-
ваний занимал сахарный диабет (СД), 
который диагностировался в 11,7 раза 
чаще, чем во II (контрольной) группе 
(12,9 ± 2,5 % против 1,1 ± 0,8 %; p < 
0,001). У девочек I группы эндокрин-
ной патологии не было выявлено.

Синдром ДСТ, очевидно, связан 
с риском кардиоваскулярной патоло-
гии [11]. Нарушения углеводного об-
мена также являются фактором риска 
развития ССЗ, начиная с периода 
детства [12]. Ведущие роли в разви-
тии кардиоваскулярных нарушений 
принадлежат инсулинорезистентно-
сти и дислипидемии, которые, в свою 
очередь, провоцирует и усугубляет 
ожирение.

Среди многочисленных факто-
ров, предрасполагающих к ожире-
нию, рассматриваются нарушения 
внутриутробного метаболизма и раз-
витие инсулинорезистентности еще 
до рождения ребенка [13]. Большая 
масса тела новорожденного ассоци-
ируется с повышенным риском ожи-
рения в подростковом возрасте [14]. 
Повышение массы тела на каждый 
килограмм в возрасте старше 18 лет 
увеличивает риск развития АГ на 5 %, 
а прибавка в весе 8,0–10,9 кг связана 
с увеличением риска ССЗ в 1,6 раза 
[15]. По данным отечественных ав-
торов, у больных ожирением АГ ди-
агностируется в 73,3 %, ишемическая 
болезнь сердца (ИБС) — ​в 57,3 % 
наблюдений. В группе больных ИБС 
ожирение встречалось у 62 %, среди 
пациентов с АГ — ​у 58 % [12].

Поскольку связь между избы-
точным весом и ССЗ установле-
на [16], мы сочли целесообразным 
проанализировать значения массы 
тела в исследуемых группах как 
в пубертатном, так и перименопау-
зальном периоде жизни. У девочек, 
родившихся с большой массой тела, 
в пубертатном периоде также сохра-
нялся более высокий показатель веса. 
Масса тела в данной группе была 
в среднем на 8 кг больше, чем у де-
вочек I группы, и в среднем на 4 кг 
больше по сравнению со II группой.

Аналогичные закономерности на-
блюдались в периоде менопаузального 
перехода: средняя масса тела женщин 
I группы (63,9 ± 2,1 кг) была на 9,5 кг 
меньше, чем во II группе (73,4 ± 1,4 кг; 
p1–2 < 0,001), и на 13 кг меньше, чем 
в III группе (76,9 ± 2,4 кг; p1–3 < 0,001). 
Соотношение избытка и дефицита 
массы тела у женщин сравниваемых 
групп представлено на рис. 1. Дефицит 
массы тела чаще отмечался в I группе 
(11,5 ± 1,8 %) по сравнению со II (1,4 
± 0,7 %; p1–2 < 0,001) и III (3,8 ± 1,0 %; 
p1–3 < 0,001) группами. Доля женщин 
с избытком массы тела (10 % и более) 
была наибольшей в III группе (73,1 %). 
Однако доля женщин с превышением 
масса тела на 40 % была эквивалентна 
в I (11,4 %) и III группах (11,5 %), что 
демонстрирует риск ожирения в стар-
шем возрасте у детей, родившихся 
с низкой массой тела.

Таким образом, как низкий вес при 
рождении, ассоциированный с син-
дромом ДСТ и его последствиями, 
так и большая масса тела, связанная 
с ожирением во взрослой жизни, опре-
деляют повышенную вероятность раз-
вития ССЗ. Исходя из этого, девушки 
и женщины, родившиеся с аномальной 
массой тела, должны быть отнесены 
к группе кардиометаболического риска.

