
ПЕРИНАТОЛОГИЯ И НЕОНАТОЛОГИЯ

106 ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  7(79)/2016

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

Вступ

Ожиріння у дітей — це стан, при якому фактична
маса тіла дитини перевищує вікової норматив на

15% і більше, а індекс маси тіла >30. Всесвітня організа�
ція охорони здоров'я (ВООЗ) розглядає ожиріння як
неінфекційну епідемію: у світі зареєстровано понад 
250 млн хворих на ожиріння. Прогнозується збільшення
кількості дітей з надмірною вагою і ожирінням до 2020 р.
до 9,1% (60 млн дітей), при цьому приблизно половину 
з них становитимуть діти у віці до 6 років [3]. В еконо�
мічно розвинених країнах 10–16% дітей і підлітків
мають ожиріння. Кількість дітей з ожирінням подвою�
ється кожні три десятиліття [27]. 

З поширенням ожиріння множаться пов'язані з ним
важкі соматичні захворювання: цукровий діабет (ЦД) 
2�го типу, артеріальна гіпертонія, коронарна хвороба серця,
атеросклероз, онкологічні захворювання тощо. Від захво�
рювань, пов'язаних з ожирінням, у світі щороку помирає
2,5 млн осіб. Надлишкова маса тіла у дитячому віці часто
трансформується в ожиріння у дорослих, яке, в свою чергу,
являє собою серйозну загрозу для здоров'я [14]. 

Ожиріння і його ускладнення пов'язуються з числен�
ними генетичними маркерами, однак певні гормональні,
синдромні або молекулярно�генетичні порушення
можуть пояснити менше 5% усіх випадків ожиріння [30].
Найбільш імовірно, що ожиріння в дитячому віці є
поліетіологічним і реалізується при складній взаємодії
генетичних факторів і факторів середовища.

Мета роботи: вивчити та узагальнити дані наукової
літератури про вплив харчування в пренатальному і
грудному віці на розвиток ожиріння у дітей. 

Завдання дослідження: встановити дієві шляхи про�
філактики розвитку ожиріння у дітей на етапі прена�
тального і грудного періодів.

Результати дослідження та їх обговорення
Майже у 60% дорослих, які мають ожиріння, пробле�

ми із зайвою вагою почалися в дитячому та підлітковому
віці. На думку ряду авторів, витоки ожиріння у дітей
слід шукати в пренатальному і грудному періоді і пов'я�
зані вони зі станом здоров'я і харчування матері під час
вагітності, характером вигодовування дитини в ранньо�
му віці. Саме випадки ранньої маніфестації ожиріння
відрізняються найбільш важким перебігом і високими
ступенями надлишку маси тіла [2,6].

Останнім часом у медичних колах значний інтерес
викликає концепція харчового (нутрітивного) програму�
вання. Ідеї, закладені в її основі, відомі давно, але тільки 
в останні десятиліття вони підкріплені результатами
наукових досліджень і сформувалися в єдину наукову
концепцію. Дотепер найбільше досліджень, присвячених
харчовому програмуванню, було зосереджено на пробле�
мах розвитку ожиріння, ЦД та серцево�судинної патоло�
гії. При цьому програмування кожного з названих пору�
шень виявилося тісно пов'язаним між собою.

Харчове програмування передбачає наступне: харак�
тер харчування дитини в критичні періоди життя визна�
чає (програмує) особливості її метаболізму протягом
усього подальшого життя і, як наслідок, схильність до
певних захворювань і особливостей їх перебігу. Насампе�
ред йдеться про період внутрішньоутробного розвитку 
і перших 12 місяців після народження.

Концепція програмування передбачає, що в певні
періоди формування органів і систем різні зовнішні чин�
ники можуть вносити зміни в загальний план подальшо�
го розвитку і функціонування. Тривалість цих періодів у
часі та їх положення в онтогенезі різниться для різних
органів і субпопуляцій клітин. Переважно вони припада�
ють на період внутрішньоутробного розвитку і перший
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рік життя (особливо його перші місяці). Період «пла�
стичності» метаболічних процесів досить короткий, але
впливи на клітини в цьому періоді мають найбільш дра�
матичні наслідки. 

