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Развитие организма до рождения отличается мно-
гими особенностями, требующими специального 
подхода и новых знаний. В процессе плацентации по-
степенно формируется функциональная система мать-
плацента-плод, связывающая два организма в едином 
биологически важном процессе репродукции. Нор-
мальное развитие до рождения, благополучное рож-
дение и первичная адаптация к внеутробной жизни 
возможны только при своевременном и полном фор-
мировании этой системы и отсутствии патогенных 
воздействий, нарушающих ее в более поздние сроки 
беременности [1]. При анализе патологических про-
цессов, возникающих до рождения, следует учитывать 
чрезвычайно быстрый темп развития организма в этот 
период. В относительно короткий для всей жизни от-
резок времени из одной клетки развивается организм, 
обладающий всеми органами и системами взрослого. 
В связи с быстрым темпом развития плода и генети-
чески закодированной строгой последовательностью 
его фаз, задержка этого процесса представляет собой 
весьма специфический патологический механизм, 
существенно отличающийся от такового после рож-
дения [4]. Стрессовые события, происходящие в пери-
натальном периоде, могут отрицательно сказываться 
на различных аспектах программирования нейроэндо-

кринной системы, изменяя впоследствии рост потом-
ства, их обмен веществ, половое созревание, ответные 
реакции на стресс, течение иммунных реакций. Такие 
последствия перинатального стресса, вызывающие 
модификацию фенотипической пластичности потом-
ства, могут привести к развитию хронических заболе-
ваний, от метаболических расстройств до психических 
отклонений [18].

Исследования последних десятилетий показа-
ли, что питание плода и новорожденного в анте - и 
неонатальный периоды имеет важное значение для 
состояния здоровья во взрослой жизни.  D. J. Barker  
предложил гипотезу «бурного роста», согласно кото-
рой неадекватное питание in utero влияет на метабо-
лическую адаптацию после рождения. В частности, 
к подобным адаптационным изменениям относит-
ся резистентность к инсулину, которая ограничивает 
метаболизм глюкозы и, соответственно, последую-
щий рост. Организм как бы заранее программируется 
к ограничению спектра и выраженности реакций на 
факторы окружающей среды, даже если ему в после-
дующем обеспечивается нормальное питание. Дока-
зано, что здоровье взрослого человека зависит от его 
оптимального питания в плодовом периоде [5, 6]. Про-
цессы, которые уменьшают поступление питательных 
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веществ к плоду, способствуют рождению маловесных 
детей, излишнее же их поступление – рождению боль-
шевесных новорожденных [15]. 

В 1993 году C. Osmond, D. Barker и P. Winter 
провели ретроспективное исследование большой 
(более 6 тысяч) группы людей. Полученные данные 
выявили обратную корреляционную связь между 
массой тела при рождении и смертностью от ишеми-
ческой болезни сердца [12]. У маловесных и малых 
для срока гестации новорожденных детей достоверно 
чаще отмечался риск развития патологии сердечно-
сосудистой системы. Аналогичные данные суще-
ствуют и в отношении гипертензии  у людей, родив-
шихся маловесными. Причем связь между снижением 
антропометрических показателей при рождении и 
гипертензией во взрослой жизни была подтверждена в 
исследованиях как на уровне популяции, так и в экспе-
риментах на животных [5, 8].

Фетальный период характеризуется наиболее 
интенсивным ростом. Значительная прибавка массы 
тела плода происходит во второй половине беремен-
ности. Клеточная гиперплазия и органогенез, которые 
происходят в течение первого триместра, также тре-
буют постоянного поступления нутриентов. Фетопла-
центарный комплекс закладывается на ранних этапах 
гестации. Фактически уже на третьей неделе внутриу-
тробной жизни обнаруживаются фетальные кровенос-
ные сосуды в ворсинках развивающейся плаценты. Все 
питательные вещества, необходимые для нормального 
роста плода должны пересечь однослойный плацентар-
ный синцитиотрофобласт. Питательными веществами, 
поступление которых к плоду не ограничено, являют-
ся: вода, кислород, неорганические катионы и анионы, 
витамины, аминокислоты, липиды и глюкоза [7]. 

Глюкоза является незаменимым источником энер-
гии для плода. Глюконеогенез в печени плода большей 
частью отсутствует, за исключением ситуаций стрес-
са, что предполагает перенос всей необходимой пло-
ду глюкозы из материнской циркуляции. Показано, что 
хотя  значительная часть материнской глюкозы захва-
тывается плацентой и переносится к плоду, немалое ее 
количество используется в качестве источника энергии 
для самой плаценты. Основной движущей силой при 
переносе глюкозы через плаценту является ее концен-
трация в сыворотке крови плода, которая всегда выше 
у беременной. Таким образом, глюкоза переносится по 
градиенту концентрации от матери к плоду, т.е. име-
ет место пассивный транспорт. Гипогликемия у плода 
сопровождается как повышением скорости транспор-
та, так и уменьшением маточно-плацентарного мета-
болизма глюкозы. Гипогликемия матери сопровожда-
ется уменьшением переноса глюкозы в направлении 
мать→плод [3]. 

