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РЕФЕРАТ 

В обзоре приводятся данные, свидетельствующие о роли условий внутриутробного развития плода в возникновении 

хронической патологии у взрослого и пожилого индивидуума. Обсуждается значимость массы тела при рождении, свя-

занная с характером питания матери, состоянием плаценты, трофическим статусом плода для развития ожирения, ар-

териальной гипертензии и инсулинорезистентности в постнатальном периоде. Малая масса плода ассоциирована с 

малым числом нефронов и с высокой уязвимостью почек взрослого.
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дефицит нефронов.

ABSTRACT

The review provides data, indicating about the role of intrauterine fetal growth conditions in chronic pathology at adults and 

aged individuals. The significance of body mass at birth, associated with maternal nutrition, placenta, trophic status of fetus in 

progression of obesity, arterial hypertension and insulin resistance in postnatal period is discussed. Low body mass of fetus is 

associated with small number of nephrons, and with high risk of kidney diseases in adults.  
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Ожирение, артериальная гипертензия и сахар-
ный диабет – грозная триада, уносящая жизни и ин-
валидизирующая тысячи людей молодого и сред-
него возраста. Этот симптомокомплекс, объединя-
емый в понятие «метаболический синдром», стре-
мительно молодеет. Так, в США ожирение диагно-
стируется у 25% выпускников школ и у 15% уче-
ников старших классов. Число детей с ожирением 
в США выросло с 1965 по 1993 г. на 54% среди де-
тей от 6 до 11 лет и на 39% – среди подростков [1]. 

По данным ВОЗ, в России избыточная масса 
тела обнаруживается у 20% детей грудного возрас-
та [2]. По результатам российского эпидемиологи-
ческого исследования избыточная масса тела вы-
явлена у 11,8% школьников 6–11-х классов, в том 
числе у 2,3% – ожирение [3]. Артериальная гипер-
тензия (АГ) у взрослых – одно из самых распро-
страненных сердечно-сосудистых заболеваний. По 
материалам обследования, проведенного в рамках 
целевой Федеральной программы «Профилактика 
и лечение АГ в Российской Федерации», распро-
страненность АГ среди населения в 2009 г. соста-
вила 40,8% (у мужчин 36,6%, у женщин 42,9%) 

[4] По данным разных авторов, АГ встречается у 
1–14% детей и 12–18% у школьников. Генетиче-
ская зависимость между липидным и углеводным 
обменом и подъемом артериального давления под-
тверждена многочисленными исследованиями [5]. 
Одним из главных органов-мишеней, т.е. органом, 
в первую очередь подверженным неблагоприятно-
му влиянию АГ любого происхождения и любого 
механизма, являются почки. Всякая значительная 
и достаточно продолжительная АГ способствует 
развитию нефроангиосклероза; избыточная масса 
тела в первую очередь отрицательно сказывается 
на почечной гемодинамике. 

К настоящему времени накоплено большое чис-
ло данных о фетальном программировании патоло-
гии, проявляющейся в постнатальной жизни. Около 
20 лет назад Баркер (D.J. Barker) с коллегами (Уни-
верситет в Саутгемптоне) обнаружили, что геогра-
фические ареалы с высокой натальной, постнаталь-
ной и младенческой смертностью те же самые, что 
и ареалы со сравнительно высоким уровнем смерт-
ности от коронарной болезни сердца у лиц средне-
го возраста [6]. С тех пор проведено много исследо-
ваний, доказывающих обратную зависимость меж-
ду массой тела при рождении (МТР) и уровнем АД 
у взрослых [7–9]. Помимо АГ, МТР ассоциирует-
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ся с такими патологическими состояниями взрос-
лого, как инсулинорезистентность [10, 11], сердеч-
но-сосудистые заболевания, включая инсульт [12, 
13], а также, возможно, рак молочной железы [14] 
и атопия [15].

Влияние малой массы тела при рождении и неу-
довлетворительного питания в пренатальном и пе-
ринатальном периоде на состояние здоровья взрос-
лого доказано как в отношении людей, так и живот-
ных. Связь между эмбриональным ростом и забо-
леваниями в постнатальном периоде, с точки зре-
ния современной патологии, связана с изменением 
экспрессии генов из-за воздействия эпигенетиче-
ских феноменов. Во время раннего эмбриогенеза 
ДНК подвергается деметилированию и реметили-
рованию. Этот процесс осуществляет «маркиров-
ку» некоторых генов материнского или отцовского 
происхождения. Впоследствии эти «меченые» гены 
инактивируются. Этот эпигенетический процесс 
затрагивает, прежде всего, рост и развитие плода 
и плаценты [16, 17].

