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Резюме. Цель работы — оценка частоты носительства аллельных вариантов полиморфных локусов генов 
предрасположенности к ожирению и сахарному диабету 2-го типа в зависимости от срока гестации не-
доношенного новорожденного. Дизайн исследования: проспективное, контролируемое, одноцентровое, 
нерандомизированное. Изучались образцы ДНК у новорожденных с экстремально низкой массой тела 
(ЭНМТ) и гестационным возрастом <28 недель (n=95), недоношенных новорожденных (НН) с гестационным 
возрастом >28 и <34 недель (n=105), и популяционной выборки взрослых (n=100). Для анализа были вы-
браны локусы с уже известной ассоциацией к развитию ожирения и сахарного диабета 2-го типа — ADRB2 
(rs1042713) и (rs1042714), ADRB3 (rs4994), GNB3 (rs5443), PPARA (rs4253778), PPARD (rs2016520), TCF7L2_IVS3 
(rs7903146) и TCF7L2_IVS4 (rs12255372), PPARGC1A (rs8192678), MTHFR (rs1801131), PPARG (rs1801282), MTNR1B 
(rs10830963), SIRT1 (rs7069102). Проводилось сравнение распределения частот аллелей между исследу-
емыми группами пациентов. НН достоверно чаще являются носителями аллеля A и генотипа AA локуса 
rs8192678 гена PPARGC1A. У новорожденных с ЭНМТ дополнительно выявлена более частая встречаемость 
аллели С и генотипа СС локуса rs4253778 гена PPARA. Установлено, что новорожденные с ЭНМТ являются 
более частыми носителями редких аллельных вариантов генов предрасположенности к метаболическому 
синдрому.
Ключевые слова: недоношенные новорожденные, метаболический синдром, наследственная предраспо-
ложенность, полиморфизм генов

RELATIONSHIP OF THE GESTATIONAL AGE OF A PREMATURE NEWBORN 
WITH A HEREDITARY PREDISPOSITION TO METABOLIC SYNDROME 

Part II. Associations of molecular genetic predictors of overweight and type 2 
diabetes mellitus with the gestational age of premature newborns
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ВВЕДЕНИЕ
За последние 50 лет распространенность пре-

ждевременных родов существенно возросла, и в 
настоящее время она затрагивает почти 11% всех 
новорожденных [1]. За этот же период успехи ме-
дицины привели к значительному улучшению их 
выживаемости. В настоящее время более 95% недо-
ношенных младенцев, получающих современную 
неонатальную и педиатрическую помощь, дожива-
ют до зрелого возраста [2, 3]. Следовательно, сей-
час беспрецедентное число выживших после пре-
ждевременных родов детей ежегодно переходит 
во взрослую жизнь (>10 млн. в год во всем мире) 
[4]. И эта тенденция будет иметь растущее клиниче-
ское значение. Поэтому клиницисты, оказывающие 
медицинскую помощь взрослым, будут все чаще 
сталкиваться с пациентами, пережившими пре-
ждевременные роды. С этих позиций, в частности, 
очень активно изучаются механизмы и предикторы 
развития метаболического синдрома (МС), основ-
ными проявлениями которого являются ожирение, 
артериальная гипертензия и сахарный диабет 2-го 
типа [5].

Генетические основы подверженности МС к на-
стоящему времени мало изучены. Имеются данные, 
свидетельствующие о том, что предрасположен-
ность к возникновению этого заболевания, воз-
можно, наследственно обусловлена. Хотя клини-
ческую значимость предполагаемых генетических 
маркеров ее возникновения надо еще убедительно 
подтвердить [6–8].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Целью нашей работы являлась оценка частоты 

носительства аллельных вариантов полиморфных 
локусов генов, предрасположенности к избыточ-
ной массе тела и сахарному диабету 2-го типа в за-
висимости от срока гестации недоношенного ново-
рожденного.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Дизайн исследования: проспективное, контро-