В период полового созревания на-
рушения физического развития тесно 
связаны с особенностями эндокрин-
ного статуса [3, 5, 7]. Формирование 
соматической патологии часто поддер-
живается гормональным дисбалансом, 
или провоцирует его, или имеет с ним 
общее происхождение. Это обуслов-
ливает интерес к изучению уровней 
пептидных и стероидных гормонов 
у девушек с аномальной массой тела 
при рождении.
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Результаты оценки уровней гор-
монов у девушек 17–18 лет представ-
лены в таблице. В группе девушек, 
рожденных с низкой массой тела, на-
блюдались достоверные сниженные, 
по сравнению с контрольной группой, 
концентрации эстрадиола как в 17–
18 лет (см. табл.), так и в более ранние 
сроки пубертата — ​15–16 лет (132,8 ± 
18,7 против 187,7 ± 20,3 нмоль/л; р < 
0,05). Средний уровень прогестерона 
в I группе также был снижен по срав-
нению с контролем (p < 0,05), а корти-
зола, напротив, повышен (p < 0,01), как 
и уровни ЛГ (p < 0,05) и ФСГ (p < 0,01).

В III группе уровень эстрадиола 
был достоверно выше по сравнению 
с контролем для 15–16 лет (282,6 ± 
28,8 против 187,7 ± 20,3 нмоль/л; р < 
0,01) и в 17–18 лет (см. табл.). Кроме 
того, у девушек, родившихся с большой 
массой тела, отмечался достоверно сни-
женный средний уровень прогестерона 
(p < 0,05) при повышении концентраций 
кортизола (p < 0,05), ТТГ (p < 0,05), про-
лактина (p < 0,01) и ЛГ (p < 0,01). Эти 
отклонения отражают дисфункцию цент-
ральных регулирующих структур и пери-
ферического стероидогенеза у девушек, 
рожденных с аномальной массой тела.

В репродуктивном периоде яични-
ковые стероиды обеспечивают не толь-
ко адекватное функционирование по-
ловой системы, но и участвуют в про-
цессах метаболизма. Это становится 
особенно очевидным в периодах мено-
паузального перехода и постменопаузы, 
когда единственной функцией половых 
стероидных гормонов остается поддер-
жание гомеостаза. Можно предполо-
жить, что особенности гормонального 
баланса в пубертатном периоде отраз-
ятся на течении климактерия.

Менопауза считается одним из важ-
нейших факторов риска метаболиче-
ских нарушений, приводящих к раз-
витию ССЗ [17]. Возраст менопаузы, 
в свою очередь, отрицательно корре-
лирует с кардиоваскулярной заболева-
емостью и смертностью. С этой точки 
зрения, представляет интерес оценка 
возраста наступления менопаузы у жен-
щин сравниваемых групп. Средний 
возраст менопаузы в I группе соста-
вил 46,2 ± 0,5 против 49,9 ± 0,8 года 
у пациенток группы контроля (р1–2,1–3 < 
0,001) и 52,7 ± 0,4 года в III группе, что 
было сопоставимо с группой контроля.

Преждевременная недостаточность 
яичников была диагностирована только 
у женщин I группы (4,2 ± 1,1 %; р1–2,1–3 < 
0,001). Ранняя менопауза (до 45 лет) 
в I группе наблюдалась в три раза чаще, 
чем во II (33,3 ± 2,7 против 11,6 ± 1,9 %; 
р1–2 < 0,001) и III (7,7 ± 1,4 %; р1–3 < 
0,001) группах. Своевременная менопа-
уза (45–55 лет) достоверно чаще (79,7 ± 
2,4 %) встречалась во II (контрольной) 
группе по сравнению с I (62,5 ± 2,7 %; 
р1–2 < 0,001) и III (57,7 ± 2,6 %; р2–3 < 
0,001) группами. Поздняя менопауза 
в III группе зарегистрирована у каждой 
третьей женщины (34,6 ± 2,5 %), что 
почти в четыре раза чаще, чем во II 
группе (8,7 ± 1,7 %; р2–3 < 0,001). На ос-
новании полученных данных, женщин, 

имевших при рождении низкую массу 
тела, можно отнести к группе риска 
по развитию ССЗ ввиду их склонности 
к раннему прекращению менструаль-
ной функции.

Пациентки, рожденные с избыточ-
ным весом, также формируют группу 
риска ССЗ, главным фактором которого 
становятся метаболические расстрой-
ства. Изучение анамнеза и соматиче-
ского статуса участниц исследования 
свидетельствовало о том, что в пери-
менопаузальном периоде женщины, 
родившиеся с большой массой тела, 
склонны к АГ, частота которой дости-
гала 38,5 %, и развитию СД второго 
типа (15,4 %). Общей характерной осо-
бенностью течения климактерического 

Рисунок 1. Отклонения показателя массы тела у женщин исследуемых групп.