Хотя связь между питанием плода и возникнове-
нием в дальнейшем ряда заболеваний стала предме-
том интенсивных исследований, существует мнение, 
что эта связь не такая однозначная, как этого можно 
было ожидать. Нередко при хорошем питании матери 

в период беременности и при нормальных показателях 
у нее содержания аминокислот и глюкозы рождается 
ребенок с дефицитом массы тела [16]. Следователь-
но, не только изменениями в материнско-плодовых 
градиентах при поступлении глюкозы и аминокислот 
от матери к плоду определяется благополучие плода. 
Следует отметить, что при сахарном диабете у матери 
транспорт аминокислот уменьшается по сравнению с 
контролем [9].

Макросомия новорожденных также ассоциируется 
с ростом заболеваемости в перинатальном периоде и во 
взрослом возрасте. Наиболее общей причиной макро-
сомии является гипергликемия матери. Механизм, 
по которому глюкоза переносится к плоду, доказыва-
ет, что повышенный ее уровень у матери фактически 
ведет к увеличению гликемии плода, с последующим 
увеличением его массы тела [3]. 

Эксперименты, выполненные на изолированных 
мембранных везикулах плаценты, показали, что повы-
шенный пассаж глюкозы от матери к плоду облегча-
ется повышенной экспрессией GLUT-1 (переносчик 
глюкозы) на базальной мембране синцитиотрофобла-
ста. Экспрессия GLUT-1 на базальной мембране повы-
шается только в ответ на гипергликемию, имеющуюся 
на ранних стадиях беременности [17, 20]. 

Вероятно, плацентарная адаптация, происходящая 
при задержке внутриутробного развития, необходима 
как для матери, так и для плода. Подобным образом, 
при гипергликемии у матери, жизнеспособность пло-
да должна быть наилучшим образом защищена down-
регуляцией, а не up-регуляцией транспорта питатель-
ных веществ к плоду. Перенос глюкозы к плоду по 
типу down-регуляции просто невозможен, поскольку 
потенциально опасен для плода, вследствие снижения 
доступности глюкозы [3, 20].

Чрезвычайно важным для развивающегося организ-
ма является обеспеченность аминокислотами, потреб-
ность в которых восполняется совместными усилиями 
матери и плода. Содержание многих аминокислот в 
крови плода выше, чем в материнской крови, что ука-
зывает на их потенциальную способность пересекать 
плаценту против градиента концентрации [22]. 

Ввиду разнообразия необходимых плоду амино-
кислот, а также различий в структурных и химиче-
ских характеристиках этих соединений, их транспорт 
к плоду является более сложным процессом, чем это 
имеет место в отношении глюкозы. Исследования про-
цессов переноса аминокислот  in vivo в срезах ткани 
плаценты, изолированных и перфузируемых препара-
тах плаценты, а также мембранных везикулах позво-
лили изучить механизмы их транспорта у человека. 
Как правило, транспортные системы для аминокислот, 
находящиеся на мембранах микроворсинок плаценты, 
являются Na+-зависимыми. Они осуществляют пере-
нос аминокислот, используя градиент Na+. Возможен 
Na+-независимый транспорт аминокислот с исполь-
зованием специфических транспортных белков, рас-
полагающихся на мембране синцитиотрофобласта. 

Л. Н. Шейбак



77Охрана материнства и детства (2015) №1 (25)

Несмотря на кажущуюся однородность транспорт-
ных систем, каждый переносчик подвергается спе-
цифической гестационной экспрессии, и особым обра-
зом распределен в пределах плаценты. Показано, что 
ингибирование хотя бы одной из транспортных систем 
переноса аминокислот приводит к задержке внутриу-
тробного роста плода [14].

В частности, тaурин является важным нутриентом 
во внутриутробном периоде, который необходим для 
развития органов плода и клеток синцитиотрофобла-
ста. Поскольку он условно незаменим при беременно-
сти у человека, потребность плода и плаценты в нем 
удовлетворяется за счет поступления из крови матери 
с участием специфического транспортера [21]. Пери-
натальная недостаточность в таурине может привести 
к нарушению функционирования вегетативной нерв-
ной системы во взрослом периоде жизни [19].

Плацентарные транспортные белки регулируют-
ся различными ростовыми факторами. Инсулинопо-
добные ростовые факторы являются наиболее важны-
ми промоторами фетального роста. Ключевую роль 
играет инсулиноподобный ростовой фактор-1 (IGF-1). 
Плоды с задержкой внутриутробного развития обыч-
но имеют низкий уровень IGF-1 в плазме крови. Меж-
ду тем, введение IGF-1 плодам овец не предотвраща-
ло задержки внутриутробного развития [7, 13]. Кроме 
того, состояния, при которых задержка внутриутроб-
ного развития вызывалась исключительно снижением 
маточного кровотока (перевязка маточной артерии в 
эксперименте), сопровождались уменьшением у плода 
уровня IGF-1, но не снижением плацентарной актив-
ности транспортеров аминокислот. Таким образом, 
хотя IGF-1 играет ключевую роль в росте плода, его 
роль в регуляции переноса нутриентов через плаценту 
остается неясной [13]. 

