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Профилактика сердечно-сосудистых заболеваний 
на протяжении жизни. Часть I: преконцепционный, 
пренатальный и грудной периоды
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Известные на данный момент профилактические вмешательства 
позволяют предотвратить или значимо отсрочить бóльшую часть 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Разнообразные факто-
ры — внутренние биологические, психологические, влияние внеш-
ней окружающей среды  — взаимосвязаны между собой и  воз-
действуют на человека на протяжении всей его жизни, определяя 
вероятность развития ССЗ. Это свидетельствует о необходимости 
профилактических мер на всех жизненных этапах и даже до рожде-
ния. Положительные эффекты профилактики ССЗ реализуются по-
средством различных молекулярных механизмов на генетическом, 
эпигенетическом и  метаболическом уровнях. В  связи с  тем, что 
многие факторы риска ССЗ имеют накопительный эффект, внедре-
ние превентивных мер, начиная с  самых ранних этапов развития 
человека, будет иметь наибольшую эффективность. Целью статьи 
является рассмотрение различных аспектов профилактики ССЗ 
в преконцепционном, пренатальном и грудном периодах. 
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Lifelong prevention of cardiovascular disease. Part I: preconceptional, prenatal and infant periods of life
Kopylova O. V., Ershova A. I., Meshkov A. N., Drapkina O. M.
National Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Current prophylactic actions prevent or significantly delay the majo-
rity of cardiovascular diseases (CVD). Various factors are intercon-
nected and affect a person throughout his life, determining the risk 
of CVD. This indicates the need for preventive measures at all stages 
of life and even before birth. The beneficial effects of CVD preven-
tion are realized through various genetic, epigenetic and metabolic 
mechanisms. Due to the fact that many risk factors for CVD have a 
cumulative effect, the introduction of preventive measures from the 
earliest life stages will be most effective. The purpose of the article is 
to consider various aspects of CVD prevention in the preconceptional, 
prenatal and infant periods.
Key words: prevention, cardiovascular diseases, exposome, precon-
ception, prenatal period, infancy.
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АГ — артериальная гипертония, ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота, ИБС — ишемическая болезнь сердца, микроРНК — малые некодирующие молекулы рибонуклеиновой кислоты, МТ — масса тела, 
СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФР — факторы риска.
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) явля-

ются лидирующей причиной смертности на плане-
те [1]. Россия относится к  числу стран с  одним из 
самых высоких уровней распространенности ССЗ 
[1]. В  связи с  этим особую актуальность в  настоя-
щее время имеют мероприятия, направленные на 
профилактику развития ССЗ. 

В настоящее время профилактическая рабо-
та строится на основе реализации трех стратегий: 
популяционной (повышение информированности 
населения о  факторах риска (ФР) ССЗ и  мотива-
ция к ведению здорового образа жизни), высокого 
риска (выявление лиц с  ФР ССЗ и  их коррекция) 
и  вторичной профилактики (обеспечение каче-
ственного лечения пациентов, уже имеющих ССЗ, 
коррекцию их ФР и  повышение мотивации к  ле-
чению) [2]. Анализ многочисленных исследований 
показал, что вклад снижения распространенно-
сти и  выраженности ФР CCЗ в  снижение смерт-
ности от ишемической болезни сердца (ИБС) 
в  различных популяциях в  среднем составляет 
55,8%, а вклад лечебных мероприятий — 39,5% [3]. 
Профи лактические вмешательства более целесо-
образны для пациентов с той точки зрения, что они 
способствуют продлению жизни и  повышению ее 
качества. С  помощью данных вмешательств мож-
но предотвратить не только такие инвалидизирую-
щие и жизнеугрожающие осложнения, как инфаркт 
мио карда, острое нарушение мозгового кровообра-
щения, но и  приостановить атеросклеротический 
процесс, не допустить развития артериальной гипер-
тонии (АГ), ИБС, хронической сердечной недоста-
точности [1]. Профилактика на преконцепционном 
и пренатальном этапах позволяет снизить риск рож-
дения детей с врожденными пороками сердца и ге-
нетически обусловленными заболеваниями [4-6]. 