Многочисленные эпидемиологические иссле-
дования доказывают связь между малой массой 
при рождении и развитием ожирения в последу-
ющие годы. Этому, парадоксальному на первый 
взгляд, феномену посвящено много клинических 
наблюдений и экспериментальных исследований. 
Для объяснения этой связи выдвинута «гипотеза 
бережливости» (thrifty hypothesis). Она утверж-
дает, что субоптимальное питание на ранних ста-
диях развития вызывает у плода и новорожденно-
го метаболическую адаптацию, позволяющую ор-
ганизму развиваться при дефиците нутриентов. В 
постнатальном периоде, получая обильное пита-
ние, индивидуум приобретает такие патологиче-
ские состояния, как диабет второго типа, АГ, ожи-
рение. Показано, что женщины, испытавшие голо-
дание во внутриутробном периоде, в возрасте 50 
лет имеют риск ожирения выше, чем те, кто не ис-
пытал пищевой депривации внутриутробно [18]. 
Механизмы развития ожирения по «гипотезе бе-
режливости» до конца не ясны.

Ожирение – сложное нарушение обмена, зави-
сящее как от генетических факторов (например 
мутация рецептора меланокортина-4) [19], так и 
от условий внешней среды. Опыты на животных 
указывают на значимость механизмов потребле-
ния. Так, детеныши морских свинок, рожденные 
от матерей, голодавших во время беременности, 
появлялись на свет с меньшей массой, чем в кон-
трольной группе, но имели сравнительно боль-
шие запасы жировой ткани, что создавало предпо-
сылки к ожирению уже во внутриутробном пери-

оде [20]. Похожие данные получены в отношении 
детей, рожденных с малой массой тела [21]. Изу-
чение экспрессии генов, представленных в висце-
ральной жировой ткани, извлеченной из плодов от 
самки крысы, находившейся на белковой деприва-
ции, показало усиленную экспрессию генов, вовле-
ченных в метаболизм углеводов, белков и липидов, 
по сравнению с контролем [22]. Аналогичные ре-
зультаты получены на плодах овец после пищевой 
депривации самок [23].

В постнатальном периоде обилие пищи, увели-
ченный аппетит и сниженная активность создают 
предпосылки для ожирения. Это относится как к 
животным, так и к людям.

Аппетит – это сложный феномен, однако совер-
шенно очевидно, что аппетит может регулировать-
ся или «программироваться» пре- и перинаталь-
ным питанием. Добывание пищи (орексия) – при-
оритетная физиологическая функция всех много-
клеточных форм жизни, основной источник полу-
чения энергии. Орексигенная функция (т.е. сти-
муляция аппетита) и её регуляция развиваются in 
utero на самых ранних этапах развития. Програм-
мирование орексигенных механизмов в ответ на 
изменения внешних условий плода (или новорож-
денного) может задавать уровень аппетита в мла-
денчестве, детстве и – в конце концов – у взрос-
лого. Дисфункция аппетита может быть результа-
том влияния на плод со стороны матери в «крити-
ческие окна» развития. В ответ на недостаточное 
питание in utero ребенок (детеныш) демонстрирует 
гиперфагию по сравнению с контролем, что служит 
важным механизмом развития ожирения в постна-
тальном периоде [24]. У человека хорошо развиты 
орексигенные механизмы. Напротив, сигналы на-
сыщения функционируют слабо. Поэтому попыт-
ки индивидуума сбросить массу тела за счет дие-
ты чрезвычайно трудны [25].