Найважливішим програмуючим фактором є харчу�
вання, оскільки воно забезпечує процеси проліферації і
диференціювання клітин у ключові періоди формування
органів і становлення їх функціональної активності.
Природно, що зміна «набору» нутрієнтів у ці періоди
неминуче позначиться на кінцевому результаті даного
процесу. Причому наслідки можуть бути як найближчи�
ми, так і віддаленими, які визначають здоров'я організму
протягом усього життя. Що стосується самого терміну
«харчове програмування», його в широку практику ввів 
A. Lucas у 1991 р., узагальнивши дані численних до�
сліджень, як власних, так і своїх попередників. 

Передбачувані механізми харчового програмування
можна представити таким чином: харчування визначає
процеси проліферації і диференціювання клітин, фор�
мування органів і систем, їх розміри, структуру і функ�
ціональний стан у довгостроковому аспекті; харчування
впливає на активність ферментних систем, визначаючи
характер метаболічних процесів, а при впливі в критичні
періоди формування організму, протягом яких спостері�
гається певна їх «пластичність», закріплює його на 
все подальше життя; харчування контролює експресію
генів, які кодують ферменти, рецепторні білки та інші
структури, що визначає спрямованість метаболічних
процесів; харчування протягом внутрішньоутробного
періоду і перших років життя визначає смакові переваги
людини протягом усього життя і, отже, характер харчу�
вання безпосередньо впливає на здоров'я [1].

Як було показано в численних дослідженнях, харак�
тер харчування плоду протягом внутрішньоутробного
періоду, одним з індикаторів якого є маса тіла при наро�
дженні, відіграє найважливішу роль для віддаленого
прогнозу стану здоров'я. Було встановлено, що низька
маса тіла при народженні і маса у віці одного року асоці�
юється з високим ризиком серцево�судинних захворю�
вань у дорослих, високим артеріальним тиском, пору�
шенням толерантності до глюкози, ЦД 2�го типу і мета�
болічного синдрому, підвищенням рівня холестерину і
фактора VII згортання в крові [22,29,31,43]. За даними
D.J. Barker та співавт., серед 60�літніх чоловіків, чия
маса при народженні становила 6,5 фунта (3 кг) і нижче,
частота метаболічного синдрому склала 22%, що в 10
разів вище порівняно з чоловіками того ж віку, народже�
ними з більшою масою тіла [13,19].

Згідно з концепцією S.C. Langley�Evans, численні
фактори, включаючи недостатнє або неадекватне харчу�
вання вагітної жінки, інфекції, куріння, стрес, ендокрин�
ні порушення, впливають на розвиток плода з формуван�
ням адаптивних реакцій, які, зокрема, виражаються 
у затримці його росту і низькій масі тіла при народжен�
ні, з одного боку, та зміні метаболічного/фізіологічного
профілю організму і відповідних хворобах, з іншого [26].

В експерименті було показано, що обмеження на 30%
у харчуванні вагітних щурів призводило до народження
потомства з низькою масою тіла і розвитком підвищено�
го артеріального тиску при їх дорослішанні. Крім того,
призначення гіперкалорійної дієти після народження
призводило до більш швидкого набору маси тіла порів�
няно з контролем [41]. У зв'язку з цим була запропоно�
вана концепція «економного фенотипу» (thrifty phenoty�
pe), що забезпечує метаболічну, ендокринну та анатоміч�
ну адаптацію дитини [20]. В експерименті було показано

також, що обмеження харчування під час вагітності
призводить до подальшої гіперфагії, зниження витрати
енергії і підвищеного адіпогенезу, що зберігається протя�
гом постнатального життя.  При обмеженому харчуванні
під час вагітності і наступному швидкому наборі маси
тіла спостерігається змінений фенотип адипоцитів 
із підвищеною експресією рецепторів до інсуліну, гіпер�
трофією адипоцитів і підвищеною експресією генів, що
визначають диференціювання адипоцитів [37].

В умовах обмеженого харчування інсулінова рези�
стентність є способом забезпечення життєво важливих
органів, передусім нервової системи, енергією. Однак
після народження, навіть в умовах адекватного харчуван�
ня, цей режим функціонування зберігається, залишаєть�
ся «запрограмованим». Низькобілкова дієта під час вагіт�
ності та лактації призводить до порушення процесів про�
ліферації і диференціювання у внутрішніх органах: пока�
зано зменшення розмірів підшлункової залози і числа
бета�клітин в острівцях Лангерганса, а також зменшення
судинної мережі підшлункової залози [17]. В експери�
менті було показано, що у народжених з низькою масою
тіла щуренят відзначається збільшена експресія фермен�
тів, що стимулюють диференціювання адипоцитів і ліпо�
генез. До кінця періоду вигодовування у них була збіль�
шена кількість адипоцитів, спостерігалося підвищення
продукції лептину 1, підвищення споживання адипоцита�
ми глюкози для посиленого синтезу жирних кислот і
накопичення ліпідів в адипоцитах. При цьому підвищу�
валася продукція адипоцитами ФНО�α, ІЛ�6, лептину,
вісфатину і знижувалася — адипонектину [15,33].