лируемое, одноцентровое, нерандомизированное. 
Работа выполнялась на базе Республиканского 
клинического перинатального центра Республики 
Башкортостан в срок от 01.02.2019 до 01.03.2020 г. 
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Abstract. The aim of the study was to evaluate the frequency of carrier allelic variants of polymorphic loci of genes 
predisposing to overweight and type 2 diabetes mellitus, depending on the gestation period of a premature 
newborn. The study design is prospective, controlled, single — center, non-randomized. Genomic DNA samples 
were studied in newborns with extremely low body weight (ELBW) and gestational age <28 weeks (n=95), 
premature newborns (РN) with gestational age >28 and <34 weeks (n=105), as well as a population sample 
of adults (n=100). For the analysis, we selected loci with a well — known association with the development of 
overweight and type 2 diabetes — ADRB2 (rs1042713) and (rs1042714), ADRB3 (rs4994), GNB3 (rs5443), PPARA 
(rs4253778), PPARD (rs2016520), TCF7L2_IVS3 (rs7903146) and TCF7L2_IVS4 (rs12255372), PPARGC1A (rs8192678), 
MTHFR (rs1801131), PPARG (rs1801282), MTNR1B (rs10830963), SIRT1 (rs7069102). The distribution of allele 
frequencies between the study groups was compared. PN are signifi cantly more likely to be carriers of the A allele 
and the AA genotype of the rs8192678 locus in the PPARGC1A gene. In newborns with ELBW, we additionally 
revealed a more frequent occurrence of the C allele and the CC genotype of the rs4253778 locus in the PPARA 
gene. It is established newborns with ELBW are more frequent carriers of rare allelic variants of genes predisposing 
to metabolic syndrome
Key words: premature newborns, metabolic syndrome, hereditary predisposition, gene polymorphism
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и  была одобрена этическим комитетом ГБУЗ «Ре-
спубликанская детская клиническая больница» Ми-
нистерства здравоохранения Республики Башкор-
тостан (протокол № 9 от 21.01.2019 г.). 

Для исследования были собраны образцы ге-
номной ДНК у новорожденных детей с экстремаль-
но низкой массой тела (ЭНМТ) менее 1000 г и ге-
стационным возрастом 28 недель и менее (группа 
ЭНМТ, n=95), недоношенных новорожденных (НН) с 
низкой массой тела менее 2000 г, но более 1000 г и 
гестационным возрастом менее 34 недель (группа 
НН, n=105), а также популяционной выборки взрос-
лых из Республики Башкортостан (контроль, n=100) 
(табл. 1).

Молекулярно-генетические исследования вы-
полнены в Центре молекулярной медицины Баш-
кирского государственного университета г. Уфа. 
Материалом для них служили образцы ДНК, вы-
деленные из лимфоцитов периферической крови 
исследуемых новорожденных. Качество и количе-
ство выделенной геномной ДНК определялось при 
помощи флуориметра Qubit 3.0 (Invitrogen, США). 
Амплификацию проводили с использованием на-
боров реагентов НПФ «Синтол», Россия, на детек-
тирующем амплификаторе CFX96 Touch Real Time 
System (BioRad, США). Все локусы были прогеноти-
пированы методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в режиме реального времени в присутствии 
флуоресцентных зондов по технологии Taqman по 
протоколу производителя (ООО «Синтол», Россия). 

Для анализа ассоциации с развитием мета-
болического синдрома (избыточная масса тела, 
гипергликемия) были выбраны следующие локу-
сы: ген бета-2-адренергического рецептора  — 
ADRB2 (rs1042713) и ADRB2 (rs1042714), ген бета-
3-адренергического рецептора  — ADRB3 (rs4994), 
гуанин нуклеотидсвязывающего белка бета-3  — 
GNB3 (rs5443), ген рецептора клеточного ядра, акти-
вируемых пролифератором пероксисом,  — PPARA 
(rs4253778), ген белка-рецептора, активируемого 
пролифераторамипероксисом, дельта  — PPARD 
(rs2016520), ген T-клеточного транскрипционного 
фактора 4 — TCF7L2_IVS3 (rs7903146) и TCF7L2_IVS4 
(rs12255372), ген коактиватора 1-альфа-рецепто-
ра, активируемого пролифераторами пероксисом 

гамма, — PPARGC1A (rs8192678), ген метилентетра-
гидрофолатредуктазы  — MTHFR (rs1801131), ген 
гамма-рецептора, активируемого пролифератором 
пероксисом,  — PPARG (rs1801282), ген рецептора 
мелатонина 1B  — MTNR1B (rs10830963), ген Сирту-
ина 1 — SIRT1 (rs7069102). 

