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В настоящее время появляется все больше доказательств того, что 
условия раннего развития человека опосредуют риск раннего раз-
вития  кардиометаболических заболеваний  и  факторы  их  риска  во 
взрослом возрасте. В настоящей публикации рассматриваются по-
тенциальные маркеры так называемой быстрой стратегии жизни — 
жизненного  цикла,  характеризующегося  высоким  риском  данных 
заболеваний, а также условия, ведущие к формированию подобной 
стратегии. В будущем, возможно, они позволят стратифицировать 
группы  высокого  риска  преждевременной  смерти  от  сердечно- 
сосудистых  и  метаболических  заболеваний  в  рутинной  клиниче-
ской практике и проводить их раннюю профилактику.
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From life history theory to clinical practice: potential markers of fast life strategy
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АГ — артериальная гипертензия, ГГН — гипоталамус- гипофиз-надпочечники, ЖК — жирные кислоты, ЖМ — жировая масса, ЖТ — жировая ткань, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы 
тела, МТ — масса тела, НМТ — низкая масса тела, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ФР — фактор(ы) риска, AR — adiposity rebound (адипоцитарный рикошет), EAR — early 
adiposity rebound (ранний адипоцитарный рикошет), OR — odds ratio (отношение шансов).

Currently,  there  is  increasing  evidence  that  early  human  development 
mediates  the  risk  of  early  cardiometabolic  diseases  and  their  risk 
factors  in  adulthood.  This  publication  considers  potential  markers  of 
the  so-called  fast  life  strategy  —  a  life  cycle  characterized  by  a  high 
disease risk, as well as the conditions leading to the formation of such 
a strategy. In the future, they may allow stratifying groups at high risk of 
premature death from cardiovascular and metabolic diseases in routine 
clinical practice and conducting their early prevention.
Keywords: life history theory, fast life strategy, low birth weight, catch-
up  growth,  early  adipocyte  rebound,  precocious  puberty,  teenage 
pregnancy, early menopause.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Стратегия жизненного цикла человека форми-
руется в  результате воздействия ряда внешних 
и  внутренних факторов. Предсказуемая и  бо-
гатая ресурсами среда формирует медленную 
стратегию, характеризующуюся долгим перио-
дом роста и развития, лучшим состоянием здо-
ровья и  большей продолжительностью жизни. 
Суровая и  непредсказуемая среда формирует 
быструю стратегию жизни с коротким периодом 
роста и развития, худшим состоянием здоровья 
и меньшей продолжительностью жизни.

Что добавляют результаты исследования?
•  Большое количество данных свидетельству-

ют о  том, что низкая масса тела при рождении 
ребенка, догоняющий рост, ранний адипоци-
тарный рикошет, раннее половое созревание 
и ранняя менопауза являются маркерами повы-
шенного риска кардиометаболических заболе-
ваний во взрослой жизни.

•  Эти маркеры могут свидетельствовать о  бы-
строй стратегии жизни ("ускорения темпа жиз-
ни"), при котором отдается приоритет раннему 
воспроизводству в ущерб максимально возмож-
ному росту, развитию и поддержанию жизнеде-
ятельности.

•  Характеристики быстрой стратегии жизни мо-
гут быть использованы в  качестве прогности-
ческих маркеров в  клинической практике для 
стратификации групп риска по раннему началу 
кардиометаболических заболеваний и  проведе-
нию своевременных профилактических меро-
приятий. 

Key messages
What is already known about the subject?

•  The human life history strategy is shaped by 
a  number of external and internal factors. A  pre-
dictable and resource-rich environment shapes 
a  slow strategy, characterized by a  long period of 
growth and development, better health, and a  lon-
ger life expectancy. A harsh and unpredictable envi-
ron ment shapes a  fast life strategy with a short pe-
riod of growth and development, worse health, and 
a shorter life expectancy.

What might this study add?
•  A  large body of evidence suggests that low birth 

weight, catch-up growth, early adipocyte rebound, 
pre cocious puberty, and early menopause are mar-
kers of increased risk of cardiometabolic diseases in 
adulthood.

•  These markers may indicate a  fast life strategy, 
which prioritizes early reproduction at the expen-
se of maximizing growth, development, and main-
tenance.

•  Characteristics of a  fast life strategy can be used 
as prognostic markers in clinical practice for stra-
tification of risk groups for early onset of cardio-
metabolic diseases and implementation of timely 
preventive measures.

Введение 
Кардиометаболические заболевания в  настоя-

щее время являются ведущей причиной смерти на-
селения во всем мире1. Они связаны с рядом таких 
патологических состояний, как артериальная гипер-
тензия (АГ), ожирение, инсулинорезистентность, 
дислипидемия и  почечная дисфункция, развиваю-
щихся на протяжении жизни. Основными фактора-
ми риска (ФР) этих заболеваний являются курение, 
злоупотребление алкоголем, нерациональное пита-
ние и низкая физическая активность [1]. Появляет-
ся все больше данных, что именно условия раннего 
развития человека опосредуют подверженность ФР 
сердечно- сосудистых (ССЗ) и  метаболических за-

1  World  health  statistics  2024:  monitoring  health  for  the  SDGs, 
Sustainable Development Goals. Geneva: World Health Organization; 
2024.  Licence:  CC  BY-NC-SA  3.0  IGO.  ISBN  978-92-4-009470-3 
(electronic version).

болеваний, формируя таким образом траекторию 
жизненного цикла. Это также свидетельствует о том, 
что профилактические вмешательства еще до рожде-
ния и на протяжении детства будут более эффектив-
ными, нежели мероприятия, начавшиеся в среднем 
и пожилом возрасте [2].

Теория истории жизни — это раздел эволюци-
онной экологии, изучающий формирование стра-
тегий жизненных циклов биологических объектов 
в  результате естественного отбора. Он широко ис-
пользуется во многих областях науки, в  т.ч. и  эво-
люционной медицине [3]. В  настоящей статье 
рассматриваются отличительные черты быстрой 
стратегии жизни — жизненного цикла, характери-
зующегося высоким риском кардиометаболических 
заболеваний и смерти от них. Эти признаки позво-
ляют идентифицировать фенотип жизненного цик-
ла в  начале жизни и  проводить ранние профилак-
тические вмешательства. 
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эволюционные компромиссы, т.е. отрицательную 
корреляцию между двумя компонентами приспосо-
бленности [4].