Таблица
Гормональные показатели в раннюю фолликулярную фазу цикла у девочек 

сравниваемых групп в возрасте 17–18 лет (M ± m)

Параметры
Возраст: 17–18 лет

р
1-я группа, n = 50 2-я группа, n = 57 3-я группа, n = 59

ЛГ, МЕ/л 7,9 ± 0,8 5,5 ± 0,5 6,9 ± 0,5 р1–2 < 0,05 
p2–3 < 0,05

ФСГ, МЕ/л 6,3 ± 0,9 2,7 ± 0,6 3,9 ± 0,6 р1–2 < 0,01 
p1–3 < 0,05

ПРЛ, мМЕ/л 249,5 ± 22,2 238,5 ± 21,2 392,2 ± 29,9 p1–3 < 0,001 
p2–3 < 0,001

ТТГ, мМЕ/л 1,9 ± 0,8 2,9 ± 0,8 5,8 ± 1,2 p1–3 < 0,01 
p2–3 < 0,05

Т3, нг/мл 7,7 ± 0,8 7,5 ± 0,9 8,7 ± 0,8 p > 0,05

Т4, нг/мл 20,0 ± 3,9 19,4 ± 1,4 20,4 ± 1,4 p > 0,05

Кортизол, нмоль/л 344,1 ± 12,5 281,3 ± 16,0 335,5 ± 16,4 р1–2 < 0,01 
p2–3 < 0,05

Эстрадиол, пмоль/л 110,6 ± 22,2 182,2 ± 18,8 385,2 ± 30,8
р1–2 < 0,05 
p1–3 < 0,001 
p2–3 < 0,01

Прогестерон, нмоль/л 0,9 ± 0,2 2, ± 0,5 0,8 ± 0,2 р1–2 < 0,05 
p2–3 < 0,05

Тестостерон, нмоль/л 2,0 ± 0,5 1,9 ± 0,5 4,0 ± 0,7 p1–3 < 0,05 
р2–3 < 0,05
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периода жизни у женщин основных 
групп стала распространенность ИБС 
(15,4 ± 2,0 и 19,2 ± 2,1 % в I и III груп-
пах соответственно), вдвое превыша-
ющая значения в контрольной группе 
(7,2 ± 1,6 %; р1–2 < 0,01 и р2–3 < 0,001).

ССЗ по-прежнему являются ос-
новной причиной заболеваемости 
и смертности во всем мире [18, 19]. 
Неутешительными являются данные 
о том, что у 50-летней женщины риск 
развития ИБС составляет 46 %, а риск 
смерти от нее — ​36 % [20]. Нередко 
имеет место недооценка риска ИБС 
у женщин как самими пациентками, 
так и врачами [21]. Поэтому ранняя 
профилактика сердечно-сосудистой 
патологии является приоритетной за-
дачей здравоохранения [19, 22].

Полученные нами данные свиде-
тельствуют о том, что женщины, ро-
дившиеся как с малой, так и с большой 
массой тела, составляют группу высо-
кого риска по развитию ССЗ и нужда-
ются в проведении комплексного обсле-
дования, направленного на выявление 
экстрагенитальной патологии. У жен-
щин, родившихся с малой массой тела, 
были отмечены такие факторы риска, 
как ДСТ, гипоэстрогения в пубертатном 
периоде и ранняя менопауза. У женщин, 
родившихся с большой массой тела, 
превалировали иные факторы риска: 
метаболический синдром, манифе-
стирующий в пубертате и прогресси-
рующий в периоде менопаузального 
перехода, признаки гиперандрогенизма.

Профилактика ССЗ должна начи-
наться в детском и подростковом воз-
расте путем коррекции эндокринных 
и метаболических нарушений с особым 
вниманием к формированию стереоти-
пов здорового питания, достаточной 
физической активности, соблюдению 
режима сна и бодрствования [23–26]. 
Одним из важнейших направлений про-
филактики ССЗ является обеспечение 
организма достаточным количеством 
эссенциальных микронутриентов.

