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Резюме

В настоящее время проблема ожирения и метаболического синдрома, входящих в группу хронических неинфекцион-
ных заболеваний, приобрела серьезное медико- социальное значение и глобальный масштаб в связи с неуклонным 
повсеместным ростом распространенности, что заставляет ученых искать причины таких негативных эпидемиологи-
ческих трендов. В последние годы в круг наиболее интересных вопросов, обсуждаемых медицинским сообществом, 
попала концепция раннего программирования, основой которой является постулат о том, что истоки большинства 
хронических заболеваний взрослых формируются в детском возрасте.

В настоящем обзоре представлены современные научные данные, подтверждающие концепцию ранних истоков 
хронических заболеваний с фокусом на ожирение и метаболических синдром. Авторы рассматривают ключевые фак-
торы, определяющие особенности метаболических процессов, лежащих в основе формирования здоровья человека 
или предрасполагающих к развитию метаболических заболеваний, особенно в ранние периоды развития, акцентируя 
внимание на факторах риска ожирения и возможных направлениях профилактических вмешательств.
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Summary

Currently, the problem of obesity and metabolic syndrome, which are part of the group of chronic non-infectious diseases, 
has acquired serious medical and social signifi cance and a global scale due to the steady worldwide increase in prevalence, 
which forces scientists to look for the reasons for such negative epidemiological trends. In recent years, the concept of early 
programming, which is based on the postulate that the origins of most chronic diseases in adults are formed in childhood, 
has become one of the most interesting issues discussed in the medical community. This review presents current scientifi c 
evidence supporting the concept of the early origins of chronic diseases, with a focus on obesity and metabolic syndrome. 
The authors consider the key factors that determine the characteristics of metabolic processes that underlie the formation 
of human health or predispose to the development of metabolic diseases, especially in the early periods of development, 
focusing on risk factors for obesity and possible areas of preventive interventions.
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Введение

Ожирение и метаболический синдром являются 
в настоящее время серьезной медико- социальной 
проблемой, в первую очередь, в связи с высокой по-
всеместной распространенностью, как во взрослой, 
так и в детской популяции. Так, в 2015 году 603,7 
миллиона взрослых и  107,7 миллионов детей 
в мире страдали ожирением, при этом с 1980 года 
его распространенность удвоилась более чем в 70 
странах [1]. Такая негативная эпидемиологическая 
тенденция характерна и для Российской Федерации. 
Особую тревогу вызывает продолжающийся не-
уклонный рост распространенности ожирения 
в детском и подростковом возрасте. Результаты 
опубликованного в 2023 году мета-анализа 56 оте-
чественных исследований свидетельствуют о том, 
что частота выявления избытка массы тела и ожи-
рения у детей и подростков в различных регионах 
нашей страны достигает 25,3% [2].

Проблема, однако, связана не только с сохра-
няющимся ростом распространенности данной 
патологии, но и с высоким риском развития у па-
циентов с ожирением различных метаболических 
осложнений и хронических заболеваний (сахарный 

диабет 2 типа, дислипидемия, гипертоническая 
болезнь, неалкогольная жировая болезнь печени 
и т. д.), которые значительно нарушают качество 
жизни пациентов, приводят к ранней инвалиди-
зации и сокращают продолжительность жизни [3]. 
Важно отметить, что в последние десятилетия та-
кие осложнения значительно «помолодели» и стали 
все чаще выявляться не только у лиц молодого 
возраста, но и у детей. В частности, число случаев 
развития сахарного диабета 2 типа в педиатриче-
ской популяции увеличилось с начала тысячелетия 
на 7,1%, и в настоящее время его распространен-
ность варьирует от 31 до 94 случаев на 100 тыс. 
детского населения [4]. В нашем собственном на-
блюдении при обследовании 188 детей с экзогенно- 
конституциональным ожирением разной степени 
в возрасте от 7 до 17 лет у 79,96% пациентов были 
выявлены признаки метаболически нездорового 
ожирения, характеризующегося развитием метабо-
лических нарушений (гиперурикемия у 46,4%, ин-
сулинорезистентность – у 38,9%, метаболически ас-
социированная жировая болезнь печени – у 39,3%, 
дислипидемия – у 25,6%, нарушение углеводного 
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обмена или сахарный диабет 2 типа – у 25,1%, арте-
риальная гипертензия – у 22,7% детей) [5]. При этом 
44,1% обследованных имели три и более осложне-
ний ожирения, что, безусловно, увеличивает риск 
неблагоприятных прогнозов для этих пациентов 
во взрослой жизни.