Концепция профилактики ССЗ на протяжении 
всей жизни

В последние годы развивается новая концеп-
ция профилактики ССЗ, заключающаяся в их про-
филактике на протяжении всей жизни [7]. Одной 
из предпосылок такого подхода стало изучение 
воздействия, помимо основных “классических” 
ФР ССЗ (курение, повышенное артериальное дав-
ление, гиперлипидемия и  др.), всего комплекса 
факторов окружающей среды, так называемого 
экспосома [8, 9]. Под экспосомом понимают сово-
купность факторов окружающей среды, влияющих 
на регуляцию генов и  индивидуальное развитие 
и  здоровье организма на протяжении жизни [9]. 
Vermeulen R, et al. (2020) [9] выделяют такие компо-
ненты экспосома, как физико-химические факторы 
(состояние воздуха, воды и  почвы, радиационный 
фон, электромагнитные поля, шумовое загрязне-
ние, климат и  т. п.), образ жизни (физическая ак-
тивность, сон, питание, прием лекарств, курение, 

алкоголь), социальные факторы (уровень дохода, 
общественное устройство, социальные связи, куль-
турные нормы, психологические факторы, уровень 
стресса и др.), экосистемы (продуктовые точки, го-
родская застройка, плотность населения, возмож-
ности для ходьбы пешком, наличие открытых про-
странств и зеленых насаждений и др.). Daiber A, et 
al. (2019) [8] помимо воздействия общих и  специ-
фических факторов внешней среды отмечают так-
же влияние внутренней среды на регуляцию генов: 
протеома, метаболома, микробиоты и  т. д. Каждый 
из них уникальным образом воздействует на геном 
и  эпигеном человека, увеличивая или уменьшая 
риск ССЗ. Эпидемиологические данные свидетель-
ствуют о том, что факторы окружающей среды свя-
заны с более высоким риском как непосредственно 
ССЗ (врожденных пороков сердца, АГ, сердечной 
недостаточности, ИБС, аритмий, инсульта и  др.), 
так и  предрасполагающих к  ним состояний  — са-
харного диабета (СД), депрессии, тревожных рас-
стройств и др. [10].

Engel GL (1980) [11] разработал биопсихосо-
циальную модель человека, которая противопо-
ставляется биомедицинской модели. Согласно био-
психосоциальной модели важен учет не только 
биологических особенностей пациента, но и  его 
психологических и  социальных составляющих. По 
мнению Engel GL, психологические и  социальные 
составляющие обычно не учитываются, что не-
гативно сказывается на эффективности лечения 
и  приверженности пациентов назначенному лече-
нию или изменению образа жизни. В  связи с  тем, 
что профилактика ССЗ в  значительной степени 
связана с воздействием на привычки человека, био-
психосоциальный подход является абсолютно не-
обходимым при реализации всех трех стратегий 
профилактики. Только учет всех составляющих 
личности дает возможность оказывать помощь 
наиболее эффективным образом [11]. Данное пред-
ставление согласуется и  с  определением здоровья 
Всемирной организацией здравоохранения, соглас-
но которому “здоровье является состоянием полно-
го физического, душевного и социального благопо-
лучия, а не только отсутствием болезней и физиче-
ских дефектов” [12].

Положительные эффекты профилактики ССЗ 
реализуются посредством различных молекулярных 
механизмов: предотвращение хромосомных анома-
лий или неблагоприятных генных мутаций, измене-
ние метаболизма (уменьшение степени воспаления, 
окислительного стресса, перекисного окисления 
липидов, нормализация нейрогуморальной регу-
ляции), трансформация эпигенетического регули-
рования (изменение метилирования дезоксирибо-
нуклеиновой кислоты (ДНК), экспрессии малых 
некодирующих молекул рибонуклеиновой кислоты 
(микроРНК), модификации гистонов) [4-6, 13].
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Все описанные факторы — внутренние биоло-
гические, психологические, внешние факторы 
окружающей среды — взаимосвязаны между собой 
и  воздействуют на человека на протяжении всей 
его жизни, что свидетельствует о  необходимости 
профилактических мер в течение всей жизни (пре-
натального, грудного, дошкольного, школьного, 
студенческого, взрослого, старческого периодов) 
и  даже до его рождения (преконцепционный пе-
риод) [6, 14, 15] (рисунок 1). На каждом из этапов 
жизни профилактика ССЗ имеет ряд особенностей. 
Несмотря на то, что роль воздействий уже на самых 
ранних этапах жизни, и  даже до зачатия, хорошо 
доказана, большая часть публикаций и рекоменда-
ций сконцентрирована на профилактических вме-
шательствах в  более поздние периоды жизни. При 
этом важное значение имеет организация своевре-
менных превентивных мер, начиная с  самых ран-
них этапов жизни [6, 7, 16]. В  данной статье рас-
смотрены профилактические мероприятия на эта-
пе формирования организма: преконцепционный, 
пренaтальный и грудной периоды.