Начало профилактических меро-
приятий в период полового созревания 
может существенно редуцировать риск 
развития кардиоваскулярной патологии 
в группах с метаболическими факто-
рами ССЗ. Но, коль скоро маловесные 
и крупные новорожденные составляют 
единую группу сердечно-сосудистого 
риска, следует подумать о возможно-

сти предотвращения самого рождения 
детей с аномальной массой тела [27].

Две равнозначные причины, влияя 
на внутриутробное развитие, приводят 
к отклонениям массы тела у генетиче-
ски здоровых новорожденных: нару-
шению фетоплацентарного кровообра-
щения и расстройству метаболизма. 
Каждая из них имеет многофакторное 
происхождение, и в числе этих факто-
ров — ​глобальное гипометилирование 
генома, проблема серьезная, но отно-
сительно легко устранимая с помощью 
дотации витаминов и минералов, при-
нимающих участие в эпигенетическом 
регулировании фетоплацентарного 
комплекса [28–30].

Формирование мощного сосуди-
стого органа, плаценты, берет начало 
от момента имплантации, и от того, 
как будут осуществляться ангиогенез 
и функционировать сосудистый эндо-
телий, зависит не только судьба самой 
беременности, но и перинатальные 
исходы, и здоровье будущего ребенка. 
Ряд витаминов и минералов участвуют 
в процессе развития фетоплацентарного 
комплекса. Часть из них активирует 
ангиогенез и кровообращение. Другие, 
например витамин А, обладают пласти-
ческой функцией, влияя через экспрес-
сию генов как на рост плаценты, так 
и на рост тканей и органов плода [31]. 
Следует, однако, заметить, что избы-
точное потребление ретинола связано 
с тератогенным эффектом, поэтому 
предпочтительным вариантом примене-
ния витамина А является сочетание ре-
тинола и β-каротина, из которого моле-
кула ретинола высвобождается по мере 
потребности организма в зависимости 
от уровня насыщения ретинолом.

Важнейшая роль в раннем развитии 
плаценты отводится витаминам груп-
пы В, представленным фолиевой кис-
лотой, рибофлавином, пиридоксином, 
цианокобаламином, ниацином и др. 
Фолиевая кислота обычно обсуждается 
отдельно, поскольку значимость этого 
главного участника цикла однокарбо-
новых кислот в нормальном течении 
беременности и развитии плода невоз-
можно переоценить [32]. В настоящее 
время прием 0,4 мг фолиевой кислоты 
является обязательной рекомендацией 
для всех женщин, планирующих бере-
менность, с продолжением использо-
вания не менее чем до 12 недель геста-

ции, оптимально — ​до окончания груд-
ного вскармливания [33]. Витамины 
В6 и В12 тоже необходимы для функ-
ционирования цикла однокарбоновых 
кислот, экспрессии генов, ответствен-
ных за метаболизм и развитие нервной 
системы [34, 35], и предотвращения 
гипергомоцистеинемии, отрицательно 
влияющей на эндотелиальную функ-
цию и приводящей к повышению риска 
синдрома задержки развития плода 
(СЗРП) и преждевременных родов.

Меньше известно о полезных свой-
ствах других представителей группы 
В. Например, для развития фетопла-
центарного комплекса важен витамин 
РР (никотинамид), который улучшает 
микроциркуляцию, оказывая сосудорас-
ширяющий и антиагрегантный эффекты 
посредством механизма, включающего 
синтез оксида азота и простациклина 
в эндотелии [36]. Кроме того, нико-
тинамид необходим для синтеза двух 
важнейших коферментов — ​никоти-
намидадениндинуклеотида (НАД) 
и его фосфата (НАДФ), участвующих 
в процессах клеточного дыхания, обе-
спечивающих эритропоэз, выделение 
энергии из жиров, белков и углеводов. 
Поддержка энергетического метаболиз-
ма важна не только для адекватного кро-
воснабжения, но и оптимального жи-
рового и углеводного обмена. Поэтому 
достаточное поступление витамина РР 
в организм беременной женщины пре-
дотвращает не только нарушения ран-
ней плацентации, но и метаболические 
расстройства, ведущие к дефициту или 
излишнему набору веса.