Помимо развития хорошо известных очевид-
ных осложнений, на фоне аномальной метаболи-
ческой среды у людей с ожирением происходит 
парадоксальное изменение иммунного ответа, со-
провождающееся формированием хронического 
неспецифического воспаления с последующим 
нарушением иммунного реагирования, что может 
проявляться снижением защиты от инфекций, 
а также развитием аллергических, нейродегене-
ративных и аутоиммунных заболеваний [6]. Более 
того, имеются подтверждения взаимосвязи мета-
болически нездорового ожирения с более высоким 
риском развития рака прямой или толстой кишки, 
печени, желчного пузыря, поджелудочной железы, 
эндометрия и некоторыми другими [7]. Таким об-
разом, медицинское и социально- экономическое 
бремя ожирения, включающее неутешительные 
эпидемиологические тренды, высокие кардиова-
скулярные и метаболические риски, снижение 
качества и продолжительности жизни пациентов, 
а также недостаточный эффект от используемых 
в настоящее время лечебно- профилактических 
мероприятий заставляют ученых проводить но-
вые исследования, направленные на поиск при-
чин и изучение механизмов развития ожирения, 
в первую очередь, для разработки эффективных 
стратегий профилактики самого заболевания и его 
осложнений.

В настоящее время довольно хорошо изучены ге-
нетические механизмы формирования ожирения. 
Развитие полногеномных ассоциативных иссле-
дований секвенирования нового поколения спо-
собствовало открытию генетических ассоциаций 

и повышению осведомленности о моногенных 
и полигенных причинах ожирения, послужившей 
основой его разделения на синдромальное и не-
синдромальное, которое, в свою очередь, может 
иметь моногенное, полигенное или хромосомное 
происхождение [8].

Тем не менее, не вызывает сомнений утверж-
дение о том, что ожирение является результатом 
динамического взаимодействия между генетиче-
скими, патофизиологическими, поведенческими 
и средовыми факторами, воздействие которых 
начинается с момента зачатия и накапливается 
в течение времени, приводя к возможным наруше-
ниям энергетического гомеостаза [9]. Безусловно, 
глобальное изменение образа жизни человечества 
в течение нескольких последних десятилетий, со-
провождающееся гиподинамией и высоким по-
треблением рафинированных углеводов, жиров 
и ультрапереработанных пищевых продуктов, спо-
собствовало эпидемии ожирения в современном 
мире [10]. Всемирная организация здравоохране-
ния даже прогнозирует, что к 2030 году 30% смер-
тей в мире будут вызваны болезнями, связанными 
с образом жизни, и их можно предотвратить только 
путем раннего надлежащего выявления и устране-
ния связанных с ними факторов риска [11]. В этой 
связи огромный интерес вызывает концепция 
раннего программирования, основой которой яв-
ляется постулат о том, что истоки большинства 
хронических заболеваний взрослых формируются 
в детском возрасте.

Целью настоящего обзора является анализ 
и обобщение современных научных данных, под-
тверждающих концепцию ранних истоков хро-
нических заболеваний с фокусом на ожирение 
и метаболических синдром, а также выделение 
ключевых факторов риска ожирения в детском 
возрасте и связанных с ними направлений профи-
лактических вмешательств.

Ранние истоки хронических заболеваний взрослых

Основой современных представлений о взаимосвязи 
многих хронических неинфекционных заболева-
ний с факторами, воздействующими на организм 
в раннем возрасте, стали результаты проведенных 
в Европе в конце прошлого столетия эпидемиоло-
гических исследований, которые выявили высокую 
географическую корреляцию между уровнями мла-
денческой смертности и последующими повышен-
ными уровнями смертности от сердечно- сосудистых 
заболеваний, а также обратную взаимосвязь между 
массой тела при рождении и смертностью взрослых 
от ишемической болезни сердца [12]. Именно эти 
находки привели к появлению гипотезы фетального 
программирования или гипотезы Баркера, конста-
тировавшей, что повышенная предрасположенность 
к некоторым хроническим заболеваниям может 
развиваться уже в антенатальном периоде, посколь-
ку факторы окружающей среды могут оказывать 
влияние на развивающийся плод и  приводить 
к структурным, функциональным и метаболиче-
ским изменениям в органах и тканях в определенные 
(критические) периоды его развития [13].