Преконцепционная профилактика 
Жизненный путь человека начинается еще до 

зачатия, когда будущие родители только строят 
планы о  беременности и  детях [16]. Под прекон-
цепционным периодом нередко подразумеваются 
3 мес. до зачатия, однако ряд авторов указывают, 
что с практической точки зрения период до зачатия 
можно определить только после того, как женщина 
забеременела, и  предлагают считать началом пре-
концепционного периода момент, когда будущие 
родители принимают решение о том, что они хотят 
ребенка или даже еще шире — с подросткового пе-
риода — начиная с созревания женщины и мужчи-
ны, предшествующего первой беременности [15]. 
На этапе преконцепционной профилактики можно 
выделить несколько взаимосвязанных компонен-
тов: образ жизни каждого из будущих родителей, 
генетические особенности и состояние их здоровья 
на момент планирования беременности.

Образ жизни родителей влияет на геном и эпи-
геном яйцеклеток и  сперматозоидов. Так, сигарет-

ный дым повышает вероятность генетических му-
таций и  хромосомных аномалий при образовании 
гамет, что в дальнейшем может приводить к разви-
тию врожденных пороков сердца [4, 5]. Имеются до-
казательства того, что сигаретный дым модифициру-
ет состав микроРНК в сперматозоидах курящих по 
сравнению с некурящими, тем самым оказывая вли-
яние на процессы, жизненно важные для здорового 
состояния сперматозоидов и нормального развития 
эмбриона, в частности, вызывая гибель клеток [17]. 

Ожирение и гиподинамия, употребление кало-
рийной и  жирной пищи также обусловливают не-
благоприятное наследование на эпигенетическом 
уровне [6, 18]. Исследования продемонстрирова-
ли связь между материнским ожирением и  харак-
тером питания до зачатия и ожирением у детей [6, 
19]. Так, в случае избыточной массы тела (МТ) у ма-
тери в  преконцепционном периоде, риск развития 
у ребенка избыточной МТ или ожирения повыша-
ется на 95%, а в случае ожирения у матери — риск 
развития у ребенка избыточной МТ или ожирения 
повышается в 3 раза [19]. Вместе с тем существуют 
предпосылки к тому, что здоровый образ жизни ро-
дителей  — физическая активность, рациональное 
питание и др., может привести к благоприятным на-
следуемым эпигенетическим модификациям, кото-
рые снижают риск развития ССЗ и метаболического 
синдрома у последующего поколения [6, 18]. В част-
ности, в экспериментах на животных было показа-
но, что здоровое питание и физическая активность 
отцов повышает чувствительность тканей к инсули-
ну и препятствует ожирению у потомства [20].

Помимо вмешательств, направленных на от-
каз от вредных привычек, важна защита потенци-
альных родителей от опасных воздействий, связан-
ных с загрязнением окружающей среды, поскольку 
показано, что уровни токсикантов могут длитель-
но сохраняться в  организме родителей, что может 
иметь неблагоприятные последствия для здоровья 
будущего ребенка [14].

Генетические особенности будущих родителей, 
выявляемые при ДНК-тестировании, могут опреде-
лять вероятность рождения ребенка с наследствен-

Преконцеп-
ционный

Пренаталь-
ный Грудной Дошколь-

ный Школьный Студен-
ческий Взрослый Старческий Пост-

мортем

Периоды жизни человека

Экспосом – совокупность факторов окружающей среды, влияющих на регуляцию генов
(Образ жизни, физико-химические факторы, экосистемы, социальные факторы)

Внутренние биологические факторы
Психологические факторы

Внешние факторы окружающей среды

Рис. 1    Концепция профилактики ССЗ на протяжении жизни.
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ным заболеванием. В  ряде случаев генетическое 
тестирование и  консультирование до наступления 
беременности может иметь решающее значение для 
предотвращения рождения больного ребенка. Это 
особенно актуально для профилактики аутосомно-
рецессивных заболеваний с  вовлечением сердеч-
но-сосудистой системы (например, болезнь Гоше, 
синдром Смита-Лемли-Опица) [21]. В  этом случае 
оба родителя могут быть здоровы и иметь лишь но-
сительство патологической мутации. Если в паре оба 
родителя являются носителями мутации в  сходном 
гене, вероятность рождения ребенка с наследствен-
ным заболеванием составляет 25%. В  таком случае 
важно предоставить будущим родителям полную ин-
формацию о возможностях предотвращения рожде-
ния ребенка с патологией путем использования со-
временных репродуктивных технологий, в частности 
экстракорпорального оплодотворения [22]. 