Статистический анализ проведен по типу «слу-
чай-контроль», где «случай»  — выборка детей с 
ЭНМТ или НН, «контроль»  — популяционная вы-
борка. Проводилось сравнение распределения 
частот аллелей и генотипов между исследуемыми 
группами лиц.

Для всех исследованных полиморфных локусов 
выполнялись условия равновесия Харди–Вайнбер-
га и для случаев, и для контролей. Для подсчета 
ассоциаций использовали метод χ2. Наследование 
оценивали с помощью мультипликативной модели. 
При наличии статистически значимых различий в 
распределении частот аллелей и генотипов между 
исследуемыми группами также выполняли расчеты 
для доминантной и рецессивной моделей.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
Результаты анализа распределения частот алле-

лей и генотипов отобранных полиморфных локусов 
генов предрасположенности к метаболическому 
синдрому у исследуемых недоношенных новорож-
денных представлены в табл. 2.

При сравнении распределения частот аллелей 
полиморфного локуса rs1042713 и rs1042714 гена 
ADRB2 между исследуемыми группами статистиче-
ски значимых различий не выявлено (p >0,05).

Также при сравнении распределения частот 
аллелей полиморфных локусов rs4994 гена ADRB3, 
rs5443 гена GNB3, rs4253778 гена PPARA, rs2016520 
гена PPARD, rs7903146 и rs12255372 гена TCF7L2, 
rs1801131 гена MTHFR, rs10830963 гена MTNR1B и 
rs7069102 гена SIRT1 между исследуемыми группа-
ми статистически значимых различий не выявлено 
(p >0,05).

Не обнаружено также достоверных различий 
между группами исследования в распределении ча-
стот аллелей полиморфного локуса rs1801282 в гене 
PPARG. Однако показано, что, согласно доминант-
ной модели наследования, генотип GG достоверно 

Таблица 1. Демографические характеристики исследуемых групп детей

Table 1. Demographic characteristics of the studied groups of children

Показатель / Indicator Экстремально низкая масса тела / 
Extremely low body weight (n=95)

Недоношенные новорожденные / 
Premature newborns (n=105)

Вес, г 874,7±181,86 1486,54±482,31

Рост, см 33,55±3,33 43,32±5,14

Гестационный возраст, недели 26,79±1,39 32,23±2,39
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Таблица 2. Сравнительный анализ распределения частот аллелей полиморфных локусов генов предрасположен-
ности к метаболическому синдрому у исследуемых недоношенных детей

Table 2. Comparative analysis of the distribution of allele frequencies of polymorphic loci of susceptibility genes to 
metabolic syndrome in the studied premature infants

Аллели / Alleles
Случаи / 

Cases
(n=105)

Контроль / 
Control
(n=100)