Последующие эпидемиологические, клиниче-
ские и экспериментальные исследования расширили 
представления о критических периодах и привели 
к возникновению новой теории раннего програм-
мирования, рассматривающей комплексное влия-
ние всего спектра различных факторов на развитие 
человеческого организма, начиная с самых ранних 
этапов – концепция «первых 1000 дней жизни» [14]. 
Именно этот период (270 дней от зачатия до рожде-
ния и первые 2 года жизни) является важнейшим 
для закладки фундамента здоровья и формирова-
ния адекватного метаболизма в связи с высокой 
пластичностью тканей и чувствительностью плода 
и ребенка к средовым стимулам, которые на этом эта-
пе не только влияют на состояние здоровья в раннем 
возрасте, но и оказывают долгосрочное воздействие 
на траектории здоровья в более позднем возрасте. 
Следовательно, воздействие любых неблагоприят-
ных факторов и событий (в первую очередь, наруше-
ния питания) в этот период служит наиболее суще-
ственным фактором риска для развития различных 
патологических состояний во взрослом возрасте.
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Последовательное накопление полученных дан-
ных и их анализ дали возможность в начале нового 
тысячелетия сформулировать теорию младенче-
ских истоков здоровья и болезней с формирова-
нием одноименного международного общества 
(Developmental Origins of Health and Disease – 
DOHaD), согласно которой причины заболеваний, 
связанных с образом жизни, формируются во 
время оплодотворения, на эмбриональной, вну-
триутробной, неонатальной стадиях и в период 
раннего детства за счет взаимосвязи между ге-
нами и окружающей средой (питание, стресс, из-
менение микробиома, воздействие химических 
веществ или токсинов) [12]. При этом, если перво-
начальные результаты касались преимущественно 

заболеваний сердечно- сосудистой системы, то по 
данным современных исследований целый ряд 
болезней взрослых людей, относящихся к группе 
хронических неинфекционных заболеваний (ал-
лергия, астма, ожирение, диабет, аутоиммунная 
патология, хронические болезни почек, некото-
рые нейродегенеративные заболевания, аутизм 
и многие другие), закладывается еще до рождения 
и на ранних этапах жизни [15, 16, 17]. В настоящее 
время ведется активная работа по изучению их 
генетически- фенотипических корреляций и роли 
эпигенетических механизмов формирования [18], 
в том числе широко представленная в области ис-
следования ранних истоков развития ожирения 
и метаболического синдрома.

Теория «метаболического программирования»

Описанная Баркером ассоциация между низким ве-
сом ребенка при рождении и более высоким риском 
развития в пожилом возрасте сердечно- сосудистых 
заболеваний и сахарного диабета 2 типа/наруше-
ния толерантности к глюкозе стала предпосылкой 
для создания теории «метаболического програм-
мирования». Основой этой концепции стало пред-
ставление о том, что характер питания человека 
в определенные критические периоды является 
важнейшим фактором, который предопределяет 
(программирует) особенности его метаболизма 
на протяжении всей последующей жизни и, как 
следствие, предрасположенность к некоторым за-
болеваниям и особенностям их течения. В первую 
очередь, речь идет о периоде внутриутробного 
развития и первых годах жизни [19].

Первоначально предполагалось, что механизмы 
программирования кардиоваскулярных и мета-
болических нарушений связаны только с недо-
статочным питанием плода, приводящим к раз-
витию хронического стресса, гиперпродукции 
глюкокортикоидов и нарушению внутриутробного 
роста и развития. Низкий вес при рождении, в свою 
очередь, ведет к т. н. режиму «разумной экономии», 
обеспечивающему метаболическую, эндокрин-
ную и анатомическую адаптацию ребенка, когда 
в условиях ограниченного питания инсулиновая 
резистентность является способом обеспечения 
жизненно важных органов энергией. После рожде-
ния, даже в условиях адекватного питания, этот 
режим функционирования сохраняется, остается 
«запрограммированным» и становится причиной 
накопления жировой ткани, нарушения липидно-
го обмена, развития метаболических нарушений 
и кардиоваскулярных проблем [20]. Неадекватное 
пищевое поведение матери, гипоксия, стресс, ане-
мия, нарушение маточно- плацентарного крово-
обращения могут поддерживать формирование 
такого «экономного» фенотипа.