Вытекающий из особенностей генома, образа 
жизни и  других факторов актуальный статус здо-
ровья будущих родителей  — также важный ком-
понент преконцепционной профилактики. Их уг - 
лубленное обследование позволяет выявить и, при 
необходимости, скомпенсировать возможные скры-
тые заболевания и  ФР, что, безусловно, благопри-
ятно скажется на поддержании здоровья как самих 
родителей, так и их будущих детей. Например, вы- 
явление и  коррекция СД и  АГ у  будущей матери 
снижает риск врожденных аномалий у плода и веро-
ятность задержки его развития [23]. В случае приема 
женщиной в связи с уже имеющимися хронически-
ми заболеваниями препаратов, обладающих по-
тенциальным риском для развития плода (статины, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та, производные витамина А, многие психотроп-
ные препараты и  др.), требуется пересмотр схемы 
лечения на преконцепционном этапе [24, 25]. Важ-
но, чтобы уже в момент назначения таких лекарств 
все женщины детородного возраста, независимо от 
их ближайших планов в отношении рождения детей, 
были предупреждены врачом о необходимости свое-
временной отмены препаратов при планировании 
беременности.

Рассматривая преконцепционную профилак-
тику с  точки зрения психологии, важно обратить 
внимание на привычки родителей, которые в боль-
шинстве своем передаются ребенку после его рож-
дения. Изменив их на этапе планирования семьи, 
можно избежать передачи неблагоприятных пат-
тернов детям уже в  постнатальном периоде [6, 16]. 
Период планирования беременности может стать 
одним из самых оптимальных для модификации 
образа жизни, поскольку, при осознанном отноше-
нии мотивация будущих родителей высока. Жела-
ние иметь здорового ребенка стимулирует работать 
над собой, отказаться от пагубных и привить новые 
здоровые привычки [16, 26]. 

Достижению целей по профилактике ССЗ на 
этапе планирования семьи способствует прекон-
цепционное консультирование. Hall E, et al. (2018) 
[25] подчеркивают важность целостного похода при 
проведении преконцепционного консультирования, 
включающего изучение анамнеза, актуального ста-
туса здоровья, лабораторных показателей, генети-
ческого тестирования и оздоровление образа жизни 
с  обеспечением осознания будущими родителями 
своей новой роли, необходимости должной подго-
товки к беременности и с предоставлением образо-
вательной и мотивационной помощи в составлении 
собственного плана по подготовке к беременности, 
что повышает вероятность проактивных изменений.

В рамках преконцепционного консультирова-
ния необходимо провести оценку на наличие скры-
той или явной депрессии, тревоги, расстройств 
пищевого поведения, психических заболеваний, 
послеродовой депрессии в  анамнезе. Выявление 
одного из этих состояний позволит провести их 
коррекцию еще на преконцепционном этапе и  не 
допустить усугубления данных состояний в перио-
ды беременности и после родов [25]. 

Отдельно учеными на сегодняшний день вы-
деляется проблема мужского преконцепционного 
здоровья. Отцовское здоровье имеет важное зна-
чение в  программировании развития плода, влияя 
на здоровье будущих поколений посредством как 
моногенного, полигенного, так и эпигеномного на-
следования. Исследователи указывают на недоста-
ток внимания к теме мужского преконцепционного 
здоровья, в частности ориентированность консуль-
таций по планированию беременности в  большей 
степени на женщин [26]. 

Существуют данные, что >40% беременностей 
являются незапланированными [27], в связи с чем ряд 
исследователей предлагает новую концепцию, соглас-
но которой необходимо обеспечить здоровье и пси-
хологическое благополучие будущих родителей вне 
зависимости от их ближайших планов относительно 
рождения детей с  тем, чтобы здоровье и  здоровые 
привычки были неотъемлемой частью их жизни [28]. 
В этом случае одним из преимуществ является то, что 
работа ведется, в основном, с молодым населением, 
которому проще изменить свой тип поведения и для 
которого влияние перехода к здоровому образу жиз-
ни вследствие накопительного эффекта будет боль-
ше, чем в старших возрастных категориях [26, 28]. На 
уровне внешних факторов к мерам по реализации та-
кой концепции относятся доступность здоровых про-
дуктов питания, cнижение уровня загрязнения окру-
жающей среды, возможности для занятий спортом, 
образовательные программы, касающиеся вопросов 
планирования семьи и т. п. [28]. 