Стратегии распределения энергии и  лежащие 
в  их основе механизмы основаны на взаимодей-
ствии экологических, демографических, морфоло-
гических, поведенческих, физиологических и гене-
тических факторов, что формирует быстро-медлен-
ный спектр стратегий жизни. Наиболее значимыми 
факторами, определяющими выбор между медлен-
ной и  быстрой стратегией жизни, являются не-
предсказуемость и суровость условий окружающей 
среды, а  также дефицит ресурсов. Под суро востью 
подразумевается степень, в которой факторы окру-
жающей среды могут привести к  заболеваниям 
или смерти, под непредсказуемостью — простран-
ственная и/или временнáя изменчивость суро-
вости, дефицит ресурсов характеризует доступ-
ность ресурсов и уровень конкуренции за них. При 
высоких уровнях непредсказуемости и  суровости 
окружающей среды и скудности ресурсов увеличи-
вается риск смерти до наступления репродуктив-
ного периода. Поэтому естественный отбор бла-
гоприятствует более быстрым стратегиям жизни, 
характеризующимся ускоренным развитием и  со-
зреванием, а  также повышенным риском развития 
заболеваний и  смерти. Напротив, менее суровые 
и  непредсказуемые условия среды и  доступ к  под-
ходящему количеству ресурсов благоприятствуют 
более медленным стратегиям жизни, для которых 
характерно долгое развитие, позднее созревание, 
лучшее состояние здоровья и  бóльшая продолжи-
тельность жизни [5]. Человек (Homo sapiens) нахо-
дится на медленном конце континуума, но также 
демонстрирует значительную вариабельность вну-
три популяции. 

Стоит отметить, что эти различия между стра-
тегиями не классифицируются как хорошие и пло-
хие, а  рассматриваются как адаптивные для усло-
вий окружающей среды. Однако с точки зрения си-
стемы здравоохранения, люди, демонстрирующие 
быструю стратегию жизни, характеризуются худ-
шим состоянием здоровья, специфическими пове-
денческими особенностями, ускорением биологи-
ческого старения и  меньшей продолжительностью 
жизни. Поскольку многие из этапов жизненного 
цикла отмечены измеримыми характеристиками, 
как например, весом при рождении, траекторией 
роста, возрастом полового созревания и  первого 
размножения, паритетом родов и т.д. [6], их можно 
рассматривать как маркеры стратегии жизни. 

Масса тела (МТ) при рождении
В норме внутриутробный линейный рост, рост 

органов и  прибавка МТ происходят сбалансиро-
ванно, удовлетворяя потребности плода и сохраняя 
при этом здоровье матери. Неблагополучие в  пе-
риод внутриутробного развития ведет к  рождению 

Методология поиска
Был проведен несистематический поиск в  ба-

зах данных PubMed и  Elibrary, по ключевым сло-
вам: "Life history theory", "Fast life strategy", "Low 
birth weight", "catch-up growth", "Adiposity rebound", 
"Early/precocious puberty", "Age of menopause", "Низ-
кая масса тела при рождении", "Догоняющий рост", 
"Адипоцитарный рикошет", "Раннее/преждевре-
менное половое созревание", "Возраст менопау-
зы", во временнóм промежутке 2014-2024гг. Также 
в обзор были включены фундаментальные труды по 
эволюционной медицине/биологии/этологии более 
раннего периода. 

Теория истории жизни и эволюционные 
компромиссы

Жизненный цикл  — это  последовательность 
в  развитии, начиная с  зачатия и  заканчивая 
 смертью. События между ними обычно включают 
рождение, детство, созревание, размножение и ста-
рение, и вместе они составляют стратегию жизнен-
ного цикла этого организма. Энергия — это основ-
ная "валюта" организма, а процессы, регулирующие 
ее получение и расход, формируют стратегию жиз-
ненного цикла организма. Основными функциями, 
на которые выделяются энергия, являются рост, вос-
производство и поддержание жизнедеятельности. 

Теория истории жизни постулирует, что эволю-
ционная цель каждого живого организма — макси-
мизировать свой долгосрочный генетический вклад 
в будущие поколения — то, что называется (дарви-
новской) приспособленностью. Репродукция яв-
ляется наиболее очевидной целью для жизненных 
инвестиций. У видов с половым размножением она 
включает поиск партнера, оплодотворение, бере-
менность, роды и родительский вклад, т.е. поддер-
жание выживания и развития потомства. Однако для 
этого организм предварительно должен развиться 
физически и  умственно. Это подразумевает рост, 
приобретение силы и  навыков, которые помогут 
объекту превзойти конкурентов в получении досту-
па к  пище, жилью, территории, статусу и  партне-
рам, а  также защитить потомство. Кроме того, для 
максимизации репродуктивного успеха необходимы 
вложения ресурсов в поддержание жизни и здоровья. 
Это включает в себя восстановление тканей против 
воздействия времени, инвестиции в работу иммун-
ной системы и борьбу с биотическими и абиотиче-
скими факторами, такими как изменения климата, 
голод, инфекционные агенты, хищники или конку-
ренты среди своего вида. Однако организмы имеют 
ограниченное время и энергию, и не все компонен-
ты приспособленности могут быть максимизирова-
ны одновременно. Вместо этого особи, популяции 
и виды должны отдавать предпочтение одним функ-
циям в ущерб другим, чтобы увеличить свой генети-
ческий вклад в  следующее поколение. Это создает 
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стиции в  течение фетальной жизни, должно раз-
вивать быструю стратегию жизненного цикла, 
отдавая приоритет размножению над ростом и под-
держанием гомеостаза. Действительно, дети, рож-
денные с НМТ, подвержены более высокому риску 
развития заболеваний и смерти не только в раннем 
возрасте, но и на протяжении всей жизни. Первые 
свидетельства влияния внутриутробного действия 
голода и  последующего увеличения риска ожи-
рения, сахарного диабета (СД), метаболического 
синдрома и  ишемической болезни сердца (ИБС) 
были отмечены среди лиц, родившихся во время 
голландской голодной зимы. Схожие результаты 
наблюдались и  у  лиц, переживших пренатальное 
действие голода в  Китае в  1959-1961гг, в  Эфиопии 
в 1983-1985гг и у потомков жертв Холокоста в 1940-
1945гг. Примечательно, что роста ожирения не от-
мечалось среди лиц, пренатально переживших бло-
каду Ленинграда, возможно, из-за того, что в СССР 
нехватка пищи отмечалась и в послевоенное время. 
Однако у  них наблюдались меньшие размеры тела 
во взрослой жизни, бóльшая распространенность 
АГ и меньшая длина теломер [13]. Примечательно, 
что в  когорте лиц, переживших блокаду, распро-
страненность подтвержденных ССЗ, и  доклиниче-
ских маркеров артериосклеротического поражения 
сосудов, дисфункции почек и  когнитивных нару-
шений была невысокой даже в  пожилом возрасте. 
Авторы объясняют это, с  одной стороны, вероят-
ным протективным действием ограничения кало-
рийности рациона в  послевоенное время, а  с  дру-
гой  — возможной систематической ошибкой вы-
жившего (когнитивным искажением, при котором 
выводы делаются только по одной группе исследуе-
мых лиц) [14].