Однако в последующем оказалось, что не только 
низкий, но и высокий вес при рождении на фоне, 
например, гестационного диабета матери, также 
ассоциирован с развитием диабета у ребенка в бо-
лее поздние сроки, что позволяет предположить, 
что избыточное питание плода также может ока-
зывать программирующее влияние на здоровье 

потомства. Неблагоприятные постнатальные фак-
торы (избыточный набор веса/ожирение, курение, 
нерациональное питание и отсутствие физической 
активности) усугубляют негативные эффекты вну-
триутробных воздействий, увеличивая риск разви-
тия метаболических нарушений [21]. Результаты 
последующих исследований показали значение 
процессов метаболического программирования 
не только в период внутриутробного развития, но 
и после рождения ребенка, а также значительно 
расширили круг факторов, оказывающих про-
граммирующее влияние на здоровье человека, 
среди которых питание, безусловно, занимает ли-
дирующие позиции. Предполагаемые механизмы 
пищевого программирования в ранние периоды 
жизни связаны с тем, что питание влияет как на 
процессы пролиферации и дифференцировки кле-
ток, формирование органов и систем, их размеры, 
структуру и функциональное состояние в долго-
временном аспекте, так и на активность фермент-
ных систем, определяя характер метаболических 
процессов. Кроме того, рацион матери во время 
беременности и питание младенца формируют вку-
совые предпочтения человека на протяжении всей 
жизни и, следовательно, характер питания в более 
старшем возрасте, непосредственно влияющий на 
здоровье [19].

В целом, в основе реализации механизмов мета-
болического программирования лежат процессы 
эпигенетической регуляции, подразумевающие 
изменение экспрессии отдельных генов под вли-
янием факторов внешней среды. Эти процессы 
обеспечиваются различными путями, такими как 
ДНК-метилирование, модификации белков ги-
стона, некодируемая или микроРНК. Они тесно 
связаны с воздействием нутритивных факторов 
и регулируют интенсивность и время экспрессии 
специфических генов как в период эмбрионального 
развития, так и на протяжении всей жизни [22]. 
Так, например, на процессы метилирования ДНК 
плода влияет целый ряд нутриентов, содержащих-
ся в рационе беременной (холин, бетаин, мнтио-
нин, витамины В6, В12, цинк, фолиевая кислота). 
Результаты экспериментальных исследований на 
животных демонстрируют, что гипометилирова-
ние ДНК у плода на фоне недостаточного питания 
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беременных самок приводило к раннему ожирению 
и снижению продолжительности жизни у потом-
ства [23], и напротив, обогащение рациона бере-
менных самок донорами метильных групп может 
предотвращать неблагоприятное воздействие ма-
теринской диеты с высоким содержанием жиров 
на здоровье потомства в связи с изменением у них 
экспрессии и метилирования ДНК генов, ассоци-
ированных с ожирением [24].

К настоящему времени получены доказатель-
ства прикладного значения эпигенетики пита-
ния. В клинических исследованиях показано, что 
нерациональное питание матери во время бере-
менности приводит к изменению метилирова-
ния в генах, ответственных за работу фермента, 
инактивирующего глюкокортикоиды, глюкокор-
тикоидных рецепторов и инсулиноподобного 
фактора роста 2. Изменение метаболизма и ре-
ализации эффекта кортикостероидов на этом 
фоне влияло на уровень кортизола, артериальное 
давление и рост плода с сохранением симпто-
мов в детском возрасте и более высоким риском 

развития сердечно- сосудистых заболеваний в воз-
расте 40 лет [25]. Установлено также, что у детей 
от матерей с гестационным диабетом выявляется 
достоверное снижение уровня метилирования 
в участках генов, кодирующих семейство гидролаз 
(МEST), что является фактором риска развития 
ожирения и подтверждается эпидемиологиче-
скими исследованиями, демонстрирующими вза-
имосвязь гестационного диабета матери с разви-
тием метаболических нарушений у потомства во 
взрослом возрасте [26, 27].

