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ТүйІн
Ағзадағы Д дәруменінің физиологиялық ролі туралы 

жаңа мәліметтер оның кәдімгі дәрумен ретіндегі көзқарасты 
өзгертті. Ағзаның көптеген жүйелеріне кальцитриолдың 
әсер етуі туралы зерттеудің қорытындысы бойынша 
көптеген ауруларды емдеуде Д дәруменінің белсенді 
метаболитін қолданудың жаңа мүмкіншіліктерін туғызады.

Түйінді сөздер: Д дәрумен, метаболизм, балалар

Summary
New data on the physiological role of vitamin D in the 

body led to a change of heart on him as a typical vitamin. The 
obtained data on the effect of calcitriol on many body systems 
open up new application possibilities of active metabolites of 
vitamin D in the treatment of many diseases.

Keywords: vitamin D, metabolism, children
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Программирующее влияние питания  
на состояние здоровья ребенка

Захарова И.Н., Дмитриева Ю.А., Суркова Е.Н.
ГБОУ ДПО Российская медицинская академия последипломного образования Минздрава РФ

В последние годы вопросам вскармливания детей 
посвящено самое большое число научных исследований в 
педиатрии.  Если изначально основное внимание ученых 
было направлено на изучение норм потребления пищевых 
веществ, разработку оптимально сбалансированных 
рационов и профилактику дефицитных состояний, то за 
последние двадцать лет взгляд на проблему вскармливания 
детей во многом изменился. В последние годы среди 
педиатров и нутрициологов стала формироваться 
концепция пищевого программирования, согласно 
которой, характер питания  ребенка в первые годы 
жизни  предопределяет (программирует) особенности его 
метаболизма на протяжении всей последующей жизни, 
и, как следствие, предрасположенность к определенным 
заболеваниям и особенностям их течения. В свете данной 
концепции разработка рекомендаций по питанию детей 

раннего возраста должна проводиться не только с позиции 
оптимизации качественного и количественного состава 
рациона, обеспечивающего потребности растущего 
организма в настоящий момент, но и с учетом возможности 
влияния характера питания на метаболизм в последующем 
[1,2].

Основанием для появления гипотезы пищевого 
программирования послужили результаты исследований, 
проведенных еще в середине ХХ века. В 1964 году G.Rose 
указал на то, что среди сибсов пациентов, страдающих 
ишемической болезнью сердца, показатели неонатальной 
смертности почти в 2 выше, чем в контрольной группе. 
Такие данные позволили ему предположить, что больные 
ИБС изначально являются потомками «конституционально 
более слабого рода» [3]. Эти исследования определили 
необходимость дальнейшего изучения взаимосвязи 
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особенностей внутриутробного развития и 
предрасположенности к определенным заболеваниям в 
последующем.

Первой фундаментальной работой этого направления 
явилось крупное исследование, проведенное D.Barker и 
C.Osmond в Великобритании [4]. Анализируя имеющиеся 
эпидемиологические данные, авторы обратили внимание 
на тот факт, что в тех регионах, где в начале ХХ века 
отмечались наиболее высокие показатели младенческой 
смертности, частота сердечнососудистой патологии была 
также выше среднепопуляционной. Поскольку смертность 
младенцев в раннем возрасте тесным образом связана 
с массой тела детей при рождении, данное наблюдение 
позволило предположить, что выжившие маловесные дети 
составляют группу риска по развитию сердечнососудистых 
заболеваний.  Анализируя в дальнейшем данные по 
развитию 15726 мужчин и женщин, рожденных за период 
1911-1930 годов, D.Barker установил,  что рождение детей 
с малой массой тела менее 2500 граммов, увеличивает 
почти в 2 раза показатели летальности от ишемической 
болезни сердца (рис. 1). 