В  зонтичном обзоре систематических обзоров 
и метаанализов, анализирующем долгосрочные по-
следствия НМТ при рождении, помимо высокого 
риска неонатальной смерти и  задержки роста, бы-
ла обнаружена значимая связь со смертью от всех 
причин в старшем возрасте, возникновением ИБС, 
хронической болезнью почек и болезнями органов 
дыхания [15]. 

Было обнаружено, что люди, рожденные с НМТ, 
в большей степени склонны к употреблению высо-
кокалорийной пищи, с  бóльшим содержанием бы-
стрых углеводов и жиров. Такое пищевое поведение 
приводит к  небольшому, но постоянному избытку 
питательных веществ на протяжении всей жизни, 
что увеличивает риск метаболических нарушений 
во взрослой жизни [16].

Появляются данные, согласно которым НМТ 
при рождении связана с ускоренным эпигенетиче-
ским старением, которое, в  свою очередь, связано 
с  более быстрым течением жизни и  повышенным 
риском смерти [17]. Исследования эволюционных 
причин старения показывают, что естественный 

ребенка с  низкой МТ (НМТ). НМТ может быть 
вызвана малым гестационным сроком, задержкой 
пренатального роста или сочетанием обоих факто-
ров. В  эпидемиологических исследованиях и  ста-
тистических отчетах за НМТ обычно принимается 
показатель ≤2500 г при рождении [7, 8]. 

К  ФР НМТ относят множество состояний: 
юный, или напротив старший возраст матери, 
белково- энергетическую недостаточность, высокий 
паритет беременности, хронические заболевания 
матери, структурные аномалии плаценты, хромо-
сомные аномалии и  пороки развития плода, вну-
триутробное инфицирование, низкий социально- 
экономический статус семьи, прием некоторых 
медикаментов, воздействие радиации, вибрации, 
химических факторов и тератогенов [9].

Согласно глобальной оценке, в  2020г в  мире 
родилось >35 млн уязвимых новорожденных (недо-
ношенных с  соответствующей гестационному воз-
расту МТ, рожденных в срок с низкой для гестаци-
онного возраста МТ и недоношенных с низкой для 
гестационного возраста МТ), что составило ~26,2% 
от всех новорожденных. Наиболее неблагопри-
ятные показатели наблюдались в  странах Южной 
Азии и Субсахарской Африки — 52,1 и 19,9% от все-
го количества новорожденных, соответственно [10]. 
По данным Росстата, в 2020г в Российской Федера-
ции с МТ <2500 г родилось 6% от всех живорожден-
ных младенцев2. 

В  условиях ограниченных ресурсов естествен-
ный отбор благоприятствует стратегиям развития, 
которые способствуют выживанию даже в  ущерб 
другим аспектам. При недостатке энергии она будет 
перенаправляться от поджелудочной железы и почек 
в пользу таких жизненно важных органов, как мозг 
и сердце. Дети, рожденные с НМТ, имеют меньшее, 
по сравнению с детьми с нормальной МТ, количе-
ство жировой (ЖТ) и  мышечной ткани, более бы-
стрый набор висцеральной жировой массы (ЖМ) 
в постнатальном периоде, меньшее количество не-
фронов и β-клеток поджелудочной железы [11]. Это 
может быть адаптивным для среды с дефицитом ре-
сурсов, т.к. в будущем у человека не будет необходи-
мости перерабатывать и выводить большое количе-
ство глюкозы. Приоритетный набор висцеральной 
ЖМ может обеспечить энергоемкие внутренние ор-
ганы (сердце, лимфоидную ткань кишечника) жир-
ными кислотами (ЖК) даже в условиях недостаточ-
ного питания. Однако если питание улучшится, это 
может создать повышенную нагрузку на почки, под-
желудочную железу, адипоциты висцеральной ЖТ, 
что увеличит риск метаболических нарушений [12]. 

Теория истории жизни предсказывает, что по-
томство, получающее низкие материнские инве-

2  Здравоохранение  в  России.  2021:  Стат.сб./Росстат.  М.,  2021. 
171 с.
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ствительны к стимулирующему действию гормонов 
надпочечников. Избыточное количество свободных 
ЖК ведет к липотоксическому поражению органов 
и развитию инсулинорезистентности [24]. 

Разумеется, все исследования, рассматрива-
ющие догоняющий рост как предиктор метабо-
лических нарушений у  человека были наблюда-
тельными, с  присущими им методологическими 
недостатками. Однако механизм догоняющего 
роста обнаружен и  у  других теплокровных живот-
ных — млекопитающих и птиц [25] и, по-видимому, 
является высококонсервативным для организмов, 
у  которых размер тела значимо влияет на приспо-
собленность. К примеру, поросята с задержкой вну-
триутробного развития демонстрировали догоняю-
щий рост по МТ и окружности живота до достиже-
ния половой зрелости (<7 мес.), поглощали больше 
пищи при питании ad libitum и имели больше под-
кожного жира в  возрасте 10 мес., более высокие 
концентрации триглицеридов и  общего холестери-
на в  плазме натощак в  возрасте 5-10 мес. по срав-
нению с  поросятами, рожденными с  нормальной 
МТ [26]. Известно также, что компенсаторный рост 
сокращает максимальную продолжительность жиз-
ни особей у ряда видов [27]. Можно предположить, 
что оптимальный рост максимизирует потенциал 
приспособленности, а максимальный рост в долго-
срочной перспективе может снизить эффектив-
ность функционирования клеток и  устойчивость 
к физиологическим стрессорам.