Роль витаминов-антиоксидантов 
С и Е в развитии и функционировании 
фетоплацентарного комплекса хорошо 
известна. Окислительный стресс счи-
тается ключевым механизмом развития 
осложнений беременности, начиная с са-
мопроизвольного выкидыша и заканчи-
вая преэклампсией, СЗРП и преждевре-
менными родами. Применение витами-
нов С и Е, вместе или по отдельности, 
достоверно снижает риск осложнений, 
связанных с фетоплацентарной недо-
статочностью [37–39], но их использо-
вание в дозах, превышающих суточную 
потребность, не рекомендуется ввиду 
возможного возникновения побочных 
эффектов. Исключение составляют осо-
бые популяции, где имеет место дей-
ствие факторов с потенциально высокой 
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нейротоксичностью [40]. Количество 
аскорбиновой кислоты и токоферола 
ацетата в составе витаминно-мине-
ральных комплексов для беременных 
находится в пределах суточной потреб-
ности, и основным предназначением 
антиоксидантов во время беременности 
является предохранение от окислитель-
ного стресса, создающее условия для 
нормальной плацентации и снижения 
риска акушерских осложнений.

Замыкающие антиоксидантную 
систему цинк и селен необходимы для 
профилактики окислительного стресса 
и формирования оптимального мета-
болического статуса. Цинк является 
компонентом супероксиддисмутазы — ​
важнейшего регулятора перикисного 
окисления липидов. Велика его роль 
на первых этапах гестации: острый 
дефицит минерала компрометирует 
эпигенетическое программирование 
ооцита и нарушает ранний эмбрио-
генез [41]. На протяжении всей бере-
менности цинк участвует в продукции 
инсулина, адренокортикотропного 
гормона, гормона роста и гонадотро-
пинов, обеспечивает синтез рецепто-
ров половых стероидов. Недостаток 
этого микроэлемента связан с само-
произвольным выкидышем и СЗРП. 
Отмечена взаимосвязь низких уровней 
цинка в материнском кровотоке в I три-
местре беременности и низкой массы 
тела новорожденного [42]. Похожие 
результаты были получены в исследо-
вании, посвященном взаимосвязи сни-
женных уровней цинка, меди и селена 
с рождением маловесных детей [43].

Селен, как и цинк, является важ-
ным звеном антиоксидантной системы 
и мощным эпигенетическим регу-
лятором [44]. Его активное участие 
в процессе развития фетоплацентар-
ного комплекса бесспорно, и недо-
статок селена в пище связан с риском 
гестационных осложнений, а также 
низким весом новорожденного [45]. 
Потребление беременной селена около 
60 мкг в сутки (с пищей мы получаем 
примерно половину этой дозы) связа-
но с достоверным снижением риска 
рождения маловесного ребенка (отно-
шение шансов = 0,39; 95 %-ный дове-
рительный интервал: 0,22–0,69) [46].

В основе макросомии лежат каче-
ственный голод (нехватка микронутри-
ентов) и внутриутробное формирование 

инсулинорезистентности в попытке 
запастись питательными веществами. 
Подобно задержке роста и низкому весу 
при рождении, инсулинорезистентность 
и макросомия реализуются через эпиге-
нетические механизмы и связаны с нару-
шением метилирования ряда генов, вов-
леченных в регуляцию метаболизма [28]. 
Непосредственной причиной эпигене-
тических поломок является дефицит 
микронутриентов — ​участников процес-
са метилирования генома. Здесь умест-
но вспомнить о фолатном цикле и роли 
витаминов группы В в его адекватном 
функционировании [32], магнии — ​важ-
нейшем регуляторе энергетических 
процессов в организме [47, 48], хро-
ме [49], кальции и витамине D [50, 51]. 
Профилактика избыточного веса у но-
ворожденного может быть достигнута 
с помощью доставки в организм плода 
перечисленных витаминов и минералов. 
Но если магний, кальций и витамин D 
входят в большинство витаминно-ми-
неральных комплексов для беременных, 
то хром в их составе встречается неча-
сто. Между тем в экспериментальных 
работах показано, что дефицит хрома 
в период внутриутробного развития 
приводит к избыточному накоплению 
жировой ткани и предрасполагает к раз-
витию ожирения и ассоциированных 
с ним болезней во взрослой жизни [52]. 
Рассматривается несколько причин тако-
го эффекта. Недостаток хрома в питании 
беременных нарушает метилирование 
генов, включенных в сигнал инсулина, 
у потомства [53], а на молекулярном 
уровне негативно влияет на липидный 
обмен [54]. Дотация хрома в экспери-
менте на крысах с высокожировой дие-
той повышала концентрации инсулина, 
триптофана и серотонина в головном 
мозгу, одновременно уменьшая концен-
трации глюкозы и кортизола в сыворотке 
крови [55]. В клинических исследова-
ниях была показана редукция уровней 
глюкозы натощак, постпрандиальных 
концентраций глюкозы и гликированно-
го гемоглобина у пациентов с СД второго 
типа, получающих пищевые добавки 
с хромом [56]. Безусловно, доза микро-
элемента определяет выраженность эф-
фекта, и для его получения при исходных 
нарушениях обмена необходимо осу-
ществлять дотацию хрома за пределами 
суточной потребности. Но приведенные 
наблюдения также обосновывают про-