 
Рисунок 1. Показатели смертности от ИБС в зависимости 
от массы тела при рождении (D.Barker, C.Osmond, 1986 г, 

Англия)
Кроме того, установлено, что в группе пациентов, 

родившихся маловесными, достоверно чаще встречались 
случаи гипертонической болезни, сахарного диабета II 
типа, отмечалось повышение уровня общего холестерина, 
липопротеидов низкой плотности, аполипопротеина В, 
фибриногена. Следует отметить, что продолжительность 
гестации не влияла на частоту развития  вышеуказанных 
заболеваний, что свидетельствовало о том, что именно 
дети с внутриутробной гипотрофией, а не недоношенные, 
составляют группу риска. Аналогичные данные были 
получены в последующем в нескольких крупных 
эпидемиологических исследованиях. Так, в работе 
Rich-Edwards J.W. с соавт. (1997), проанализировавших 
данные по заболеваемости 70297 медицинских сестер 
в США, было показано, что частота ИБС у пациенток, 
родившихся с массой тела менее 2500 г, составляла 
порядка 15%, снижаясь до 4% в случае рождения детей 
со средней массой (3200 г и более) [5]. Изучение историй 
развития 14611 мужчин и женщин, родившихся в 1915 
– 1929 годах в Швеции, показало, что дефицит каждых 
1000 г массы тела при рождении повышает на 70% риск 
развития ишемической болезни сердца у мужчин [6]. В 
1996 году C.Law, проанализировав результаты 34 научных 
исследований, указал на наличие четкой корреляции 
между низкой массой тела при рождении и повышенным 
артериальным давлением в препубертатном периоде [7]. 
Отрицательная зависимость между массой новорожденного 
и склонностью к артериальной гипертензии в последующем 
была подтверждена результатами крупных исследований в 
Швеции, США, Хорватии [8-10].

Многочисленные научные исследования определили 
взаимосвязь между низкой массой тела при рождении и 

развитием нарушений углеводного обмена в последующие 
годы [11-16]. Низкая масса ребенка при рождении часто 
является признаком  дефицита питательных веществ 
в антенатальном периоде и отражает усилия плода по 
адаптации к неблагоприятным условиям внутриутробного 
существования. Исходя из данного положения, изучение 
последствий нарушения питания на ранних этапах 
развития позволило сформулировать концепцию 
«программирования» питанием.

Термин «пищевое программирование»  предложил 
A.Lucas в 1991 году. Он полагал, что программирование 
питанием осуществляется только в определенные периоды 
жизни, так называемые «критические» периоды или 
«критические окна». Воздействия средовых факторов 
в эти моменты повышенной чувствительности имеют 
долговременные последствия для здоровья и жизни 
человека.  Следует отметить, что изучением вопроса 
возможного программирующего влияния питания на 
ранних этапах развития исследователи начали заниматься 
еще задолго до утверждения концепции «пищевого 
программирования».  Так, в 1962 году McCance,  в 
исследованиях на крысах показал, что крысята, получившие 
в первые 3 недели жизни меньше молока, значительно 
отставали в росте от своих сверстников, которые 
вскармливались адекватно. При этом увеличение объема 
питания в дальнейшем не позволило компенсировать 
задержку  роста. В случае уменьшения объема питания 
животных в более поздние сроки долгосрочного влияния 
на рост не наблюдалось, из чего следует, что критическим 
периодом для «программирования» роста животного 
явился первый месяц жизни [17].   В последующем ряд 
аналогичных исследований на животных подтвердили роль 
пищевого программирования в становлении обменных 
процессов в организме, формировании поведенческих 
реакций, способности к обучению, предрасположенности 
к развитию ожирения, атеросклероза, артериальной 
гипертензии, сахарного диабета [18-20]. Так, в  
исследовании J.Smart (1986) показано, что недостаточное 
питание в критические периоды развития мозга у животных 
оказывает необратимое влияние на его размер, число 
нейронов, поведение, память и другие показали развития 
нервной системы [21]. Согласно данным D.Hill (2000), 
недостаточное белковое питание плодов крыс  приводит 
к снижению числа клеток поджелудочной железы и 
нарушению секреции инсулина [22]. K.Park с соавт. в 2003 
году доказали взаимосвязь между избыточным питанием 
в раннем возрасте и склонностью к ожирению после 
достижения половой зрелости у приматов  [23].