Метаболическая адаптация имеет ключевое значе-
ние на всех этапах онтогенеза. Однако наибольшие  ее 
изменения происходят при рождении и в неонаталь-
ный период, когда наблюдается переход от доминиру-
ющей утилизации глюкозы к использованию липидов 
грудного молока. При рождении трансплацентарный 
поток питательных веществ, насыщенный углевода-
ми заканчивается, и начинается энтеральное питание 
грудным молоком, содержащим большое количество 
липидов [2]. 

Печеночная продукция глюкозы играет важную 
роль в обеспечении энергетических потребностей, 
особенно для развивающегося мозга. Тем не менее, 
утилизация глюкозы составляет только 70% от потреб-
ности мозга в энергии и для поддержания балан-
са включаются кетоновые тела. Метаболизм кетоно-
вых тел предполагает перенос частично окисленных 
в печени жирных кислот в периферические ткани для 
последующей утилизации в условиях ограниченного 
поступления углеводов, обеспечивая альтернативный 
источник энергии. Стимуляция окисления кетоновых 
тел является необходимым элементом адаптации к 
низкоуглеводному питанию новорожденных [11, 18].

Грудная железа матери после рождения ребенка 
берет на себя многие функции плаценты, продуци-
руя критические факторы для роста новорожденного. 
Материнское молоко является наиболее оптимальным 
видом питания ребенка в периоде новорожденности. 
Дети, находящиеся на грудном вскармливании, отлича-
ются от тех, которые вскармливались искусственными 
смесями. Средняя прибавка массы тела у новорожден-
ных на грудном вскармливании меньше, в ряде случа-
ев меньше длина тела, тогда как окружность головы 
одинакова. Интенсивность метаболизма у новорож-
денных, получавших грудное молоко ниже, чем на 
искусственном вскармливании. При естественном 
вскармливании отсутствует форсированное увеличе-
ние массы тела,  происходит поэтапное программное 
обеспечение всех функций организма.  Неспецифиче-
ские факторы женского молока (белки, гликопротеи-
ды, липиды и др.) обеспечивают в целом более низкую 
заболеваемость и смертность. Защита осуществляет-
ся и в последующем: эти дети реже болеют сахарным 
диабетом, воспалительными заболеваниями кишечни-
ка, реже подвержены онкологическим заболеваниям 
[2, 10, 11]. 

Грудное молоко не имеет постоянного состава. Оно 
секретируется молочной железой, которая учитыва-
ет, как обеспеченность организма женщины нутри-
ентами, так и  сам период лактации.  Первая порция 
отличается от позднего молока, а молозиво отличает-
ся от переходного и зрелого. Грудное молоко изменя-
ет свой состав в течение дня и даже во время корм-
ления. Поскольку изменяются концентрации белков, 
липидов, углеводов и минеральных веществ, то изме-
няются и физико-химические свойства грудного моло-
ка, такие как осмолярность и рН. Формируется новая 
функциональная система мать-молочная железа-ново-
рожденный [2].

Таким образом, плод достаточно чувствителен 
к окружающей среде в виде материнского организ-
ма, от которого он собирает информацию, служащую 
ориентиром для его гармоничного роста и развития. 
В гестационном контексте, это означает раннее про-
граммирование нескольких физиологических систем 
для обеспечения фето-материнского взаимодействия, 
которое направлено на поддержание гомеостаза плода. 
Постоянное приспособление под изменяющиеся усло-
вия среды предполагает обеспечение большой гибко-
сти в развитии и выживаемости на уровне личности 
и вида. Однако  бесконечная гибкость повышает риск 
неблагоприятного исхода, если стимуляция превыша-
ет допустимые пределы, и тогда траектория развития 
плода отклоняется в сторону патологии. Дальнейшее 
изучение особенностей метаболизма плода и новорож-
денного, а также разработка способов коррекции его 
нарушений позволит предотвратить или уменьшить 
развитие целого ряда заболеваний человека в зрелом 
возрасте.  
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PECULIARITIES OF METABOLIC ADAPTATION OF FETUS AND NEWBORN

L. N. SHEIBAK
Grodno State Medical University, Belarus

Abstract
Normal development before birth, safe delivery and primary adaptation to extrauterine life is possible only with timely and 
complete formation of the fetoplacental system and the absence of pathogenic effects which can impair it later in pregnancy. 
In the analysis of pathological processes that occur before birth, it is necessary to consider extremely fast pace of organism 
development during this period. During relatively short period of time regarding the whole life from a single cell developes an 
organism which possesses all organs and systems of an adult. The fetus is quite sensitive to the environment in the mother’s 
body, from which it collects information for the guidance of its harmonious growth and development. In the context of gesta-
tion, this means early programming of fetal physiological systems aimed at maintaining homeostasis.  Constant adaptation 
of fetus to changing conditions of the environment involves ensuring greater flexibility in the development and survival at 
individual and species level. However, the infinite flexibility increases the risk of adverse outcome if stimulation exceeds the 
allowable limits, and then the direction of fetus development deviates toward pathology.

Key words: newborn, fetoplacental system, the pathogenic effects, adaptation.
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