Пренатальная профилактика
Под пренатальным периодом в  данной статье 

подразумевается этап развития человека с  момен-
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та оплодотворения до его рождения. Действия по 
профилактике ССЗ на этапе беременности на-
правлены и  на плод, и  на мать. Оказание помощи 
в  пренатальном периоде, как правило, ориентиро-
вано на текущую беременность. Тем не менее, было 
продемонстрировано, что осложнения беременно-
сти имеют пожизненные последствия для здоровья 
и женщин, и детей [29]. Вот почему некоторые спе-
циалисты считают беременность “неиспользован-
ным окном возможностей для улучшения долго-
срочного здоровья матери и ребенка” [29].

Неоптимальное развитие плода из-за недостат-
ка питательных веществ или кислорода, плацентар-
ной недостаточности или воздействия токсических 
веществ является важным ФР ССЗ. Плод адапти-
руется к  неблагоприятным внутриутробным усло-
виям для обеспечения выживания. Непосредствен-
ным следствием является низкая МТ при рожде-
нии, а  долгосрочным эффектом  — повышенная 
склонность к  развитию ССЗ во взрослой жизни. 
Этот процесс описан в  рамках парадигмы онтоге-
нетической природы здоровья и  болезней DOHaD 
(Developmental Origins of Health and Disease) и  из-
вестен как перинатальное программирование ССЗ, 
которое не зависит от генетического кода человека 
(гипотеза Баркера, концепция функциональной те-
ратологии Дёрнера) [13, 29]. 

Hanson M (2019) [6] подчеркивает, что влияние 
среды на более поздний риск ССЗ начинается уже 
на ранней эмбриональной фазе. Согласно Crispi F, 
et al. (2018) [30], задержка роста плода, наблюдае-
мая в 7-10% случаев беременности и обусловленная 
чаще всего плацентарной недостаточностью, ассо-
циирована с  перинатальным кардиоваскулярным 
программированием и ремоделированием. Продол-
жительное ограничение поступления питательных 
веществ и кислорода ассоциировано с эпигенетиче-
скими изменениями (метилирование ДНК, модифи-
кация гистонов, нарушения регуляции микроРНК) 
и  с  ремоделированием сердечно-сосудистой систе-
мы на органном (изменения в ориентации волокон, 
аномальное строение коронарного русла, увеличе-
ние толщины комплекса интима-медиа), тканевом 
(снижение количества и увеличение объема кардио-
миоцитов, уменьшение длины и количества капил-
ляров) и внутриклеточном (уменьшение длины сар-
комеров, перестройка митохондрий, изменения изо-
форм титина и миозина) уровнях [30]. 

Парадигма DOHaD возникла на основе иссле-
дований, согласно которым осложнения беремен-
ности повышают риск развития хронических за-
болеваний у  потомства вплоть до зрелого возраста 
[31]. В  частности, люди, имеющие более низкую 
массу при рождении вследствие неадекватного пи-
тания матери, во взрослой жизни чаще страдают 
ИБС, острым нарушением мозгового кровообра-
щения, АГ и СД [31].

Выявлено, что и  другие неблагоприятные фак-
торы со стороны матери, такие как курение, пре-
эклампсия, стресс, чрезмерное увеличение веса и ге-
стационный СД, увеличивают частоту хронических 
заболеваний и показатели смертности в следующих 
поколениях [32, 33]. 

Ультразвуковой и  биохимический скрининги 
в  первом триместре дают возможность прогнози-
ровать риск задержки роста плода, преэклампсии, 
преждевременных родов, гестационного СД [29]. 
Для этого могут быть использованы ряд показа-
телей, повышающих связанные с  беременностью 
рис ки и  вероятность заболеваний в  дальнейшей 
жизни ребенка [29]. Так, в  исследовании Nanda S, 
et al. (2011) [34] возраст матери, индекс МТ, раса, ге-
стационный СД в анамнезе и макросомия плода яви-
лись значимыми независимыми предикторами раз-
вития гестационного СД с чувствительностью 61,6%, 
определение биомаркеров адипонектина и  глобу-
лина, связывающего половые стероиды, повышало 
чувствительность скрининга до 74,1%.