Фундаментальным исследованием программирующего 
влияния питания на развитие детей стала работа Алана 
Лукаса.  В  90-х годах ХХ века он опубликовал данные по 
15-летнему наблюдению за 926 недоношенными детьми 
[24]. Целью исследования  была оценка показателей 
психомоторного развития недоношенных детей в 
зависимости от характера  вскармливания. Обследуемые 
пациенты были рандомизированы в группы в зависимости 
от характера питания на первом месяце жизни (грудное 
молоко, специализированная обогащенная смесь 
для недоношенных детей или стандартная смесь для 
вскармливания здоровых доношенных новорожденных). 
При динамическом наблюдении за детьми было 
установлено, что к возрасту 7,5 лет худшие показатели IQ 
были отмечены в группе детей, получавших стандартную 
смесь (рис. 2).  Коэффициент интеллекта (IQ) детей, 
находившихся на естественном вскармливании, был 
сравним с таковым при кормлении специализированной 
адаптированной смесью. 
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Рисунок 2. Показатели IQ в возрасте 7-8 лет у детей в 
зависимости от характера вскармливания в неонатальном 

периоде (Lucas A. et al., 1998, Англия)

Наряду с исследованием Лукаса, ряд крупных работ, 
проведенных за последние 25 лет доказали, что как 
недостаток питательных веществ в целом, так и нехватка 
отдельных микронутриентов может существенным образом 
влиять на психомоторное развитие детей, формирования 
памяти и способности к обучению [25, 26].  Большое 
количество доказательств получено к настоящему времени 
о защитном действии грудного молока в отношении 
возможности развития   ишемической болезни сердца, 
гипертонии, ожирения, метаболического синдрома, 
аутоиммунных заболеваний, патологии желудочно-
кишечного тракта.  

Поиск возможных механизмов  влияния нарушения 
питания плода и новорожденного на предрасположенность 
к определенным заболеваниям в старшем возрасте 
продолжается до настоящего времени.  Еще в 1962 году 
J.Neel сформулировал теорию «экономного генотипа», 
пытаясь объяснить относительно высокую частоту 
сахарного диабета в состоятельных слоях населения 
[27]. Согласно данной теории гены, предопределяющие 
развитие диабета в историческом аспекте, могли создавать 
преимущество их носителям для выживания. Например, в 
эпоху неолита, когда земледелие и животноводство начали 
вытеснять охоту из повседневной жизни человека, нехватка 
пищи отмечалась практически повсеместно. Выживали в 
таких условиях преимущественно те, кто был способен 
в период относительного достатка пищи интенсивно 
запасать питательные вещества, в том числе и за счет 
накопления жировой массы, и «экономно расходовать» их 
в период голода.

Другим ярким примером того, как особенности 
метаболизма, позволяющие выжить в неблагоприятных 
условиях существования, способны оказывать долгосрочное 
влияние на здоровье индивида, являются данные, 
полученные при наблюдении за популяцией индейцев 
Пима, которые на протяжении 2000 лет населяли штат 
Аризона в США. Первые представители данной популяции 

жили еще в эпоху палеолита на пустынных территориях 
континента в чрезвычайно тяжелых условиях окружающей 
среды, часто сталкиваясь с нехваткой пищи. Первые 
контакты индейцев Пима с европейцами датируются 1860 
годом. Следует заметить, что до середины ХХ века среди 
28 наиболее часто встречаемых в популяции заболеваний 
не упоминалось о сахарном диабете. Однако с середины 
60-х годов прошлого века ожирение, сахарный диабет II 
типа и желчнокаменная болезнь стали наиболее частыми 
заболеваниями среди данного населения [28]. В настоящее 
время показатели заболеваемости инсулиннезависимым 
сахарным диабетом среди индейцев Пима являются 
самыми высокими в мире. Эти данные свидетельствуют 
о том, что неблагоприятные условия существования 
способствовали отбору генов, ответственных, в частности, 
за быстрое накопление  жировой массы, что в условиях 
достатка может явиться причиной развития ожирения, 
формирования инсулинорезистентности и нарушений 
углеводного обмена.