Аппетит первично контролируется замкнутой 
цепью ядер гипоталамуса, получающих импуль-
сы из центральных и периферических источни-
ков, включая мозг, желудок, адипоциты и подже-
лудочную железу. Совокупность этих импульсов 
генерирует нейро- и гормональные сигналы, на-
страивающие уровень аппетита для обеспечения 
энергетических потребностей. Аркообразное ядро 
(arcuate nucleus – ARC) признано ключевой мише-
нью регулирования аппетита и центральным ней-
рональным процессором орексигенных и анорек-
сигенных сигналов. ARC содержит, по крайней 
мере, две разные популяции нейронов, противо-
положно регулирующих потребление пищи. Орек-
сигенные нейроны вырабатывают нейропептид Y 
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(NPY} и agouti-related protein (AgRP). Анорексиген-
ные нейроны содержат метаболиты меланокорти-
на РОМС (pro-opiomelanocortin) и CART (cocaine 
and amphetamine-regulated transcript). Обе популя-
ции нейронов содержат рецепторы лептина, но с 
противоположным ответом на лептин: ингибиро-
вание NPY/AgRP и стимуляция POMC/CART ней-
ронов [25]. Синтез и выделение NPY в гипотала-
мусе тесно связаны с нутритивным статусом. Уро-
вень NPY в гипоталамусе увеличивается в ответ на 
ограничение пищи у овец и крыс [26, 27]. Грелин 
(Ghrelin) – еще один орексигенный пептид, синте-
зирующийся в желудке и в гипоталамусе. Он функ-
ционирует как эндогенный лиганд рецептора сти-
мулятора секреции гормона роста. Этот рецептор 
экспрессирован в ARC и других ядрах гипотала-
муса и ствола мозга [28]. Уровень грелина наибо-
лее высок при голодании; резко поднимается пе-
ред едой и падает в течение 1 ч после еды у людей, 
овец и крыс. Введение грелина стимулирует аппе-
тит. Лептин, главный гормон насыщения, синтези-
руется адипоцитами, эпителием желудка и лимфа-
тических узлов, а в период беременности – и пла-
центой [29]. Лептин поступает в мозг и действу-
ет непосредственно в гипоталамусе, подавляя ап-
петит. Очевидно, лептин косвенно влияет на чув-
ство насыщения путем стимуляции дополнитель-
ных анорексигенных пептидов, включая РОМС, и 
подавлением орексигенных пептидов аркообраз-
ного ядра ARC (NPY, AgRP) [30]. Уровень лептина 
снижается при ограничении питания и растет при 
приеме пищи, введении инсулина и глюкозы [31].

NPY-орексигенные пути функционируют у поч-
ти доношенного (зрелого) плода. Центральный 
NPY значимо стимулирует пищевое поведение поч-
ти зрелого плода овцы; при этом содержание NPY 
увеличивается вдвое при заглатывании амниоти-
ческой жидкости или сублингвальном введении 
сукрозы [32, 33]. Лептин, функционирующий как 
важный сигнал насыщения у взрослых, также вы-
деляется в периоде гестации. В противоположность 
взрослому организму у плода центральный лептин 
не ингибирует заглатывание амниотической жидко-
сти или оральной сукрозы [34]. У новорожденных 
животных перекорм вызывает ранние избыточные 
прибавки массы тела и жировых отложений с по-
следующим развитием гиперфагии, ожирения, ги-
перлептинемии, гиперинсулинемии и инсулиноре-
зистентности. Электрофизиологические исследова-
ния у таких животных показывают сниженный ин-
гибирующий эффект лептина на нейроны, стимули-
рующие аппетит, включая NPY-нейроны ARC-ядра 
[35]. Нейроны вентрального медиального гипота-

ламуса также обнаруживают извращенный ответ 
на NPY у молодых взрослых, испытавших пере-
корм сразу после рождения [35].

Биохимические данные подтверждают концеп-
цию программирования орексигенных путей. У 
плодов с задержкой развития плацентарный леп-
тин и лептин пуповинной крови снижены. Недо-
ношенные и рожденные с малой массой тела но-
ворожденные люди, крысы или телята имеют низ-
кий уровень лептина в плазме [36]. К двум меся-
цам mRNA-лептин подкожно-жирового слоя от-
рицательно коррелирует с массой тела при рожде-
нии [37]. У взрослых уровень лептина и инсулина 
связан с массой тела при рождении, независимо от 
степени ожирения [38]. 