Необходима целенаправленная работа по пред-
отвращению развития у матери гестационного СД, 
АГ, преэклампсии и  тромбоза. Важными протек-
тивными факторами являются нормальная МТ, 
должный уровень физической активности (30 мин 
умеренной нагрузки в  день большую часть дней 
недели), сбалансированное питание, отказ от ку-
рения и употребления алкоголя [29, 32]. К сожале-
нию, уровень физической активности большин-
ства беременных женщин ниже рекомендуемого, 
что требует активного выявления и коррекции [35]. 
Женщина также должна быть осведомлена об опти-
мальном уровне прибавки веса во время беремен-
ности, который рассчитывается на основе индекса 
МТ матери до беременности. В  развитых странах 
избыточная прибавка веса наблюдается у  40% бе-
ременных; данное состояние повышает риск разви-
тия ожирения у ребенка на 33% [36].

Минимизация влияния неблагоприятных фак-
торов окружающей среды важна на всех этапах 
жизни. При этом пренатальный период является, 
пожалуй, наиболее уязвимым: токсические и радиа-
ционные воздействия в  это время могут привести 
к врожденным аномалиям и повышению риска раз-
вития ССЗ в будущем [13, 14, 29]. В настоящее вре-
мя известно >80  тыс. химикатов, использующихся 
повсеместно, которые, разлагаясь, загрязняют воз-
дух, почву, питьевую воду, пищевые продукты, пи-
щу, домашнюю пыль [15]. В  работе Segal TR, et al. 
(2019) [15] значимые уровни химических токсикан-
тов, включая фталаты и пестициды, были выявлены 
у  99-100% беременных женщин, при этом практи-
чески каждая беременная женщина подвергается 
воздействию >60 химикатов [14]. Данные вещества 
могут приводить к  нарушениям на уровне генома, 
приводя к появлению генетических мутаций и хро-
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мосомных аномалий, нарушать эпигенетические 
механизмы внутриутробного развития [37, 38]. 

Bommarito PA, et al. (2017) [37] обнаружили, что 
внутриутробное воздействие ртути в  значительной 
степени влияет на метилирование в пределах всего 
генома плода. Исследования показывают, что уров-
ни ртути плаценты в значительной степени связаны 
с  изменениями экспрессии микроРНК, что может 
являться одним из механизмов тератогенного эф-
фекта. Употребление в  пищу сортов рыбы с  высо-
ким содержанием ртути является основным путем 
попадания этого вещества в организм человека, че-
го беременным и кормящим женщинам следует из-
бегать [15, 37]. 

Свинец может выделяться из водопроводных 
труб в  домах старой постройки, использоваться 
в  глазури некоторой посуды [15]. Повышенный уро-
вень свинца у матери может изменять процессы ме-
тилирования ДНК у плода [37].

Проживание рядом с  горнодобывающими, ме-
таллургическими промышленными предприяти-
ями, а  также активное или пассивное курение по-
вышают риск накопления кадмия [15]. Согласно 
исследованиям, внутриутробное воздействие кад-
мия связано с общим гипометилированием и гено-
специфическим гиперметилированием ДНК [37]. 
А  недавнее исследование, посвященное изучению 
взаимосвязи между преэклампсией и воздействием 
кадмия, выявило наличие ряда микроРНК, общих 
для данных состояний [37].

В повседневно используемых пластиковых 
контейнерах, ряде пищевых продуктов, космети-
ке, средствах ухода за домашними животными, то-
варных чеках, некоторых видах мебели и  текстиля 
содержатся вещества, способные нарушать работу 
эндокринной системы, замещая или блокируя эн-
догенные гормоны. Помимо тяжелых металлов 
к  таким веществам относятся пестициды, бисфе-
нол А, фталаты, полибромированные дифенило-
вые эфиры [15]. Существуют данные, что, нарушая 
нормальное развитие плода, они могут способ-
ствовать развитию у  ребенка в  будущем ожирения 
(путем влияния на адипогенез и смещения энерге-
тического баланса), СД (вследствие воздействия на 
островки Лангерганса и  модуляции нормального 
биосинтеза и  высвобождения инсулина) и  ССЗ (за 
счет нарушения липидного обмена, развития мета-
болического синдрома и  прямого влияния на сер-
дечно-сосудистую систему) [38].