Данные популяционных исследований в сочетании с 
собственными наблюдениями позволили в дальнейшем 
Баркеру сформулировать теорию «экономного фенотипа» 
для объяснения возможных механизмов программирующего 
влияния питания на состояние обмена веществ 
организма. Доказательства взаимосвязи между наличием 
внутриутробной гипотрофии и предрасположенностью 
к метаболическим нарушениям и патологии 
сердечнососудистой системы позволили предположить, 
что плод, испытывая нехватку питательных веществ 
вследствие  недостаточного их поступления в организм 
беременной женщины или нарушения трансплацентарного 
транспорта, стремится адаптироваться к неблагоприятным 
условиям существования, замедляя темпы роста, 
развивая повышенную способность к запасанию жира 
и инсулинорезистентность. Кроме того, стремление 
«экономно» расходовать доступные питательные вещества 
может приводить к снижению плотности капилляров в 
большинстве тканей с формированием эндотелиальной 
дисфункции, уменьшению количества функционирующих 
нефронов в почках, нарушению механизма отрицательной 
обратной связи в гормональных системах [29]. Подобная 
адаптация организма к особенностям питания, 
начиная с ранних стадий развития, получила название 
«метаболического импритинга» [30]. 

Метаболический импритинг на ранних стадиях 
развития может касаться лишь определенной группы 
клеток, однако в процессе дальнейшего их деления 
особенности функционирования, сформированные в 
процессе адаптации, могут распространиться на ткани, 
органы и системы организма (табл. 1). 

Таблица 1 - Программирующее влияние внутри-
утробного питания на различные структуры и функции 
организма [адаптировано из 31]

Органы и 
системы

Структуры и 
физиологические 

процессы
Данные научных исследований

С е р д е ч н о -
с о с уд и с т а я 
система

•	Эластичность 
сосудистой стенки

•	Эндотелий сосудов

В исследовании C.Martyn и соавт. (1995), в которое вошло 337 
пациентов с известными массо-ростовыми показателями при рождении, 
показана взаимосвязь между задержкой вну-триутробного развития и 
предрасположен-ностью в зрелом возрасте к повышению АД в сочетании 
со снижением эластичности стенок сосудов туловища и конечностей  [32].
Результаты исследований С.Leeson (2001), M.Franco (2006) указывают 
на наличие сосудистой эндотелиальной дисфункции у пациентов, 
родившихся маловесными. При этом, по данным С.Leeson, по силе 
воздействия в качестве фактора риска развития атеросклероза данное 
состояние  сравнимо с курением [33, 34].
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Эндокринная 
система

•	 Г и п о т а л а м о -
г и п о ф и з а р н о -
надпочечниковая 
система (ГГНС)

•	Секреция инсулина

•	Секреция сома-
тотропина, ИФР 1.

В исследовании P.Clark и соавт. (1996) было показано, что к возрасту 9 
лет  уровень экскретируемых метаболитов гормонов надпочечников был 
максимальным у детей, родившихся маловесными, что подтверждает 
влияние особенностей питания на ранних этапах развития на 
функционирование     ГГНС в последующем [35]. 
В 2002 году T.Wilkin указал на то, что  недостаточное питание плода 
влияет на численность β-клеток поджелудочной железы,  нарушая их 
способность к адекватной секреции инсулина, что является фактором 
риска развития инсулин-резистентного сахар-ного диабета [36]. 
C.Fall (1995) при обследо-вании 200 детей дошкольного возраста показал, 
что маловесные при рождении дети к возрасту 4 и 7 лет имели более 
высокие показатели ИФР-1; при этом повышение ИФР ассоциировалось 
с более высокими значениями артериального давления у обследуемых 
пациентов [37].

П о л о в а я 
система

•	 Возраст менархе C.Cooper (1996), анализируя истории развития 1471 пациентки, 
показал, что у девочек с большей массой тела при рождении менархе 
наступало позже, чем у сверстниц, рожденных с меньшим весом. 
Обратная зависимость между массой тела и началом менструации 
была отмечена к возрасту 7 лет. Подобные данные указывают на то, 
что особенности питания внутриутробно, в сочетании с темпами 
роста в детском возрасте способны определять характер секреции 
гонадотропного гормона [38].