В последнее время «гипотеза бережливости» пе-
ресматривается и уточняется. Помимо нутритивно-
го статуса матери, низкой массой тела при рожде-
нии связывают с аномалиями строения и функции 
плаценты. Последние данные об этом приведены 
в обширном обзоре Leslie Myatt [39]. Плацента ре-
гулирует состав нутриентов и их поступление от 
матери плоду, служит источником гормональных 
сигналов, влияющих на метаболизм матери и пло-
да. Поэтому нормальное функционирование пла-
центы – необходимое условие развития эмбриона. 
Давно известно, что перенос нутриентов через пла-
центу зависит от степени васкуляризации, опреде-
ляющей кровоток с обеих сторон плаценты. Ангио-
генез нарушен в случаях беременности, осложнен-
ной преэклампсией, диабетом и другой патологи-
ей. Помимо развития сосудистого русла, в послед-
нее время уточнена роль трофобласта в активном 
транспорте, продукции гормонов и удалении мета-
болитов через плаценту. В экспериментах на бере-
менных овцах, находившихся на избыточном пи-
тании и родивших ягнят с признаками задержки 
внутриутробного развития (ЗВУР), выявлена не-
достаточная пролиферация фетальной трофоэкто-
дермы и сниженная экспрессия факторов ангиоге-
неза в плаценте. В результате были снижены мас-
са плаценты, плацентарный кровоток, а также уро-
вень глюкозы и аминокислот и напряжение кисло-
рода в крови плода [40]. 

В регуляции функции плаценты человека при-
нимают участие, по крайней мере, 60 генов. Гены, 
полученные от отца, стимулируют рост плода, а 
материнские – его замедляют [41]. Эта группа ге-
нов контролирует рост как плода, так и плаценты, 
поэтому влияет как на поступление нутриентов 
(плацента), так и на их потребление (плод). Вы-
явлены гены, кодирующие специфические транс-
портеры трофобласта. Так, отцовский ген Ata3 ко-
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дирует компонент системы А транспортера ами-
нокислот [42]; материнский ген Impt/Slc 22a11 ре-
гулирует транспорт органических катионов [43]. 
Эти процессы контролируются и эпигенетически-
ми механизмами, включая метилирование ДНК и 
ацетилирование гистонов, под влиянием внешних 
факторов, включая характер питания матери [41]. 
Таким образом, становится понятной связь между 
питанием матери и функционированием плаценты. 

Глюкокортикостероиды – ключевые регулято-
ры развития и созревания органов. В эксперименте 
на крысах избыточное введение беременной сам-
ке глюкокортикостероидов вызывает задержку ро-
ста, АГ, гипергликемию, повышенную активность 
оси гипоталамус-гипофиз-надпочечники и невро-
зоподобное поведение в неблагоприятных ситуа-
циях после рождения [44]. Глюкокортикостерои-
ды, вырабатываемые трофобластом, и регулируе-
мые активностью 11β-гидроксистероид дегидроге-
назой (11βГСД), увеличивают экспрессию и функ-
цию транспортеров глюкозы. Трофобласт выде-
ляет 11βГСД-2, конвертирующий кортизол в не-
активный кортизон, предохраняя плод от избыт-
ка материнского кортизола. У человека мутация 
гена-регулятора 11βГСД-2 ассоциирована с малым 
весом при рождении и низкой активностью энзима 
11βГСД-2. Повышенный уровень кортизола в кро-
ви плода сочетается с ЗВУР [45].

Гипоксия, оксидативный и нитратный стресс – 
еще одна – весьма существенная – группа факторов, 
вызывающих патологию плаценты и ЗВУР. Низкое 
давление кислорода физиологично для органогене-
за и является ключевым регулятором образования 
клеток в раннем периоде дифференцировки трофо-
бласта. Гипоксия способствует образованию боль-
шого количества капилляров в структуре трофобла-
ста. Этот феномен аналогичен процессам, происхо-
дящим в тканях животных и человека при подъеме 
на большую высоту. Гуморальные посредники ка-
пилляризации – сосудисто-эндотелиальный и пла-
центарный факторы роста и ангиопоэтин [46, 47]. 
Возрастающая метаболическая активность плацен-
тарных митохондрий в течение гестации вызывает 
физиологическое увеличение оксидативного стрес-
са при нормально протекающей беременности. В 
случаях преэклампсии или диабета оксидативный 
стресс усиливается, что проявляется увеличением 
образования активных форм кислорода либо угне-
тением антиоксидантных ферментов. Трофобласт и 
эндотелий сосудов плаценты в избытке продуциру-
ют оксид азота (NO) и пероксинитриты. Это приво-
дит к выключению фосфор-р38МАРкиназы – клю-
чевого фермента для развития плаценты. В экспе-

рименте подавление этого энзима вызывало гибель 
эмбрионов мыши [39]. Эти данные подтверждают, 
что гипоксия, оксидативный и нитратный стресс, 
наряду с другими факторами, служат регулятора-
ми развития и функции плаценты и, соответствен-
но, модифицируют фетальное программирование.