Стоит отметить, что догоняющий рост отмеча-
ется у детей, находящихся как на грудном, так и на 
искусственном вскармливании. Однако состав тела 
детей с  очень НМТ, вскармливаемых грудным мо-
локом, был схож с составом тела доношенных детей 
на момент предполагаемого срока рождения, в  то 
время как у  детей, вскармливаемых искусственно, 
образовалось большее количество ЖТ и  меньшее 
количество безжировой массы [28].

Показано, что грудное вскармливание играет 
важнейшую роль в  профилактике метаболических 
нарушений у  детей. Предполагается, что это обу-
словлено несколькими факторами: меньшим коли-
чеством белка в  грудном молоке по сравнению со 
смесью, возможностью ребенка самостоятельно ре-
гулировать объем съеденного, особенностями фор-
мирования микробиоты, а  также наличием гормо-
нов, регулирующих пищевое поведение, таких как 
лептин и  адипонектин и  длинноцепочечных ЖК, 
влияющих на развитие мозга [29]. Более того, было 
показано, что грудное вскармливание ассоциирова-
но со снижением смертности в  среднем и  позднем 
взрослом возрасте от всех причин, ССЗ и респира-
торных заболеваний [30]. Отсюда можно сделать вы-
вод, что достаточный срок грудного вскармливания 
может в  определенной степени нивелировать по-
следствия внутриутробного неблагополучия. 

отбор может благоприятствовать генетическим му-
тациям, способствующим старению, если они дают 
преимущество на начальных этапах жизни, в  пе-
риод роста и  размножения [18]. Этот компромисс 
между функциями в  раннем и  позднем возрасте 
обусловлен тем, что давление естественного отбо-
ра сильнее в  репродуктивном периоде, что создает 
"тень отбора" в позднем возрасте.

Эти результаты свидетельствуют о том, что не-
благоприятные условия пренатального периода за-
кладывают траекторию ускоренного биологическо-
го старения. Более того, ускоренное старение мо-
жет быть путем, который связывает низкий вес при 
рождении и  больший риск кардиометаболических 
заболеваний во взрослом возрасте.

Догоняющий рост
НМТ при рождении тесно связана с  догоняю-

щим ростом. Догоняющий рост — это процесс ком-
пенсаторного ускорения роста/набора МТ после 
задержки внутриутробного развития выше стати-
стических пределов нормы для возраста. Он опре-
деляется как устойчивый темп роста и  МТ >0,67 
SDS (коэффициент стандартного отклонения) или 
восходящий центильный переход. В  среднем 85% 
детей с  НМТ при рождении имеют догоняющий 
рост, как правило в  первые 2  года, хотя это может 
продолжаться и до 4 лет [19].

Быть маленьким обычно означает быть уязви-
мым. Процесс догоняющего роста при более благо-
приятных обстоятельствах выводит ребенка на ге-
нетически детерминированную траекторию роста, 
увеличивая таким образом шансы на выживание 
и репродукцию в ближайшей перспективе. Некото-
рые исследования показывают, что более быстрый 
рост в течение первых 2 лет жизни может быть свя-
зан с лучшими результатами неврологического раз-
вития в дальнейшей жизни [20].

Однако размер тела является следствием ско-
рости и  продолжительности роста, поэтому боль-
ший размер может быть достигнут либо за счет 
ускорения роста, либо за счет его длительного пе-
риода. Накапливаются данные о  том, что быстрый 
рост в начале жизни может иметь свою биологиче-
скую цену с долгосрочными неблагоприятными ме-
таболическими эффектами, такими как склонность 
к ожирению и ССЗ во взрослом возрасте [21]. Так, 
метаанализ 17 наблюдательных исследований по-
казал, что быстрый набор МТ связан с более высо-
ким индексом МТ (ИМТ) и содержанием ЖТ в ор-
ганизме в  возрасте от 2  лет до 21  года [22]. Кроме 
того, было показано, что задержка роста плода, за 
которой следовало ускорение роста, была связа-
на с увеличением в школьном возрасте количества 
висцерального и  внутрипеченочного жира — важ-
ного фактора риска метаболических нарушений 
[23]. Это связано с  тем, что висцеральные адипо-
циты меньше подкожных по размеру и  более чув-
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в  исследовании Baldassarre ME, et al. (2020) EAR 
был ассоциирован с  повышенной МТ при рожде-
нии [40]. 

Обнаружено, что искусственное вскармлива-
ние было ассоциировано с EAR как в когорте доно-
шенных детей [41], так и  среди детей, родившихся 
с экстремально НМТ [42], что в очередной раз сви-
детельствует о протективной роли грудного вскарм-
ливания. Также была обнаружена ассоциация между 
потреблением подслащенных напитков и EAR [43]. 
Примечательно, что у девочек AR наступал в сред-
нем на 3,38 мес. раньше, а распространенность EAR 
была на 5% выше, чем у мальчиков [34]. 

Сроки полового созревания
Сроки полового созревания были в  центре 

внимания исследований по калибровке истории 
жизни, поскольку они представляют собой переход 
от приоритета роста к  воспроизводству. Размно-
жение  — энергоемкий, но необходимый процесс 
для выживания всех видов. Для начала размно-
жения необходимо накопить определенное коли-
чество жира в  организме [12, 44]. Как говорилось 
выше, догоняющий рост и  EAR были ассоцииро-
ваны с  риском ожирения уже в  молодом возрасте. 
Ассоциация ожирения и  раннего полового созре-
вания хорошо задокументирована, причем отмеча-
лась двунаправленная связь. Так, избыточный вес/
ожирение в  детстве были связаны с  повышенным 
риском преждевременного полового созревания. 
В  систематическом обзоре и  метаанализе (суммар-
но 13338 девочек и  12796 мальчиков), изучавшем 
ассоциацию избыточного веса и  ожирения с  пре-
ждевременным половым созреванием, OR соста-
вило 2,22 и  1,29, соответственно [45]. В  свою оче-
редь, у  девочек с  анамнезом преждевременного 
полового созревания отмечался в ~2 раза больший 
риск общего и  центрального ожирения (OR =2,03 
и 1,96, соответственно) [46]. Связь ожирения и ран-
него полового созревания опосредована избытком 
циркулирующих адипокинов, цитокинов и  липи-
дов, которые влияют на ось гипоталамус- гипофиз-
гонады, стимулируя процесс раннего полового со-
зревания [47]. 