Таким образом, питание влияет на экспрессию 
генов, кодирующих продукцию и функциональную 
активность гормонов, ферментов, рецепторных 
белков и других структур, что может приводить 
к тем или иным изменениям направленности ме-
таболических процессов, а нарушения питания 
беременной женщины и ребенка в раннем пост-
натальном периоде программируют состояние 
здоровья потомства, увеличивая риск развития 
хронических заболеваний, в первую очередь, ожи-
рения и метаболического синдрома.

Ключевые младенческие факторы риска 
развития ожирения и метаболического синдрома

В контексте обсуждения ранних истоков ожирения 
и метаболического синдрома факторы риска их 
развития можно разделить на 2 группы: воздей-
ствующие в период внутриутробного развития 
и после рождения в раннем возрасте.

Среди большого количества негативных вну-
триутробных воздействий, описанных в клиниче-
ских и экспериментальных исследованиях, наибо-
лее важными факторами риска являются:
• недостаточное питание во внутриутробном пе-

риоде и рождение ребенка с низкой массой тела 
или симптомами задержки внутриутробного 
развития [16, 20];

• наличие ожирения или диабета у женщины в пе-
риод, предшествующий беременности, и геста-
ционный диабет, что сопровождается увели-
чением уровня глюкозы и инсулина, синтеза 
лептина у плода и модуляцией у него метаболи-
ческого ответа нейронов гипоталамуса [28–31];

• высокая прибавка веса у здоровых женщин 
с адекватным индексом массы тела и рожде-
нием крупного плода; нутритивный дисбаланс 
(высококалорийная диета беременной, диета 
с  высоким содержанием жиров, фруктозы) 
[16, 29, 32, 33];

• оперативное родоразрешение (кесарево сечение) 
достоверно увеличивает риск развития ожире-
ния во взрослом возрасте [34, 35].

В последние годы появились свидетельства того, 
что наличие у беременной различных патологиче-
ских состояний (поликистоз яичников, воспали-
тельные заболевания, гипоксия, гиперандрогене-
мия), а также нарушение у нее циркадных ритмов 
также могут изменять процессы метаболическо-
го программирования плода и увеличивать риск 
развития хронических заболеваний во взрослом 
возрасте [29].

К постнатальным факторам риска развития 
ожирения и метаболического синдрома можно 
отнести следующие:
• нутритивный дисбаланс младенца, обусловлен-

ный высококалорийной диетой кормящей мате-
ри либо диетой с высоким содержанием жиров 
или фруктозы [28, 29, 33];

• высокий уровень белка в рационе ребенка имеет 
прямую корреляцию со скоростью роста, свя-
занную с увеличением концентрации инсули-
ногенных аминокислот в плазме крови, которые 
стимулируют продукцию инсулина и инсулино-
подобного фактора роста 1 (IGF1), обладающих 
адипогенным действием [9, 20, 32];

• высокая скорость роста и избыточная прибавка 
веса в первые 6 месяцев жизни («скачок роста»), 
являющиеся отражением избыточного питания 
ребенка и прогностическим фактором ожире-
ния и метаболического синдрома: результаты 
нескольких систематических обзоров свиде-
тельствуют, что быстрый постнатальный дого-
няющий рост примерно на 80% повышает риск 
развития у них в последующем этих патологи-
ческих состояний [36, 37];

• искусственное вскармливание, связанное как 
с избыточным потреблением белка, так и с более 
высокой прибавкой массы тела по сравнению 
с детьми, получающими грудное вскармлива-
ние: в соответствии с результатами система-
тического обзора дети, подростки и взрослые, 
получавшие в младенчестве грудное молоко, 
имели снижение частоты выявления избытка 
массы тела и ожирения на 26%, 37% и 12%, со-
ответственно [20, 38, 39].