филактическую пользу дотации хрома 
беременным женщинам в пределах су-
точной потребности.

В России представлено немало ви-
таминно-минеральных комплексов для 
беременных. Их выбор, как и выбор ле-
карственных средств, не должен делать-
ся наобум или предоставляться самой 
женщине. В каждом конкретном случае 
врач обязан взвесить преимущества 
того или иного состава микронутриен-
тов в контексте индивидуального набо-
ра факторов риска осложненного тече-
ния беременности и неблагоприятных 
исходов для потомства в ближайшем 
и отдаленном будущем. При наличии 
риска рождения ребенка с аномально 
низкой или высокой массой тела вари-
антом оптимального выбора витамин-
но-минерального комплекса можно счи-
тать Витрум® Пренатал Плюс, содер-
жащий полный набор эссенциальных 
микронутриентов, включая все пере-
численные выше витамины и минера-
лы, обеспечивающие эпигенетическую 
регуляцию метаболизма, в том числе 
витамин А в форме ретинола и β-ка-
ротина, и не упомянутые, но также 
очень важные для развития плаценты 
и плода железо и йод. Отличительной 
особенностью Витрум® Пренатал Плюс 
является присутствие в его составе 
цинка, селена и хрома, что важно для 
адекватного баланса массо-ростовых 
показателей новорожденного. Витрум® 
Пренатал Плюс — ​модифицированный 
вариант хорошо известного и детально 
изученного лекарственного препарата 
Витрум® Пренатал Форте. В отличие 
от последнего, Витрум® Пренатал 
Плюс не является лекарством, следо-
вательно, предназначен не для лече-
ния дефицита витаминов и минералов, 
а для его профилактики. Рекомендации 
по приему Витрум® Пренатал Плюс 
могут быть даны без специального об-
следования здоровым женщинам (для 
физиологического течения беремен-
ности и рождения здорового ребенка 
на этапах предгравидарной подготов-
ки, беременности и лактации необхо-
дим прием витаминно-минерального 
комплекса с дозами витаминов и ми-
нералов на уровне пищевой суточной 
потребности), в том числе входящим 
в группу риска рождения детей с недо-
статочной или избыточной массой тела. 
Сбалансированный состав и дозы ком-
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понентов данного средства позволяют 
накапливать достаточную массу тела 
плода без риска макросомии.

Адекватное ведение беременности 
и обеспечение условий для полноценно-
го развития будущего ребенка являются 
наиболее ранними, но, разумеется, дале-
ко не единственными способами профи-
лактики сердечно-сосудистой патологии 
в его взрослой жизни. При оценке риска 
развития ССЗ необходимо учитывать 
особенности женской физиологии и па-
тофизиологии на этапе пубертатного раз-
вития, в репродуктивной жизни и далее 
в периоде климактерия. Диспансерное 
наблюдение групп риска, выявление но-
вых факторов риска и прогностических 
критериев, отражающих взаимосвязь 
различных функциональных систем 
организма и определяющих проблемы 
женского здоровья, должно осущест-
вляться в рамках междисциплинарного 
подхода. Именно такой всесторонний 
подход к здоровью, начиная с этапа 
внутриутробного развития, позволит 
снизить сердечно-сосудистую заболева-
емость и увеличить продолжительность 
жизни женщин.
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