χ2 p
Отношение шансов / Odds 

ratio

значение 95% ДИ / 95% CI

Аллель A rs1042713 в гене ADRB2 /
 Allele A rs1042713 in the ADRB2 gene

0.437 0.429 0.03 0.85 1.03 0.73–1.46

Аллель G rs1042713 в гене ADRB2 / 
Allele G rs1042713 in the ADRB2 gene

0.563 0.571 0.97 0.69–1.37

Аллель C rs1042714 в гене ADRB2 / 
Allele C rs1042714 in the ADRB2 gene

0.619 0.616 0.00 0.95 1.01 0.71–1.44

Аллель G rs1042714 в гене ADRB2 / 
Allele G rs1042714 in the ADRB2 gene

0.381 0.384 0.99 0.70–1.41

Аллель T rs4994 в гене ADRB3 / 
Allele T rs4994 in the ADRB3 gene

0.837 0.875 1.52 0.22 0.73 0.45–1.20

Аллель C rs4994 в гене ADRB3 / 
Allele C rs4994 in the ADRB3 gene

0.163 0.125 1.37 0.83–2.25

Аллель T rs5443 в гене GNB3 / 
Allele T rs5443 in the GNB3 gene

0.321 0.290 0.59 0.44 1.16 0.80–1.68

Аллель C rs5443 в гене GNB3 / 
Allele C rs5443 in the GNB3 gene

0.679 0.710 0.87 0.60–1.25

Аллель G rs4253778 в гене PPARA / 
Allele G rs4253778 in the PPARA gene

0.817 0.866 2.16 0.14 0.69 0.42–1.13

Аллель C rs4253778 в гене PPARA / 
Allele C rs4253778 in the PPARA gene

0.183 0.134 1.45 0.88–2.37

Аллель A rs2016520 в гене PPARD / 
Allele A rs2016520 in the PPARD gene

0.829 0.821 0.05 0.82 1.05 0.67–1.65

Аллель G rs2016520 в гене PPARD / 
Allele G rs2016520 in the PPARD gene

0.171 0.179 0.95 0.60–1.49

Аллель C rs7903146 в гене TCF7L2 / 
Allele C rs7903146 in the TCF7L2 gene

0.800 0.788 0.12 0.73 1.08 0.70–1.65

Аллель T rs7903146 в гене TCF7L2 / 
Allele T rs7903146 in the TCF7L2 gene

0.200 0.212 0.93 0.61–1.42

Аллель G rs12255372 в гене TCF7L2 /
Allele G rs12255372 in the TCF7L2 gene

0.801 0.832 0.83 0.36 0.81 0.52–1.27

Аллель T rs12255372 в гене TCF7L2 / 
Allele T rs12255372 in the TCF7L2 gene

0.199 0.168 1.23 0.79–1.93

Аллель G rs8192678 в гене PPARGC1A / 
Allele G rs8192678 in the PPARGC1A gene

0.608 0.730 8.69 0.003 0.57 0.40–0.83

Аллель A rs8192678 в гене PPARGC1A / 
Allele A rs8192678 in the PPARGC1A gene

0.392 0.270 1.74 1.20–2.53

Аллель A rs1801131 в гене MTHFR / 
Allele A rs1801131 in the MTHFR gene

0.659 0.655 0.01 0.93 1.02 0.71–1.46

Аллель C rs1801131 в гене MTHFR / 
Allele C rs1801131 in the MTHFR gene

0.341 0.345 0.98 0.69–1.41

Аллель С rs1801282 в гене PPARG / 
Allele C rs1801282 in the PPARG gene

0.816 0.813 0.01 0.92 1.02 0.66–1.58

Аллель G rs1801282 в гене PPARG / 
Allele G rs1801282 in the PPARG gene

0.184 0.187 0.98 0.63–1.52
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Окончание табл. 2 / Ending of the table 2

Аллели / Alleles
Случаи / 

Cases
(n=105)

Контроль / 
Control
(n=100)

χ2 p
Отношение шансов / Odds 

ratio

значение 95% ДИ / 95% CI

Аллель C rs10830963 в гене MTNR1B / 
Allele C rs10830963 in the MTNR1B gene

0.671 0.670 0.00 0.98 1.00 0.70–1.44

Аллель G rs10830963 в гене MTNR1B / 
Allele G rs10830963 in the MTNR1B gene

0.329 0.330 1.00 0.69–1.43

Аллель C rs7069102 в гене SIRT1 / 
Allele C rs7069102 in the SIRT1 gene

0.441 0.413 0.29 0.59 1.12 0.74–1.69

Аллель G rs7069102 в гене SIRT1 / 
Allele G rs7069102 in the SIRT1 gene

0.559 0.587 0.89 0.59–1.35

Таблица 3. Сравнительный анализ распределения частот аллелей полиморфных локусов генов предрасположен-
ности к метаболическому синдрому у исследуемых новорожденных с экстремально низкой массой тела

Table 3. Comparative analysis of the distribution of allele frequencies of polymorphic loci of susceptibility genes to 
metabolic syndrome in studied newborns with extremely low body weight

Аллели / Alleles
Случаи / 

Cases
(n=95)

Контроль / 
Control
(n=100)