В течение последних десятилетий накопились 
исследования, результаты которых позволили 
выявить молекулярные механизмы реализации 
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метаболических и эпигенетических программ, 
в которых важнейшая роль принадлежит хими-
ческим веществам, вырабатываемым собственной 
микробиотой человека [16, 20, 40]. Как оказалось, 
влияние на метаболическое программирование 
могут оказывать и сами кишечные микроорга-
низмы (установлена протективная роль бифидо-
бактерий на риск развития ожирения), так и их 
метаболиты – короткоцепочечные жирные кис-
лоты, которые принимают участие в стимуляции 
секреции глюкагоноподобного пептида-1, инги-
бировании повышения уровня глюкозы в крови, 
увеличении экспрессии связанных с G-белком 
рецепторов и ингибировании гистоновых деаце-
тилаз [41]. Именно поэтому различные состояния, 
которые нарушают состав нормальной кишечной 
микробиоты во время внутриутробного разви-
тия, в постнатальный период и в раннем детстве 
(кесарево сечение, искусственное вскармливание, 
прием антибиотиков, нерациональное вскарм-
ливание) также можно отнести к факторам, из-
меняющим процессы метаболического програм-
мирования и опосредованно усугубляющим риск 
развития всех хронических неинфекционных 

заболеваний, в том числе, ожирения и метаболи-
ческого синдрома.

На рис. 1 представлен относительный вклад раз-
личных воздействий в кумулятивный риск разви-
тия ожирения с течением времени с момента зача-
тия. Помимо генетической предрасположенности, 
негативные факторы, влияющие на эмбрион и плод 
во внутриутробном периоде, и различные после-
родовые стимулы вносят относительно большой 
вклад в кумулятивный риск ожирения. В то же 
время, послеродовое воздействие потенциально 
может обратить вспять патологические события 
внутриутробной жизни, связанные либо с недо-
статочным питанием матери, либо с ее ожирением, 
что позволяет предположить более значительную 
роль постнатальной среды при «программирова-
нии» ожирения. Кроме того, большой вклад в риск 
развития вносят факторы, влияющие на ребенка 
в более позднем периоде, особенно, в подростко-
вом и молодом возрасте, что чаще всего связано 
с нерациональным питанием и образом жизни, 
усиливаемыми социально- экономическим стату-
сом и другими негативными воздействиями окру-
жающей среды.

Перспективные направления профилактики ожирения

С учетом современных данных о младенческих 
истоках хронических заболеваний и механиз-
мах метаболического программирования, к ос-
новным направлениями ранней профилактики 
ожирения в настоящее время можно отнести обе-
спечение оптимального течения беременности 
(контроль питания и прибавки массы тела бере-
менных женщин, особенно с избыточной массой 
тела, ожирением, диабетом) и физиологических 
родов; меры для снижения избыточной скорости 
роста у младенцев (поддержка грудного вскарм-
ливания, обучение родителей, информирование 
о возможных рисках развития ожирения у мла-
денца в случае рождения ребенка с малой массой 

тела), оптимальное время и последовательность 
введения прикормов, отмена практики принуди-
тельного кормления [20].

Важно отметить, что среди всех перечисленных 
направлений наиболее значимой и экономически 
выгодной профилактической мерой является под-
держка грудного вскармливания, которое досто-
верно снижает риск развития избыточной массы 
тела и ожирения. К механизмам протективного 
действия грудного молока относят более низкое 
содержание белка по сравнению с детскими сме-
сями, при грудном вскармливании формируется 
эффективный контроль насыщения, происходит 
дозированное поступление нутриентов и энергии 

Рисунок 1. Относительный вклад 
различных воздействий 
в кумулятивный риск 
развития ожирения с тече-
нием времени с момента 
зачатия. Адаптировано из 
Rajamoorthi A, 2022 [9].
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в организм ребенка, а также биологически ак-
тивных факторов женского молока, которые мо-
дулируют секрецию инсулина и пролиферацию 
адипоцитов (в частности, у детей на естествен-
ном вскармливании наблюдается более низкий 
уровень продукции грелина и ИФР-1). В случае 
невозможности обеспечения грудным молоком 
целесообразно использование современных 
адаптированных детских смесей с низким содер-
жанием белка, содержащий в своем составе про- 
и/или пребиотики и обеспечивающих близкий 
к материнскому молоку гормональный профиль 
ребенка [42].