В настоящее время во многих городах остро 
стоит вопрос загрязнения воздуха. Показано, что 
воздействие загрязнения воздуха во время бере-
менности ассоциировано с  повышенным уровнем 
инсулина в  пуповинной плазме и  может быть ФР 
развития метаболических заболеваний, включая 
СД 2 типа, в более позднем возрасте [39]. Беремен-
ным женщинам следует избегать активного отдыха 

в местах с низким качеством воздуха, мест с интен-
сивным движением или прогулок по улицам вдоль 
дорог в часы пик. В экологически неблагоприятных 
районах рекомендовано использование домашних 
фильтров для очистки воздуха [15]. 

С точки зрения психологии беременность — это 
время важных перемен и  проблем, которые могут 
повлиять на благополучие матери и  ребенка [40]. 
В целом для большинства женщин в этот период ха-
рактерна нестабильность настроения. Вредные по-
следствия чрезмерных стресса, депрессии, тревоги 
во время беременности повышают риск послеродо-
вой депрессии у матери, а также связаны с прежде-
временными родами, низким весом ребенка при 
рождении, проблемами нейрокогнитивного разви-
тия плода и  меньшими способностями к  эмоцио-
нальной регуляции в  младенчестве и  детстве, что 
в дальнейшем может повысить вероятность развития 
ССЗ [40]. Для преодоления негативных эмоциональ-
ных состояний во время беременности предлагает-
ся применение методов позитивной психологии, 
в т. ч. при онлайн-консультировании, с использова-
нием вмешательств, направленных на повышение 
социализации, чувства благодарности, доброты, оп-
тимизма, вовлеченности и осознанности [40]. 

Согласно Cheng ER, et al. (2019) [41] отцы счи-
тают, что играют важную роль в принятии перина-
тальных решений, и  имеют определенные потреб-
ности в  получении информации, которые поддер-
жали бы их участие в  этом процессе. Хотя отцы 
желают поддерживать своих партнерш и  больше 
знать о  здоровье плода, они часто чувствуют себя 
исключенными из процесса перинатального скри-
нинга. Матери и отцы также имеют различные по-
требности, проблемы и предпочтения в отношении 
ключевых перинатальных решений, которые, если 
они не будут согласованы с  обоими родителями, 
могут повлиять на отношения пар и перинатальные 
результаты [41].

Профилактика в грудном возрасте
Под грудным возрастом в  данной статье под-

разумевается период от рождения до 1-2 лет жиз-
ни. Неблагоприятные воздействия на ребенка 
в  грудном периоде могут значимо влиять на риск 
развития в  дальнейшей жизни хронических не-
инфекционных заболеваний, включая ССЗ, СД 
2 типа и  ожирение, что связано с  формированием 
индивидуальных особенностей метаболизма в  дан-
ном возрасте за счет эпигенетических изменений, 
вызванных экзогенными стимулами, влияющими 
на экспрессию генов. Согласно концепции пер-
вой тысячи дней (период от зачатия до двухлетнего 
возраста), факторы окружающей среды, привычки 
питания матери, тип вскармливания, прикормы 
влияют на развитие важных эндокринных, метабо-
лических, иммунологических функций, нарушение 
которых может стать патогенетической основой для 
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развития в будущем ожирения, СД, АГ и других за-
болеваний [42]. По данным Canani RB, et al. (2011) 
[43] питание как ребенка, так и  самой матери по-
средством эпигенетических механизмов может вли-
ять в  дальнейшем на ССЗ и  развитие метаболиче-
ского синдрома у ребенка в будущем. 

Исследования показывают, что одной из важ-
нейших профилактических мер в  младенческом 
возрасте является грудное вскармливание, которое 
оказывает положительное влияние на риск ССЗ как 
у  ребенка, так и  у  женщины [42, 44]. Оно снижа-
ет вероятность развития у  ребенка в  будущем ССЗ 
в целом, АГ, дислипидемии, СД 1 и 2 типа, ожире-
ния посредством эпигенетических изменений, вли-
яний на эндокринную систему и гуморальную регу-
ляцию [42]. В  исследовании EPIC-CVD (European 
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition  — 
Cardiovascular Disease) выявлено, что риск развития 
ССЗ среди женщин, которые кормили грудью, на 
29% ниже по сравнению с  никогда не кормивши-
ми [44]. Важны как факт грудного вскармливания, 
так и  его продолжительность [42]. Относительно 
питания матери, показано, что как недостаточное, 
так и  избыточное питание оказывают неблагопри-
ятный эффект [43]. Важное значение также имеет 
время начала прикорма. Рекомендуется избегать 
как раннего (<4 мес.), так и  позднего (7 мес.) вве-
дения глютена, необходимо постепенно вводить 
глютен, пока ребенок все еще находится на грудном 
вскармливании, поскольку это может снизить риск 
развития СД 1 типа, важного ФР ССЗ [45].