Наиболее часто изучаемым индикатором на-
чала полового созревания служит возраст менар-
хе (первой менструации), т.к. он является наи-
более заметным и  запоминающимся признаком 
полового созревания по сравнению с  возрастом 
телархе (началом роста молочных желёз), пубархе 
(временем появления оволосения на лобке) или 
мутацией (ломкой) голоса [48]. В  нескольких си-
стематических обзорах и  метаанализах отмеча-
лась нелинейная J-образная связь возраста менар-
хе и  общей и  сердечно- сосудистой смертности, 
а  также сердечно- сосудистых событий, где риск 
был минимальным при возрасте менархе 12-13 лет, 
и повышался как раннем (до 11 лет), так и позднем 

Адипоцитарный рикошет (adiposity rebound, AR)
В  период детства ИМТ демонстрирует свое-

образную траекторию роста. Он быстро увеличи-
вается в  течение первого года жизни, затем посте-
пенно снижается в диапазоне 3-8 лет, а потом снова 
повышается. Это второе увеличение ИМТ называ-
ется AR. В  ряде исследований показано, что ран-
ний AR (EAR, early adiposity rebound) (до 5-5,5 лет) 
является важным предиктором долгосрочного со-
става тела, риска детского и подросткового ожире-
ния и  тесно связан с  развитием метаболического 
синдрома и  ССЗ во взрослой жизни [31-33]. В  не-
давнем систематическом обзоре и  метаанализе, 
включившем 28 исследований с  общим размером 
выборки 106 397 человек, показано, что EAR (воз-
раст AR <5,0-5,1  года) был связан со значительно 
повышенным риском избыточного веса/ожире-
ния (OR  — odds ratio (отношение шансов) =5,07; 
95% доверительный интервал (ДИ): 3,60-7,12) как 
в  дошкольном периоде, так и  во взрослой жизни. 
В этом же исследовании отмечено, что распростра-
нённость раннего AR увеличивалась со временем: 
так, для детей, родившихся в  1934-1973гг, она со-
ставляла 29%, в  1991-2000гг — 35%, 2002-2009гг — 
52%, что коррелирует с  растущей распространен-
ностью ожирения в  мире [34]. EAR фигурирует 
в  качестве предиктора высокого кардиометаболи-
ческого риска в  консенсусном документе рабочей 
группы Итальянского общества кардиологов по 
врожденным порокам сердца и профилактике ССЗ 
в детском возрасте [35]. 

Ранее считалось, что возраст AR отражает уве-
личение количества ЖМ в организме. Однако наи-
более крупное на данный момент исследование 
(>19 тыс. участников в возрасте от 3 до 11 лет), в ко-
тором изучали возрастные изменения состава тела, 
показало, что траектории ИМТ и  ЖМ в  процессе 
развития снижались и  восстанавливались, а  без-
жировая масса с возрастом линейно увеличивалась. 
ЖМ стала нарастать через 1,6-1,8 года после восста-
новления, о  чем свидетельствует ИМТ [36]. Также 
было отмечено, что EAR был связан с  ускорением 
костного возраста (ранней оссификацией зон роста) 
[37] и более ранним появлением внешних признаков 
полового созревания [38]. Таким образом, можно 
полагать, что EAR указывает на более быстрый рост 
и половое созревание, знаменуя приоритет воспро-
изводства над более долгим развитием. 

Ассоциация между МТ при рождении и  сро-
ками AR остается неоднозначной. Так, в  когорт-
ном французском исследовании EDEN (Etude des 
Déterminants pré et post natals du développement et de 
la santé de l’ENfant), включившем 1415 детей, НМТ 
при рождении была одним из предикторов EAR 
[39]. Это исследование согласуется с  результатами 
Шанхайского исследования Lin D, et al. (2021), ко-
торое включило 13 616 участников [31]. Напротив, 
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ся с теорией истории жизни в том, что ускоренное 
созревание в  суровых и  непредсказуемых средах 
является адаптивной реакцией, служащей для мак-
симизации репродуктивного успеха. Раннее на-
ступление полового созревания, с одной стороны, 
дает эволюционное преимущество, позволяя начи-
нать размножение раньше. С другой стороны, оно 
имеет издержки, налагаемые компромиссами меж-
ду скоростью полового созревания и  физическим, 
когнитивным и  психосоциальным развитием. 
К примеру, отмечалось, что чем выше ИМТ в дет-
стве, тем ниже будет прибавка в росте в пубертат-
ном периоде у  детей с  умеренным и  выраженным 
ожирением [57]. Накопление жира создает энерге-
тические резервы для воспроизводства, иммунной 
функции, но также имеет издержки в  виде воспа-
лительной нагрузки и  гемодинамического стрес-
са [44]. К  примеру, установлено, что увеличение 
ИМТ ассоциировано с  изменением показателей 
структурного ремоделирования и  систолической 
функции левого желудочка сердца даже при отсут-
ствии диагностированных хронических неинфек-
ционных заболеваний [58].

Активация оси гипоталамус- гипофиз-надпочеч-
ники (ГГН) может быть основным нейроэндокрин-
ным механизмом, связывающим травмирующий 
опыт детства и  ускоренное наступление пубертата, 
по скольку она управляет как реакцией на стресс, так 
и  временем наступления адренархе, первой фазой 
полового созревания. Хронические стрессовые пере-
живания приводят к гиперактивации оси ГГН с по-
следующим снижением чувствительности к кортизо-
лу. Это активирует ось гипоталамус- гипофиз-гонады, 
инициируя начало полового созревания [59].

С  позиции теории истории жизни ожирение, 
раннее половое созревание и  раннее биологиче-
ское старение являются составными частями одно-
го и  того же эволюционного процесса "ускорения 
темпа жизни". Ряд исследований подтверждают эту 
теорию, продемонстрировав ускоренное эпигене-
тическое старение у людей, подвергшихся неблаго-
приятному детскому опыту, и у лиц с ранним нача-
лом полового созревания и ожирением [60-63].