Связи между малой массой тела при рождении 
и повышенным артериальным давлением (АД) по-
священо большое число исследований. Эта связь 
достоверно установлена в экспериментальных ра-
ботах, выполненных на крысах, поросятах и ягня-
тах. «Маловесные» крысята и поросята имели до-
стоверно более высокое АД, чем их «полновесные» 
ровесники [48]; ягнята, рожденные от многоплод-
ной беременности, после рождения демонстриро-
вали артериальную гипертензию (АГ) в отличие от 
животных, не имевших близнецов [49]. В литера-
туре появляются указания на дефицит конкретных 
нутриентов в период гестации, создающий предпо-
сылки для АГ в постнатальном периоде. Это, пре-
жде всего, касается железа [50] и некоторых ами-
нокислот (глицина и метионина). Роль последних 
связывают с метилированием ДНК [51]. В публи-
кациях, посвященных многочисленным наблюде-
ниям, выполненным в разных странах и в различ-
ных когортах обследованных, также констатирует-
ся связь между МТР и величиной АД в постнаталь-
ном периоде. Однако доказано, что увеличение си-
столического давления во взрослой жизни относи-
тельно мало: приблизительно 3,5 мм рт. ст. на 1 кг 
дефицита массы тела при рождении [52]. Наблю-
дения за близнецами, априори имеющими мень-
шую массу тела при рождении, не выявляет повы-
шенной смертности от ишемической болезни [53]. 
Остается без ответа вопрос о степени ассоциации 
АГ с низкой массой при рождении из-за недоно-
шенности [54]. Недавно проведенный мета-анализ 
о связи между АГ и массой тела при рождении по-
казал, что исследования, проведенные в группах с 
небольшим числом обследованных, доказывают 
сильную связь между этими показателями, а ана-
лиз больших контингентов часто выявляет значи-
тельно более слабую зависимость [55]. Очевидно, 
что внутриутробное программирование АГ в пост-
натальном периоде связано с комбинацией разных 
факторов, действующих на плод, а не только с ма-
лой массой при рождении. 

Многочисленные опыты на животных доказа-
ли, что АГ у особей с низкой массой тела при рож-
дении вызвана, по крайней мере, частично, врож-
денным дефицитом нефронов в почках. Доказано, 
что 34–36 нед гестации – критический период для 
образования конечного числа нефронов; позже но-
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вые гломерулы не образуются. Несмотря на то, что 
не установлено прямой корреляции между числом 
нефронов и массой тела при рождении у людей с 
АГ, у взрослых людей с эссенциальной гипертони-
ей число нефронов снижено, а размер гломерул у 
людей, рожденных с малой массой тела, больше. 
Увеличенный размер гломерул связан с их гипер-
фильтрацией из-за уменьшенной фильтрующей 
поверхности. Гиперфильтрация клинически про-
является микроальбуминурией и ускоренной по-
терей функции почек, что чаще встречается среди 
взрослых, рожденных с малой массой тела. Поч-
ка с уменьшенным числом нефронов имеет мень-
ший резерв для компенсации при пищевых пере-
грузках или почечной патологии. Это доказано, в 
частности, при трансплантации почки. В случа-
ях, когда трансплантированная почка мала отно-
сительно массы тела реципиента, приживаемость 
таких трансплантатов ниже, независимо от имму-
нологических показателей. [56]. Однако существу-
ет гипотеза, в определенной мере противоречащая 
«теории малого числа нефронов». Суть этой гипо-
тезы в следующем. Если число гломерул умень-
шено, то гломерулы имеют большие размеры, что, 
в общем, обеспечивает нормальную фильтрую-
щую поверхность. АГ у особей, рожденных с ма-
лой массой тела, – результат не малого числа не-
фронов, а развивающихся изменений в постгломе-
рулярном сегменте нефрона, приводящих к повы-
шенной реабсорбции натрия. Эта гипотеза была 
представлена, в частности, в докладе Eberhard Ritz 
(Heidelberg) «Роль почки в происхождении первич-
ной гипертензии», сделанном на 2-м международ-
ном конгрессе «Гипертензия – от Короткова до на-
ших дней» в Санкт-Петербурге в сентябре 2009 г. 
В том же докладе обобщены опубликованные за 
последние годы данные о причинах уменьшенно-
го числа гломерул, полученные в экспериментах на 
животных. Среди причин упоминается низкое по-
требление белка матерью, нарушение кровоснаб-
жения матки, гипергликемия и гиперинсулинемия 
матери, избыточное или очень низкое потребление 
поваренной соли матерью и избыточное выделение 
кортикостероидов.