Важливим є розуміння того, що лептин виконує роль
інтегратора нейроендокринних функцій. Відсутність 
лептину, порушення регуляції його секреції або рези�
стентність до його дії може викликати зрушення мета�
болічних процесів. Надлишок лептину збільшує секре�
цію нейропептиду Y в гіпоталамусі, який бере участь у
формуванні відчуття голоду. Лептин сприяє зниженню
маси тіла шляхом зменшення апетиту, підвищення про�
дукції тепла та фізичної активності. Продукція лептину
є захисним механізмом від ожиріння. Але у пацієнтів з
ожирінням часто спостерігається надлишок лептину. Це
пояснюється формуванням лептин�резистентності. На
сучасному етапі вважається, що спадкова схильність до
розвитку ожиріння реалізується шляхом зниження чут�
ливості до гальмівного впливу лептину на харчову пове�
дінку та окисну здатність м'язів [10].

Однак висококалорійна та з високим споживанням
жиру дієта під час вагітності також сприяє артеріальній
гіпертензії та ендотеліальній дисфункції вже у доросло�
му віці [24]. Високобілкова дієта під час вагітності має
подібний ефект, індукуючи збільшення споживання
енергії і розвиток надалі надлишкової маси тіла [36].
Цікаво, що крива ймовірності ризику розвитку ожиріння
у дорослих залежно від маси тіла при народженні має U�
подібну форму: в групу ризику потрапляють діти як з
надмірною масою тіла, так і з недостатньою масою тіла
при народженні [32].

Жирова тканина формується на четвертому місяці
розвитку ембріона. Переважно вона складається 
з адипоцитів (жирових клітин), основна частина яких
знаходиться в підшкірній клітковині і навколо життєво
важливих органів. Стан жирової клітковини залежить
від кількості адипоцитів і їх розмірів. Протягом життя
дитини жирові депо накопичуються нерівномірно. Про�
тягом перших років (особливо перших 9�ти місяців)
життя відбувається активне зростання кількості (гіпер�
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плазія) і розмірів (гіпертрофія) адипоцитів. Як правило,
гіперплазія і гіпертрофія адипоцитів спостерігається 
в дитячому та підлітковому віці. Тобто до пубертатного
періоду остаточно формується їх кількість, яка є індиві�
дуальною для кожної людини. Велика маса при наро�
дженні пов'язана з великим числом адипоцитів, які збе�
рігатимуться протягом життя, і, як наслідок, підвище�
ним ризиком ожиріння та ЦД 2�го типу [34]. У дорослих
адипоцити втрачають здатність до розмноження, і ріст
жирової тканини відбувається за рахунок гіпертрофії
вже наявної кількості адипоцитів. Однак при досягненні
критичної маси жиру в клітині може активуватись про�
цес диференціації клітин�попередників (гіперпластич�
ний тип приросту) [5,28].

Добре відомо, що куріння тютюну матір'ю до
настання і, особливо, під час вагітності підвищує ризик
розвитку ожиріння у дитини. Так, результати обсте�
ження підлітків 13–19�річного віку, проведені Z. Pauso�
va зі співавт., показали, що у дітей, які народилися від
матерів, що викурювали більше однієї цигарки на день
протягом другого триместру вагітності, значно більшою
виявилася маса тіла і, відповідно, індекс маси тіла, не
залежно від статі, віку та зросту цих дітей. Науковці
пов'язали цей факт з можливим зменшеним об'ємом
мигдаликів — системи мозку, яка контролює та обмежує
споживання жирної їжі, що, ймовірно, й обумовлює
особливість харчової поведінки з наданням переваги
жирній їжі [42]. 

Наступним критичним періодом з точки зору харчо�
вого програмування є перший рік життя дитини.
Важливим фактором, що визначає здоров'я людини, 
є характер її харчування на першому році життя. Як уже
зазначалося, швидкий набір маси у маловагих дітей, 
що супроводжується посиленим харчуванням в цей
період, є важливим фактором ризику розвитку надлиш�
кової маси тіла в подальшому житті і ризику серцево�
судинних захворювань. 