Возраст первой беременности и паритет родов
Раннее половое созревание является факто-

ром риска для более раннего начала половой жиз-
ни, ранней первой беременности и  рискованного 
сексуального поведения [64]. Юные матери имеют 
меньший запас ресурсов, что ведет к высокому рис-
ку их преждевременного истощения и  меньшим 
инвестициям в  потомство. Они имеют больший 
риск дородовых осложнений и  смерти, чем взрос-
лые матери, а их потомство подвергается повышен-
ному риску мертворождения, врожденных анома-
лий, недоношенности и низкого веса при рождении 
[65]. В  свою очередь, меньшие материнские инве-
стиции способствуют быстрой стратегии жизни 

(≥16  лет) менархе [48-50]. В  масштабном исследо-
вании UK Biobank раннее (8-11  лет) менархе было 
статистически значимо связано с  раком молочной 
железы, ИБС, АГ, ожирением, сахарного диабета 
(СД) 2  типа, ранней менопаузой, гистерэктоми-
ей, овариэктомией, фибромами матки, пищевой 
аллергией, грыжей пищеводного отверстия диа-
фрагмы, остеоартритом, низким ростом, спондио-
артритом, и  нарушениями сна. Позднее менархе 
(15-19  лет) было статистически значимо связано 
с  ожирением, ранней менопаузой, мальабсорб-
цией и  целиакией, задержкой роста, снижением 
интеллекта, бронхиальной астмой, нарушениями 
сна. Возможно, что некоторые состояния, такие 
как расстройства пищевого поведения и  метабо-
лические и  гормональные расстройства, сами по 
себе могут стать причиной задержки полового со-
зревания и  быть индикатором худшего состояния 
здоровья. У мужчин ранняя мутация голоса, опре-
деляемая как дихотомическая величина "рань-
ше или позже сверстников", была статистически 
значимо связана с  ИБС, инфарктом миокарда, 
АГ, ожирением, СД 2  типа, депрессией, воспали-
тельными заболеваниями кишечника, нарушени-
ями сна, низким ростом. Поздняя мутация голоса 
была статистически значимо связана с ожирением, 
тревожностью, депрессией, бронхиальной астмой, 
аллергическим дерматитом [51]. Возраст полового 
созревания, по-видимому, неуклонно снижается по 
всему миру. Так, систематический обзор и метаана-
лиз 2020г показал, что возраст начала полового со-
зревания, оцененного по возрасту телархе, снижал-
ся в среднем почти на 3 мес. за десятилетие с 1977 
по 2013гг [52].

Особый интерес представляют исследования, 
обнаружившие связь между детским психотравми-
рующим опытом, ожирением и  ранним половым 
созреванием. При этом ассоциации обнаружива-
лись в  большей степени для воздействия неблаго-
приятных факторов, связанных с угрозой (насили-
ем) и семейной дисфункцией (проблемным поведе-
нием взрослых), и в меньшей степени для условий 
депривации (голода и  бедности) [45, 53-55]. Также 
во многих странах был зафиксирован рост частоты 
случаев преждевременного полового созревания 
центрального генеза после периода самоизоляции 
по сравнению с периодом до него. Предполагается, 
что это связано со снижением уровня физической 
активности, психологического стресса, а также воз-
можным действием эндокринных дизрапторов (эк-
зогенных веществ, изменяющих функцию(и) эндо-
кринной системы) которые содержатся в мыле и де-
зинфицирующих средствах для рук [56].

Как ни парадоксально, это показывает, что 
воздействие стресса в детском возрасте стимулиру-
ет репродуктивную ось и приводит к более ранне-
му наступлению половой зрелости. Это согласует-
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Возраст менопаузы
Менопауза знаменует этап в  истории жизни 

женщины, свидетельствующий об окончании ре-
продуктивного периода и вступлении в период "те-
ни отбора". С  физиологической точки зрения она 
свидетельствует о  снижении защитного действия 
эстрогенов что ведет к  повышению риска ССЗ 
и метаболических заболеваний. Ранняя (до 45 лет) 
менопауза считается маркером неблагоприятно-
го состояния здоровья в  более позднем возрасте. 
Установлено, что ранняя естественная менопауза 
ассоциирована с повышенным риском ССЗ, остео-
пороза, СД 2  типа, преждевременного снижения 
когнитивных функций, снижения продолжитель-
ности жизни и  повышения риска смерти от всех 
причин [71].

К  ФР ранней менопаузы относятся семей-
ный анамнез преждевременной или ранней мено-
паузы, НМТ при рождении, низкий социально- 
экономический статус, курение матери и  самой 
женщины, многоплодная беременность, неболь-
шой срок грудного вскармливания, раннее менар-
хе [72-74]. Отмечалась ассоциация между НМТ при 
рождении и  преждевременной недостаточностью 
яичников (OR=1,15) [75].

Связь между количеством живорождений и воз-
растом наступления менопаузы неоднозначна. На-
блюдали значимые обратные ассоциации как пари-
тета, так и грудного вскармливания с риском ранней 
естественной менопаузы, однако анализ доза-эф-
фект для женщин с ≥3 живорождениями не прово-
дился [76].

Эти данные показывают, что неблагоприятная 
среда в раннем возрасте влияет на развитие и ско-
рость потери фолликулов, ускоряя старение яич-
ников. Поскольку низкие материнские инвестиции 
являются ФР кардиометаболических заболеваний, 
можно предположить, что факторы, влияющие на 
рост, могут опосредовать связь между ранней ме-
нопаузой и  риском хронических неинфекционных 
заболеваний. Можно предположить, что те же вну-
триутробные состояния, которые влияют на вес 
при рождении, также влияют на развитие яичников 
или количество и  качество фолликулов яичников. 
Также можно предположить, что пренатальный 
стресс и  ограничение питания во внутриутробной 
жизни связаны и с репродуктивным старением, по-
средством взаимодействия с осью ГГН. 

Нейрофизиология и поведенческие особенности 
быстрой стратегии жизни

Человек в детстве растет со скоростью, необыч-
но медленной даже по стандартам человекообразных 
обезьян. Антропологические исследования показы-
вают, что столь долгий рост и развитие объясняют-
ся метаболическими тратами на развитие большо-
го головного мозга. Развитие человеческого мозга 
включает в  себя перепроизводство энергетически 

у  потомства, формируя таким образом межпоко-
ленческую передачу нездоровья.