Пренатальное программирование постнаталь-
ной патологии сердечно-сосудистой системы свя-
зывают с дисфункцией эндотелия, ассоциирую-
щейся с малым весом при рождении [57]. В част-
ности, определенное значение придается комплек-
су цинкосодержащих ферментов, или металлопро-
теаз, вовлеченных в деградацию компонентов вне-
клеточной матрицы. Эти ферменты секретируются 
эндотелиальными клетками. Изменения в матрице 

металлопротеаз, как полагают, являются маркером 
эндотелиальной дисфункции и связаны с развити-
ем сердечно-сосудистой патологии и метаболиче-
ского синдрома [58]. Важную роль в поддержании 
баланса биосинтеза и деградации сосудистой стен-
ки играют взаимодействия между матрицей метал-
лопротеаз и коллагенстимулирующими фактора-
ми. Нарушение такого баланса способствует разви-
тию сосудистых повреждений. Инсулиноподобный 
фактор роста-1 (IGF-1) имеет коллагенстимулиру-
ющую и эндокринную активность воздействия на 
ткани многочисленных органов-мишеней [59, 60]. 
При определении плазменных концентраций ме-
таллопротеаз, их ингибиторов, IGF-1 и связыва-
ющего белка IGFBP-3 у детей найдены корреля-
ционные связи между массой тела при рождении, 
уровнем АД и эндотелиальной дисфункцией [61].

Связь между малой массой тела при рождении 
и нарушенной толерантностью к глюкозе во взрос-
лой жизни устанавливает «эмбриональная гипоте-
за инсулина» Хаттерсли. По этой теории полимор-
физм гена гормона роста ассоциирован с генети-
чески обусловленным дефицитом секреции инсу-
лина или его активности [62].

Воздействие неблагоприятных факторов во вре-
мя беременности может затронуть не только по-
томство данной беременности, но так же и следу-
ющее поколение [63, 64]. Есть несколько возмож-
ных объяснений этого феномена. Во-первых, гор-
мональная среда матки матерей может повлиять на 
развивающиеся репродуктивые органы зародыша 
[65]. Во-вторых, любые эпигенетические измене-
ния генома могут быть переданы второму поколе-
нию [66]. 

Вопрос обратимости пренатальных нарушений 
дискутируется, так как нарушения эмбрионального 
развития обычно диагностируются в поздний пери-
од беременности или даже после рождения, нет эф-
фективных средств пренатального лечения ребен-
ка, нет возможности непосредственного исследо-
вания влияния устранения неблагоприятных фак-
торов на физиологические процессы, хотя работа 
в этой области продолжается [67]. Имеются экспе-
риментальные данные, что часть из эффектов пре-
натального программирования может быть обрати-
ма после рождения. Так, в работах M.H. Vickers, 
показано, что у взрослого потомства крыс, недо-
кормленных во время беременности, развивались 
гиперинсулинемия и ожирение в результате умень-
шенной двигательной активности и переедания. У 
этих животных также были низкие концентрации 
лептина. При применении лептина в ранний после-
родовой период физиологические изменения, вы-
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званные недостаточным внутриутробным питани-
ем, были устранены [68–70]. 

Эпидемиологические доказательства феталь-
ного программирования заболеваний взрослых 
неоспоримы. К настоящему времени низкая мас-
са тела при рождении является общепризнанным 
маркером риска патологии взрослых, но остается 
недооцененным фактором в увеличивающейся во 
всем мире распространенности гипертонии, диа-
бета, ожирения, заболеваний почек. Особое вни-
мание должно быть направлено на модификацию 
постнатальных факторов риска у людей с низкой 
массой тела при рождении. Изучение влияния фе-
тального программирования имеет большой потен-
циал для многих областей практического здраво-
охранения – акушерства, педиатрии, кардиологии, 
нефрологии, эндокринологии и трансплантологии.
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