Природне вигодовування протягом перших шести
місяців життя рекомендовано Європейським товари�
ством дитячих гастроентерологів, гепатологів і нутриці�
ологів (European Society for Paediatric Gastroenterology
Hepatology and Nutrition, ESPGHAN) як профілактика
розвитку інфекційних і серцево�судинних захворювань
[11]. Грудне молоко містить усі харчові речовини, біоло�
гічно активні сполуки, захисні чинники, необхідні дити�
ні першого року життя. На жаль, у нашій країні, незва�
жаючи на тенденцію до збільшення частоти і тривалості,
грудне вигодовування все ще не має широкого поширен�
ня. Досі на території України зустрічаються випадки
вигодовування немовлят цільним коров'ячим, козячим
молоком або неадаптованими молочними сумішами.
Природне вигодовування знижує ризик розвитку над�
мірної маси тіла у дорослому віці, в той час як штучне
вигодовування сприяє ожирінню [39]. Цьому існує кіль�
ка пояснень: при грудному вигодовуванні формується
ефективний контроль насичення, відбувається дозоване
надходження нутрієнтів та енергії в організм дитини, 
а також біологічно активних факторів жіночого молока,
які модулюють секрецію інсуліну і проліферацію адипо�
цитів. Зокрема у дітей на природному вигодовуванні
спостерігається більш низький рівень продукції інсулі�
ноподібного фактору росту 1 (ІФР�1) [12].

При годуванні грудьми ризик перегодовування 
є значно меншим порівняно із штучним вигодовуван�
ням, оскільки дитина сама регулює необхідний їй об'єм
їжі, що в подальшому сприяє зменшенню ризику дитячо�

го ожиріння на третину [7]. Надлишкова маса тіла 
у дітей першого року життя — важливий чинник ризику
ожиріння дорослих. Приблизно у 20% дітей перших
років життя з ожирінням у подальшому воно зберігаєть�
ся і/або розвивається ЦД [16]. Дослідження, проведене
G.F. Kerkhof і співавт., продемонструвало, що виразний
приріст індексу маси тіла протягом перших трьох міся�
ців життя асоціюється з високою ймовірністю метаболіч�
ного синдрому у 21�річному віці [23].

Штучне вигодовування характеризується високим
вмістом білка та енергії. Споживання підвищеної кілько�
сті білка призводить до стимуляції продукції інсуліну 
і ІФР�1, які стимулюють проліферацію жирової тканини
[35]. Тому високобілкова їжа може стимулювати дифе�
ренціювання адипоцитів й адипогенез [21]. 

Гіпотезу про можливий вплив споживання білка 
на метаболізм глюкози і секрецію інсуліну перевіряли 
в експериментальному дослідженні у Франції. У цій
роботі новонароджені щуренята вигодовувалися сумі�
шами, що містили три рівні білка (50%, 100% і 130% від
нормального рівня білка материнського молока). Через
15 днів від початку досліджень проводили біохімічне 
та морфологічне дослідження тканин із розрахунком
співвідношення рівня інсуліну і глюкози. Ця робота під�
твердила наявність вищого співвідношення інсуліну 
до глюкози в групі щурів з більшим споживанням білка,
а, крім того, дозволила підтвердити наявність епігене�
тичних змін, пов'язаних з підвищеним білковим наван�
таженням. Автори дослідження роблять висновок, що
підвищене споживання білка може спричинити пору�
шення толерантності до глюкози внаслідок епігенетич�
них порушень [38].

Наслідком збільшення концентрації інсуліногенних
амінокислот у плазмі крові є підвищена секреція ІФР�1
— гормоноподібної речовини, що виконує ряд важливих
функцій в організмі. ІФР�1 відіграє центральну роль 
у процесах регуляції росту в дитинстві. Цей факт під�
тверджується багатьма дослідженнями, в яких показана
достовірна кореляція ІФР�1 з параметрами росту дити�
ни грудного та раннього віку. На думку вчених, саме
ІФР�1 є своєрідним медіатором, який реалізує вплив
білка на ріст дитини [40]. 

Доведено, що голодування різко знижує концен�
трацію ІФР�1 у дорослих; у дітей із порушеним харчу�
ванням спостерігається швидке зростання ІФР�1 
у період реабілітації. Зниження споживання білка у здо�
рових дітей призводить до швидкого зниження концен�
трації ІФР�1 [25]. 