В настоящее время существуют технологии, 
позволяющие в  короткие сроки проводить секве-
нирование генома новорожденных. В  исследова-
нии, посвященном диагностике генетических забо-
леваний у новорожденных с выраженной патологи-
ей, время, необходимое для секвенирования генома 
с  автоматическим фенотипированием и  интерпре-
тацией результатов, составило, в  среднем, ~20 ч 
[46]. Данная технология позволяет выявлять риски 
развития моногенных и  полигенных ССЗ в  после-
дующей жизни даже при отсутствии значимых кли-
нических проявлений при рождении [47, 48]. В про-
екте “BabySeq”, который исследует медицинские, 
поведенческие и  экономические последствия вне-
дрения геномного секвенирования в  оказание по-
мощи здоровым и больным новорожденным, у ряда 
новорожденных были выявлены генетические ва-
рианты, ассоциированные с  развитием гипертро-
фической и  дилатационной кардиомиопатии, над-
клапанным аортальным стенозом, что открывает 
возможности для своевременных превентивных 
и  лечебных вмешательств [48]. Развитие и  более 
широкое внедрение подобных технологий, сниже-
ние стоимости, повышение доступности и  скоро-
сти выполнения генетического тестирования могут 
позволить уже при рождении формировать “гене-

тический паспорт” ребенка, при помощи специа-
лизированных баз данных определять генетический 
риск ССЗ и проводить раннюю персонализирован-
ную первичную профилактику [46, 48]. 

С точки зрения психологии важным момен-
том в  грудном периоде являются профилактика, 
свое временное выявление и коррекция послеродо-
вой депрессии  — значимого ФР ССЗ [49]. После-
родовая депрессия затрагивает ~10-15% женщин 
и  ухудшает взаимодействие между матерью и  ре-
бенком. Материнская привязанность, сензитив-
ность и  стиль воспитания имеют важное значение 
для здорового созревания социальных, когнитив-
ных и поведенческих навыков младенца. При этом 
у матерей в депрессивном состоянии часто наблю-
дается нарушенное родительское поведение, что 
может приводить к  хроническому стрессу и  небла-
гоприятным исходам в развитии ребенка [49]. Отве-
ты на стресс включают активацию различных гор-
мональных и  нейрохимических систем организма. 
Новые эпидемиологические данные убедительно 
подтверждают, что стресс в  раннем возрасте рас-
сматривается как независимый фактор, способный 
влиять на будущий риск ССЗ [50].

Заключение
Таким образом, преконцепционный, прена-

тальный и грудной периоды являются чрезвычайно 
важными в  плане профилактики ССЗ. Накоплен-
ные знания о неблагоприятных ФР позволяют пре-
дотвратить развитие генетически обусловленных 
ССЗ, в  т. ч.  врожденных пороков развития сердеч-
но-сосудистой системы. Кроме того, именно в  эти 
периоды закладывается основа кардиоваскулярного 
здоровья на протяжении всей дальнейшей жизни 
человека  — как в  биологическом плане (на гене-
тическом, эпигенетическом, метаболическом, тка- 
невом, органном, организменном уровнях), так 
и  в  психологическом и  социальном планах (на 
уровне привычек в семье, социуме, экономических 
и бытовых возможностей для соблюдения здорово-
го образа жизни). В  связи с  этим требуется вовле-
чение специалистов, оказывающих помощь на дан-
ных этапах (терапевтов, врачей общей практики, 
сотрудников центров планирования семьи, жен-
ских консультаций, акушеров-гинекологов, кардио-
логов, педиатров) в парадигму профилактики ССЗ, 
повышение осознанности населения относительно 
важных практических превентивных практик на 
популяционном уровне, вовлечение общественных 
и  государственных структур с  целью обеспечения 
оптимальной среды для развития человека на са-
мых ранних этапах жизни. 

Отношения и деятельность: авторы заявляют об 
отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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