К о с т н а я 
система

•	Ф о рм и р о ва н и е 
пико-вой костной 
массы

При динамическом наблюдении за 926 недоношенными на различных типах 
вскармливания A.Lucas показал, что значения минеральной плотности 
костной ткани к возрасту 5 лет были максимальны-ми у детей, получавших 
грудное молоко [39].

Почки •	 Р е н и н -
а н г и о т е н з и н -
альдостероновая 
система (РААС)

Результаты исследования C.Martyn и соавт., проанализировавших 
истории развития 148 мужчин, показали, что уровень неактивного 
ренина в сыворотке крови в возрасте 50-53 лет был ниже у пациентов, 
родившихся маловесными, что указывает на возможное влияние характера 
внутриутробного питания на функционирование РААС в зрелом возрасте 
и, соответственно, предрасположенность к развитию артериальной 
гипертензии [40].

Печень •	М е т а б о л и з м 
холестерина

•	Синтез фибри-
ногена

По данным M.Mortaz, у недоношенных  с признаками внутриутробной 
гипотрофии  в возрасте 8-12 лет имеет место более высокий уровень 
синтеза холестерина и снижение его  всасывания и по сравнению с группой 
детей, у которых масса тела при рождении соответствует сроку гестации  
[41].  В исследовании C.Martyn (1995) было показано, что замедление 
темпов внутриутробного развития может оказывать влияние на метаболизм 
фибриногена. Так, у мужчин дефицит каждых 2,5 см в окружности живота 
и 450 г массы  при рождении приводил к повышению уровня фибриногена 
на 0,1 г/л в возрасте 50 лет [42].

Последующие исследования ученых показали, что 
не только малая масса тела при рождении, но и так 
называемый «скачок роста»  в раннем возрасте определяет 
предрасположенность к развитию «программируемых 
заболеваний». В частности, в исследованиях на животных 
было показано, что ускорение роста в критические периоды 
развития особи влияет на состояние углеводного обмена, 
предрасположенность к ожирению и продолжительность 
жизни у крыс, скорость отложения  жировой массы у рыб [43]. 

  На роль раннего постнатального питания детей 
и прибавки в весе на первом году жизни в качестве 
фактора риска развития артериальной гипертензии 
указали Y.Cheung с соавт. (2000), которые на протяжении 
30 лет наблюдали за ростом, развитием и характером 
артериального давления у 122 субъектов, родившихся 
массой тела менее 2500 г. Было показано, что более 
высокие массо-ростовые показатели у детей в возрасте 
6-18 месяцев сопровождались более высоким уровнем 
артериального давления в возрасте 30 лет [44].  Близкие 
результаты получены в работах A.Singhal  с соавт. (2003), 

которые отметили,  что повышенная прибавка массы тела 
у недоношенных детей на первом году жизни приводила 
в возрасте 13-16 лет к более высоким показателям уровня 
проинсулина в плазме крови, то есть являлась фактором 
риска развития инсулинорезистентности  и диабета 2 типа 
[45]. Исследования, проведенные в Великобритании в 
2000 году, показали достоверную корреляцию ожирения у 
детей в возрасте 5 лет с прибавкой массы тела в первом 
полугодии жизни [46]. 

Объяснить данные наблюдения может помочь 
теория экономного фенотипа Баркера и понимание 
процессов метаболического импритинга. Особенности 
функционирования органов и систем, помогающие выжить 
плоду в условиях внутриутробного дефицита питательных 
веществ, при последующем их избыточном поступлении 
(что отражается в интенсивном росте и прибавке в весе 
рожденного маловесным ребенка) могут предопределять 
развитие ожирения, инсулинорезистнтности, артериальной 
гипертензии в более старшем возрасте. 