Крім того, дослідження показують, що включення
коров'ячого молока в раціон дитини перших місяців
життя може призводити до небажаних наслідків, що від�
бивається на стані здоров'я, фізичному і психічному
розвитку дітей. При вигодовуванні цільним коров'ячим
молоком в організм дитини надходить велика кількість
білка, натрію, калію, хлоридів, що призводить 
до підвищення осмолярності крові та навантаження на
нирки. Описані випадки метаболічного ацидозу у недо�
ношених дітей і дітей перших місяців життя, в раціон
яких входило коров'яче молоко.

Механізм цього стану пов'язаний з надмірним вмі�
стом сірковмісних амінокислот при високому білковому
навантаженні. Так, стандартні суміші для грудних дітей
містять 15 г білка на літр, або 2,2 г білка на 100 кілока�
лорій, і різне співвідношення казеїну і сироваткових
білків. Зріле жіноче молоко має «поживний» доступний
«справжній» вміст білка тільки 8–9 грамів на літр з вмі�
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стом енергії близько 650–700 кілокалорій на літр. Спів�
відношення енергії і білка, таким чином, у зрілому жіно�
чому молоці приблизно дорівнює 1,3 г на 100 кілокало�
рій. Отже, стандартні суміші для грудних дітей мають
рівень білка, майже вдвічі більший, ніж у жіночому
молоці [9].

Крім того наукові дослідження показали, що дефекти
вигодовування у вигляді раннього введення штучного
вигодовування (і коров'ячим молоком, і збагаченими
білком сумішами), нефізіологічне раннє (з 3–4 міс.) вве�
дення злакового прикорму, систематичне перевищення
добового об'єму їжі, зловживання продуктами, багатими
на легкозасвоювані вуглеводи (соки, печиво, хліб, кар�
топля), у другому півріччі першого року життя різко
підвищують ризик виникнення ожиріння і метаболічно�
го синдрому у подальшому внаслідок формування фено�
мену метаболічного імпринтингу [3,8].

Важливим аспектом є те, що метаболічний профіль 
у людей з нормальною масою тіла та ожирінням визнача�
ється генетичними факторами. Майже кожен другий
випадок пов'язаний зі спадковою мутацією гена ENPP 1,
що блокує інсулінові рецептори (головним чином у
мозку та підшлунковій залозі) і перешкоджає зв'язуван�
ню інсуліну, що призводить до гіперінсулінізму. Дослі�
джено, що при ожирінні втричі вищим є рівень експресії
гена, який кодує фермент SCD 1 (stearoyl�CoA desaturase
1), що каталізує синтез жирів. Водночас ослабленою є
активність експресії генів, відповідальних за спалюван�

ня жирів. Лише достатня рухова активність із раннього
віку дозволяє підтримувати м'язи людини в режимі ста�
більної експресії генів, відповідальних за спалювання
жирів. Інакше така експресія може бути стійко пригніче�
ною, а м'язи будуть лише накопичувати жири і сприяти
прогресуванню ожиріння [7].

Висновки

Таким чином, у результаті проведеного аналізу літе�
ратури було встановлено, що одним із важливих чинни�
ків розвитку ожиріння у дітей є характер харчування
плоду протягом внутрішньоутробного періоду, а інди�
катором є маса тіла при народженні. При цьому в групу
ризику щодо розвитку ожиріння потрапляють діти 
як з надмірною масою тіла при народженні, так і з недо�
статньою.

Також критичним періодом з погляду харчового
програмування є перший рік життя дитини. Фактором,
що визначає здоров'я людини, є характер її харчування
на першому році життя: природне вигодовування зни�
жує ризик розвитку надмірної маси тіла у дорослому
віці, в той час як штучне вигодовування є фактором
ризику розвитку ожиріння.

Тому (за рекомендаціями ESPGHAN) для забезпе�
чення оптимального росту і розвитку дитини природне
вигодовування слід зберігати не менше ніж протягом 
6 місяців життя, а прикорм вводити між 17�й і 26�м 
тижнями [18].
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Влияние обеспечения нутриентами в пренатальном 

и грудном возрасте на развитие ожирения у детей

В.И. Похилько, С.Н. Цвиренко, Г.А. Соловьева, Ю.И. Чернявская

ВГУЗУ «Украинская медицинская стоматологическая академия», г. Полтава, Украина

В работе проанализированы данные литературы относительно влияния нутритивного обеспечения в пренатальном периоде и грудном возрасте 