Популяционное когортное исследование, вклю-
чившее 2,2  млн девочек- подростков, показало, 
что риск преждевременной смерти от всех причин 
в 31 год был в 1,5 раза выше у имевших 1 подрост-
ковую беременность, в 2,1 раза выше — при ≥2-х бе-
ременностях. Подростковая беременность до 16 лет 
была ассоциирована с самым высоким риском пре-
ждевременной смерти. При анализе причин было 
обнаружено, что подростковая беременность ассо-
циировалась с повышением риска смерти от непред-
намеренных травм в 2,06 раза, от преднамеренных 
травм в 2,02 раза, и от причин, не связанных с трав-
матизмом, в 1,25 раза [66]. В проспективном когорт-
ном исследовании, включившем 4044 женщины, 40-
69 лет и длившемся 18 лет обнаружена U-образная 
связь между риском смерти от ССЗ и от всех причин 
и возрастом матери на момент рождения первого ре-
бенка, с минимумом в 24 и 25 лет [67]. Отмечалась 
U-образная связь между числом родов и  риском 
смерти от всех причин, где риск был повышен как 
при отсутствии живорождений, так и при ≥7 живо-
рождений [68]. Минимальное ускорение биологи-
ческого старения у женщин в постменопаузе (но не 
в пременопаузе) отмечалось при 3-4 живорождени-
ях, более выраженное отмечалось в любой из край-
ностей [69]. Такая же нелинейная связь была отме-
чена для интервала между родами и неблагоприят-
ными исходами для матери и ребенка. Наименьший 
риск отмечался при интервале в 18-36 мес., укороче-
ние или удлинение интервала было связано с повы-
шенным риском неблагоприятных исходов для мате-
ри и ребенка [70].

Раннее деторождение в условиях неблагополу-
чия может увеличить репродуктивный успех за счет 
снижения вероятности смерти до первого воспро-
изводства и  общую репродуктивную способность 
популяции за счет уменьшения возраста между по-
колениями, но имеет издержки в  виде снижения 
продолжительности жизни. Энергетические огра-
ничения, накладываемые внутренними и  внешни-
ми факторами, склоняют организмы к увеличению 
репродуктивного успеха путем либо большого ко-
личества потомства с худшим состоянием здо ровья, 
либо путем небольшого количества потомков с луч-
шим состоянием здоровья. Дети, рожденные с  не-
большим интервалом, с большей вероятностью бу-
дут конкурировать за одни и  те же ресурсы, такие 
как родительское время и инвестиции.

В то же время стоит отметить, что компромисс 
между качеством и количеством потомков в репро-
дуктивной стратегии людей достоверно проявляет-
ся при низком социально- экономическом статусе 
[44]. Высокий социально- экономический уровень 
в определенной степени позволяет обойти ограни-
чения, накладываемые нехваткой ресурсов.
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метаболических затрат и  длительного периода раз-
вития. Поэтому естественный отбор должен бла-
гоприятствовать развитию большого мозга только 
если это несет компенсаторные преимущества. Для 
человека он может улучшить поведенческую адап-
тивность в  ответ на изменяющиеся условия окру-
жающей среды, упростить обучение и  способство-
вать формированию стабильных социальных групп. 
В  свою очередь, это обеспечивает совместную за-
щиту, использование ресурсов, общую родитель-
скую заботу и больший репродуктивный успех, что 
повышает выживаемость особей и  потомства [27].

Немногочисленные исследования показали, 
что вес при рождении, рост при рождении и  груд-
ное вскармливание являются предикторами объема 
серого вещества многочисленных структур мозга, 
которые участвуют в  познании высшего порядка 
и регуляции эмоций [80, 81].

Однако подавляющее количество исследова-
ний посвящено влиянию негативного опыта ран-
него детства на нейроразвитие. Значительный мас-
сив данных указывает на то, что неблагополучие 
в период детства меняет развитие мозга и приводит 
к  когнитивным, эмоциональным, соматическим 
и поведенческим проблемам во взрослом возрасте. 
Воздействие психотравмирующих факторов раз-
личается: наиболее выраженные изменения отме-
чались у  лиц, подвергшихся угрозе (физическому, 
эмоциональному и  сексуальному насилию), чем 
при условиях депривации (бедность и  лишения) 
[82]. Это также согласуется с теорией истории жиз-
ни, говорящей, что быстрая стратегия жизни разви-
вается в условиях суровой и непредсказуемой окру-
жающей среды. 

Обнаружено, что у  детей, подвергавшихся же-
стокому обращению, отмечалось уменьшение обще-
го объема серого и белого вещества. Ранний возраст 
начала и  более длительная продолжительность же-
стокого обращения в  детстве предсказывали боль-
шее уменьшение объема мозга. Отмечались измене-
ния в структуре миндалевидного тела и гиппокампа, 
играющих ключевую роль в обработке эмоций, обу-
чении, памяти, а  также в  областях базальных ган-
глиев, ответственных за планирование сложных 
двигательных программ, формирование и контроль 
некоторых аспектов поведения и когнитивных про-
цессов. Префронтальная кора, область ответствен-
ная за принятие решений на основе подкрепления 
и регуляции эмоций, рабочую память, когнитивную 
регуляцию эмоций и планирование, особенно чув-
ствительна к  воздействию хронического стресса, 
поскольку развивается в  течение долгого времени 
и  требует значительных метаболических трат [83, 
84]. По-видимому, именно изменения в  развитии 
префронтальной коры определяют ключевую пове-
денческую черту быстрой стратегии жизни — наце-
ленность на кратковременную выгоду/удовольствие. 