Безусловно, профилактические мероприятия 
включают и контроль питания ребенка в более 
старшем возрасте, адекватную физическую ак-
тивность, формирование правильных пищевых 
привычек и образа жизни. Однако лучшее пони-
мание механизмов формирования метаболиче-
ского синдрома и его раннего программирования, 
достигнутое в результате экспериментальных 
исследований последних лет, привело к разра-
ботке новых профилактических вмешательств, 
ориентированных на молекулярные механизмы. 
Установлено, что послеродовые воздействия ока-
зывают более выраженный эффект на механизмы 
метаболического программирования по сравне-
нию с внутриутробными и могут обратить вспять 
эффекты негативных гестационных факторов [43], 
что легло в основу развития стратегий профилак-
тики ожирения, направленных на метаболическое 
репрограммирование. К настоящему времени 
обнадеживающие результаты получены в отноше-
нии использования для профилактики ожирения 
различных групп лекарственных препаратов, ко-
торые могут применяться в различные возрастные 
периоды и на разных этапах профилактики [29].

Учитывая, что окислительный стресс является 
довольно распространенным механизмом метабо-
лического синдрома, антиоксиданты (витамины 
А, С, Е, флавоноиды, полифенолы, каротиноиды 
и пр.) активно изучаются с точки зрения возмож-
ности предотвращения различных его прояв-
лений [45]. Так, раннее постнатальное примене-
ние олеановой кислоты предотвращает развитие 

дислипидемии и инсулинрезистентности у взрос-
лых крыс [44], а включение в рацион беременных 
и кормящих мышей с ожирением кверцетина 
защищает их потомство от формирования ме-
таболического синдрома [46]. В ближайшее вре-
мя количество исследований, направленных на 
изучение профилактического эффекта разных 
антиоксидантов, вероятно, будет возрастать.

Поскольку кишечная микробиота является 
важным механизмом, вовлеченным в формиро-
вание метаболического синдрома, логичным пред-
ставляется использование про- и пребиотиков 
в качестве потенциальных стратегий репрограм-
мирования. Результаты недавно опубликованного 
систематического обзора продемонстрировали 
положительный эффект пробиотиков с точки 
зрения улучшения некоторых проявлений ме-
таболического синдрома, таких как ожирение, 
артериальная гипертензия, метаболизм глюкозы 
и дислипидемия [47]. Однако данных об их про-
филактической эффективности у людей в насто-
ящее время пока недостаточно. В исследованиях 
на анимальных моделях показана возможность 
снижения риска развития артериальной гипер-
тензии у потомства мышей, получавших в пе-
риод гестации и лактации Lactobacillus casei или 
пребиотик инулин в качестве сапплементации 
на фоне диеты с высоким содержанием жиров 
[48] или фруктозы [49]. Тем не менее, несмотря на 
растущее количество обнадеживающих данных 
экспериментальных исследований, поддержива-
ющих раннее использование терапии, модифи-
цирующей кишечную микробиоту, для профи-
лактики метаболического синдрома, ее влияние 
на беременных женщин остается недостаточно 
изученным, и полученные результаты требуют 
дальнейшего клинического осмысления [50].

Кроме того, довольно активно в последние 
годы стали изучаться возможности использо-
вания в обсуждаемой области мелатонина, ре-
свератрола, некоторых аминокислот, ингибито-
ров ренин- ангиотензина, статинов и некоторых 
других фармакологических субстанций, однако 
результаты этих исследований пока остаются не-
однозначными [29].

Заключение

Рост и развитие являются главными биологически-
ми свой ствами, отличающими организм ребенка от 
взрослого человека, при этом темпы роста и физи-
ческого развития являются одним из традиционных 
критериев оценки нутритивного статуса. В настоя-
щее время изучены и описаны не только изменения 
и нарушения физического развития при различных 
заболеваниях, но и выявлена взаимосвязь развития 
в раннем возрасте со здоровьем в последующей 
жизни и старением, что дает нам возможность опре-
делить ранние истоки многих заболеваний и попы-
таться найти способы их профилактики.

В представленном обзоре рассмотрена эво-
люция представлений о младенческих истоках 

формирования хронических неинфекционных 
заболеваний и ключевые факторы, влияющие 
на механизмы метаболического программиро-
вания в различные критические периоды. В то 
время как текущие направления профилактики 
кардиометаболических заболеваний ориентиро-
ваны на людей среднего возраста из группы риска, 
обсуждаемая в статье концепция обосновыва-
ет целесообразность ранней профилактической 
стратегии снижения заболеваемости ожирением 
и ассоциированными с ним метаболическими 
осложнениями путем использования различ-
ных медикаментозных и немедикаментозных 
подходов.
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