на развитие ожирения у детей. Известно, что почти у 60% взрослых с ожирением проблемы с лишним весом начались в детском и подростковом

возрасте. Ожирение и его осложнения (сахарный диабет 2�го типа, артериальная гипертония, коронарная болезнь сердца, атеросклероз, онколо�

гические заболевания) связывают с многочисленными генетическими маркерами, но определенные гормональные, синдромные или молекулярно�

генетические нарушения могут объяснить менее 5% всех случаев ожирения. Показана роль дефицита и повышенного содержания белка в питании

плода и ребенка первого года жизни в развитии ожирения у детей. Проанализировано понятие и предполагаемые механизмы пищевого

(нутритивного) программирования для развития ожирения. Природное вскармливание младенцев снижает риск развития чрезмерной массы тела

во взрослом возрасте, в то время как искусственное вскармливание способствует ожирению. Акцентировано внимание на сохранении грудного

вскармливания до 6�месячного возраста для обеспечения оптимального роста и развития ребенка.

Ключевые слова: ожирение у детей, пренатальный период, нутритивный статус, нутритивное программирование.
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The impact of providing nutrients in antenatal period and infancy 

on the development of obesity in children

V.I. Pohylko, S.M. Tsvirenko, H.O. Solovyova, Y.I. Cherniavska

Ukrainian medical stomatological academy, Poltava, Ukraine

This article analyzes the data of the literature about the effect of nutritional support in the prenatal period and infancy on the development of obesity in chil�

dren. We know that almost 60% of adults who are obese, have overweight problems that began in childhood and adolescence. Obesity and its complications

(diabetes type 2, hypertension, coronary heart disease, atherosclerosis, cancer) are associated with numerous genetic markers, but some hormonal, syn�

dromic or molecular genetic disorders can explain less than 5% of all cases of obesity. We have shown the role of low and high protein content in the diet 

of fetus and child in the first year of life in the development of obesity in children. It was analyzed the concept and predictable mechanisms of food (nutrition�

al) software for obesity. Breastfeeding reduces the risk of excessive weight gain in adulthood, while the artificial feeding promotes obesity. Attention is focused

on maintaining breastfeeding until 6 months of age to ensure optimal growth and development.

Key words: obesity in children antenatal period, nutritional status, nutritional programming.
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Применение кесарева сечения повлияло 
на эволюцию человека

Регулярное применение кесарева сечения при родах
сыграло роль в человеческой эволюции.

Все большему количеству матерей сегодня требу�
ется хирургическое вмешательство при родах из�за
такой особенности, как узкий таз. Австрийские иссле�
дователи разработали математическую модель 
с использованием данных Всемирной организации
здравоохранения и других крупных исследований. Они
выяснили, что число случаев (на 1000 родов), когда
ребенок не может пройти по родовым путям, выросло 
с 30 в 1960�х годах до 36 в настоящее время. 

Благодаря достижениям медицины, женщины 
с узким тазом смогли передавать гены своим дочерям,
которые вырастают с теми же параметрами, говорит
доктор Филипп Миттерёкер с кафедры теоретической
биологии Венского университета. Еще 100 лет назад
выживание при родах матерей с такими антропометри�
ческими данными было под вопросом.

Голова ребенка человека гораздо больше, чем у дру�
гих приматов — например у шимпанзе, которые могут
родить относительно легко. Можно было бы ожидать,

что с распространением узкого таза средний размер
новорожденного тоже будет меняться, однако этого не
происходит.

Напротив, в последние годы есть тенденция к рож�
дению более крупных младенцев, которые отличаются
крепким здоровьем. Но если их размеры слишком вели�
ки, то в естественных условиях такие роды могут закон�
читься трагически для матери и ребенка. 

Вкупе с распространением узкого таза у женщин, такая
ситуация еще 100 лет назад была бы эволюционно невы�
годна, поскольку в таком случае гены не передавались бы
потомству. Однако освоение медиками кесарева сечения
существенно повлияло на эволюционный выбор, сделан�
ный человеком, пишет «Моя Планета» со ссылкой на BBC. 

Тенденция, вероятно, сохранится, но не в той степе�
ни, которая могла бы сделать нехирургические роды
устаревшими, говорят исследователи. «Я не жду, что в
один прекрасный момент число родившихся с помощью
кесарева сечения превысит число тех, кто появился на
свет естественным путем, — говорит Миттерёкер. — Но
в то же время нам не стоит критиковать медицинское
вмешательство в родах. Это эволюционный эффект».
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