Таким образом, на основании имеющихся данных 
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можно полагать, что внутриутробный период и первый 
год жизни ребенка являются критическими этапами 
развития, когда воздействие неблагоприятных факторов, 
к числу которых относится неадекватное питание, 
существенно сказывается на состоянии здоровья ребенка 
в последующем. Обеспечение беременной женщины 
необходимыми питательными веществами в сочетании с 
рациональным вскармливанием младенца с первых минут 
жизни является залогом здоровья, как для ребенка, так и 
для будущего взрослого. 
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Введение. Самоубийство (суициды) одна из 
малоизученных проблем, представляющий медицинский 
и социальный интерес с давних времен. Существует 
предположение, что психическое заболевание и 
склонность к суициду определяется одним и тем 
же комплексом общественных, психологических и 
биологических факторов. Предупреждение любого 
социально-вредного явления невозможно без знания его 
причин.  Изучение социально-опасных действий больных 
и, в частности, их суицидального поведения, является в 
настоящее время одной из важнейших задач психиатрии. 
Эта актуальность обусловлена тем, что за последние 
годы во многих странах возросло число самоубийств. 
Мотивы суицидальных действий психически больных 
современные исследователи нередко трактуют как 
«психологическую реакцию на внутреннее ощущение 
болезни» при послаблении болезненных расстройств и 
объясняется в значительной мере легко возникающими 
разнообразными формами социально-психологической 
дезадаптации, зачастую способствующих  развитию у 
больных субъективного ощущения «краха жизненных 
позиций» нередко с выходом в суицидальный акт, как 
следствие психогении. Для профилактики самоубийств 
важное значение имеет выяснение состояния 
эмоционально-волевой сферы человека, его психического 
состояния к предстоящему суициду. В большинстве 
случаев суициды совершают психически больные на 
почве патологических переживаний, а одну третью часть 
совершают   в состоянии социально-психологической 
дезадаптации, развившейся в результате различных 
жизненных обстоятельств.

Цель работы заключается в определении  связи  между 
психическими заболеваниями пациентов и суицидальным 
поведением.

Материалы и методы исследования. Объектом 
клинического исследования были 40 больных, 
находящихся на лечении в период 2011-2012 годов, 
состоящие в группе риска как суицидальные. По нозологии 
больные распределились следующим образом: 1) Больные 
шизофренией составили 85% всех больных; 2) Больные 
с органическим поражением ЦНС – 5 %; 3) Больные с 
умственной отсталостью – 10%.

Результаты исследования и их обсуждение. По 
совершенным  суицидальным попыткам больные в 
основных группах распределились так: 

1. Высокая степень суицидального риска. К ней 
относятся больные, совершившие суицидальные попытки 
в прошлом - 26 больных. Их  можно  объединить по 
синдромально: 

А) Депрессивный синдром - 7 больных.  Важнейший 
причиной самоубийства является депрессия. В 
состоянии депрессии самоубийство воспринимается как 
избавление от безнадежного состояния, от мучительной 
неудовлетворенности собой, неизлечимого заболевания, 
длительной изоляции от общества, безрадостной старости, 
безнадежного будущего. Различают два типа суицидальных 
действий: В первом случае это серьезная сознательная 
попытка умереть, во втором крик о помощи, попытка 
привлечь к себе внимание инфантильной	 личности.	
При депрессиях суициды наблюдаются преимущественно 
в начале заболевания и в период выздоровления, когда еще 
нет должного надзора, со стороны врача и медперсонала. 
Поэтому врач должен правильно оценить состояние 
больного, тщательно собрать анамнестические сведения, в 
том числе о наличии в прошлом суицидальных попыток. 
Внимательно относится к высказыванием больных, так как 
некоторые перед суицидом говорят об этом. Самоубийство 
наиболее частый повод. для обвинения врача в 
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Түйін
Баланың құрсақтағы кезі мен өмірінің алғашқы 

жылында ананың дұрыс тамақтанбауы баланың болашақ 
өміріне зор әсер етеді. Жүкті әйелдің қажетті тиімді 
тағамдануы, өған қоса туылған баланың өмірдің алғашқы 
кезеңінен бастап рационалды көректенуінің үйлесімін 
қамтамасыз ету баланың да, болашақ азаматтың да 
денсаулығының кепілі.

Түйінді сөздер: тамақтану, балалар, денсаулық

Summary
Inadequate nutrition in utero and the first year of life 

significantly affects the child’s health in the future. Providing 
pregnant women with essential nutrients combined with a 
rational feeding the baby in the first minutes of life is the key to 
health, both for the child and for the future of the adult.

Keywords: food, children, health
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