требовательных синаптических связей, пик плот-
ности которых приходится на детский возраст, за 
которым следует зависимое от опыта сокращение 
и соответствующее снижение затрат энергии. Базо-
вые структуры, такие как зрительная кора, достига-
ют пикового синаптогенеза в течение первых 8 мес. 
жизни, а более сложные структуры в префронталь-
ной коре — около 15-го постнатального мес. На за-
ключительной стадии развития мозга определенные 
аксоны покрываются миелином, что увеличивает 
нейронную проводимость. Для структур, которые 
участвуют в  сенсорной обработке, миелинизация 
обычно завершается к  дошкольному возрасту. На-
против, префронтальная кора и некоторые области 
гиппокампа миелинизируются только к подростко-
вому и юношескому возрасту. Эти процессы связа-
ны с изменениями размера мозга, и, что более важ-
но, с  когнитивным развитием и  требуют большого 
количества энергии. В детстве развитие мозга обхо-
дится организму гораздо дороже, чем во взрослом 
возрасте, учитывая соотношение размеров мозга 
и  тела. У  людей скорость церебрального метабо-
лизма глюкозы, основного субстрата, используемо-
го мозгом, в течение первых нескольких лет жизни 
быстро возрастает и достигает пика в детстве, когда 
мозг потребляет вдвое больше глюкозы, чем мозг 
взрослого человека. Было подсчитано, что в  мла-
денчестве, детстве и  подростковом возрасте на че-
ловеческий мозг приходится от 44 до 87% энерго-
затрат организма в состоянии покоя, что предпола-
гает сильные компромиссы с  другими функциями. 
Высокая потребность человеческого мозга в  энер-
гии в  эти периоды может потребовать замедления 
роста и развития тела [77].

Установлена тесная обратная линейная зави-
симость между метаболизмом мозга и  скоростью 
набора веса в  период между младенчеством и  по-
ловым созреванием, при этом пиковые энергети-
ческие потребности мозга соответствуют возрасту 
снижения набора МТ (см. AR) [78]. Примечатель-
но, что с помощью крупномасштабного картирова-
ния были обнаружены отрицательные и  нелиней-
ные ассоциации между антропометрическими по-
казателями и  объемом мозжечкового и  коркового 
серого вещества, структурами ствола мозга, с одной 
стороны, и положительные ассоциации с размером 
желудочков, с другой [79]. Это может подразумевать 
энергетический компромисс между развитием моз-
га и ростом/отложением жира.

По-видимому, медленная скорость роста мо-
жет оказывать влияние на продолжительность жиз-
ни и  паттерн старения через развитие мозга. При 
анализе продолжительности жизни 493 видов мле-
копитающих было показано, что виды с  большим, 
относительно размера тела, мозгом живут дольше 
и  имеют более длительный репродуктивный пе-
риод. Однако большой мозг требует значительных 
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Совокупность изменений в  головном мозге 
приводит к  ухудшению исполнительных функций 
(внимание, самоконтроль, саморефлексия, рабо-
чая память, когнитивная гибкость, долговременное 
планирование) и  увеличению риска нервно-пси-
хических и  поведенческих расстройств (большого 
депрессивного расстройства, обсессивно-компуль-
сивного расстройства, злоупотребления психо-
активными веществами), что ведет к  увеличению 
рис ка смерти как от неинфекционных заболева-
ний, так и от внешних причин [84]. 

Как упоминалось выше, была обнаружена 
связь между детским психотравмирующим опытом, 
ожирением, ранним половым созреванием и  био-
логическим старением. Это дает основание пола-
гать, что ускоренное развитие головного мозга с ха-
рактерными структурно- функциональными изме-
нениями является адаптацией к  неблагоприятным 
условиям среды и  может обеспечить репродуктив-
ный успех в  краткосрочной перспективе. В  то же 
время подобный компромисс накладывает издерж-
ки в виде снижения нейропластичности и увеличе-
ния риска развития поведенческих ФР.

Заключение
В настоящей публикации рассмотрены наибо-

лее очевидные индикаторы быстрой стратегии жиз-
ни или "ускорения темпа жизни", свидетельству-
ющие о  повышенном риске развития кардиомета-
болических заболеваний, и, как следствие, смерти. 
Многие из них являются антропометрическими 
и анамнестическими параметрами, простыми в из-
мерении, не требующими дорогостоящих исследо-
ваний и  обладающими значительной прогности-
ческой ценностью. Они могут быть применимыми 
для стратификации групп риска по ССЗ и  метабо-
лическим заболеваниям на ранних этапах жизни 
и  своевременного проведения профилактических 
мероприятий. Такие меры требуют долгосрочных 
инвестиций, но с большей вероятностью будут эф-
фективными, нежели выявление и лечение уже на-
чавшейся болезни.

Можно заметить, что женский пол в большей 
степени чувствителен к изменениям окружающей 
среды. Это можно объяснить через призму эволю-
ционных процессов. Поскольку женский пол от-
ветственен за бóльшую часть родительского вкла-

да, а период репродукции ограничен, то давление 
естественного отбора на механизмы, связанные 
с  репродукцией, должно быть сильнее. При не-
стабильности окружающей среды именно женско-
му организму выгодно раньше перейти от этапа 
роста и  развития к  запасу жира и  размножению. 
Поскольку родительский вклад мужчин меньше, 
давление естественного отбора на механизмы, оп-
тимизирующие приспособленность лиц мужского 
пола, может быть слабее, а признаки жизненного 
цикла  — менее выражены. Однако такие марке-
ры как НМТ, догоняющий рост, EAR, ранее по-
ловое созревание и  поведенческие особенности 
быстрой стратегии жизни применимы и для муж-
ского пола. 

С  эволюционной точки зрения быстрая стра-
тегия жизни — это результат адаптации к  неблаго-
приятным условиям окружающей среды. Переход 
к  медленной стратегии на глобальном уровне по-
требует экологических изменений в виде снижения 
риска смерти, внутривидовой конкуренции и улуч-
шения доступа к ресурсам.

На популяционном уровне профилактические 
мероприятия могут включать пропаганду здорово-
го образа жизни и повышение уровня медицинской 
грамотности среди населения. 

На уровне системы здравоохранения профи-
лактические подходы могут включать расширение 
знаний медицинских работников о  долговремен-
ных последствиях травмирующего опыта детства, 
а  также улучшение преемственности между педиа-
трическим и терапевтическим звеньями первичной 
медико- санитарной помощи.

На уровне личностного подхода профилакти-
ка подразумевает осознанный подход к  созданию 
семьи и  планированию беременности, которое 
включает оптимизацию рациона питания, отказ 
от вредных привычек, коррекцию МТ, контроль 
имеющихся хронических заболеваний родителей 
и продолжительное грудное вскармливание. Очень 
важным компонентом в  закладке здоровья являет-
ся поддержание в семье здоровой психологической 
атмосферы. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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