χ2 p
Отношение шансов / 

Odds ratio

значение 95% ДИ / 95% CI

Аллель A rs1042713 в гене ADRB2 / 
Allele A rs1042713 in the ADRB2 gene

0.437 0.429 0.02 0.88 1.03 0.69–1.54

Аллель G rs1042713 в гене ADRB2 / 
Allele G rs1042713 in the ADRB2 gene

0.563 0.571 0.97 0.65–1.45

Аллель C rs1042714 в гене ADRB2 / 
Allele C rs1042714 in the ADRB2 gene

0.622 0.616 0.02 0.9 1.03 0.68–1.55

Аллель G rs1042714 в гене ADRB2 / 
Allele G rs1042714 in the ADRB2 gene

0.378 0.384 0.97 0.65–1.47

Аллель T rs4994 в гене ADRB3 / 
Allele T rs4994 in the ADRB3 gene

0.837 0.875 1.52 0.22 0.73 0.45–1.20

Аллель C rs4994 в гене ADRB3 / 
Allele C rs4994 in the ADRB3 gene

0.163 0.125 1.37 0.83–2.25

Аллель T rs5443 в гене GNB3 / 
Allele T rs5443 in the GNB3 gene

0.340 0.290 1.14 0.29 1.26 0.82–1.94

Аллель C rs5443 в гене GNB3 / 
Allele C rs5443 in the GNB3 gene

0.660 0.710 0.79 0.52–1.22

Аллель G rs4253778 в гене PPARA / 
Allele G rs4253778 in the PPARA gene

0.763 0.866 6.23 0.01 0.50 0.29–0.87

Аллель C rs4253778 в гене PPARA / 
Allele C rs4253778 in the PPARA gene

0.237 0.134 2.01 1.15–3.50

Аллель A rs2016520 в гене PPARD / 
Allele A rs2016520 in the PPARD gene

0.858 0.821 0.95 0.33 1.31 0.76–2.27

Аллель G rs2016520 в гене PPARD / 
Allele G rs2016520 in the PPARD gene

0.142 0.179 0.76 0.44–1.32

Аллель C rs7903146 в гене TCF7L2 / 
Allele C rs7903146 in the TCF7L2 gene

0.805 0.788 0.16 0.69 1.11 0.67–1.84

Аллель T rs7903146 в гене TCF7L2 / 
Allele T rs7903146 in the TCF7L2 gene

0.195 0.212 0.90 0.54–1.50

Аллель G rs12255372 в гене TCF7L2 / 
Allele G rs12255372 in the TCF7L2 gene

0.800 0.832 0.64 0.42 0.81 0.48–1.36

Аллель T rs12255372 в гене TCF7L2 / 
Allele T rs12255372 in the TCF7L2 gene

0.200 0.168 1.23 0.74–2.07
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Окончание табл. 3 / Ending of the table 3

Аллели / Alleles
Случаи / 

Cases
(n=95)

Контроль / 
Control
(n=100)

χ2 p
Отношение шансов / 

Odds ratio

значение 95% ДИ / 95% CI

Аллель G rs8192678 в гене PPARGC1A /
Allele G rs8192678 in the PPARGC1A gene

0.626 0.730 4.81 0.03 0.62 0.40–0.95

Аллель A rs8192678 в гене PPARGC1A / 
Allele A rs8192678 in the PPARGC1A gene

0.374 0.270 1.61 1.05–2.48

Аллель A rs1801131 в гене MTHFR / 
Allele A rs1801131 in the MTHFR gene

0.632 0.655 0.23 0.63 0.90 0.60–1.37

Аллель C rs1801131 в гене MTHFR / 
Allele C rs1801131 in the MTHFR gene

0.368 0.345 1.11 0.73–1.68

Аллель С rs1801282 в гене PPARG / 
Allele C rs1801282 in the PPARG gene

0.796 0.813 0.19 0.67 0.90 0.54–1.48

Аллель G rs1801282 в гене PPARG / 
Allele G rs1801282 in the PPARG gene

0.204 0.187 1.12 0.67–1.85

Аллель C rs10830963 в гене MTNR1B / 
Allele C rs10830963 in the MTNR1B gene

0.671 0.670 0.00 0.98 1.00 0.70–1.44

Аллель G rs10830963 в гене MTNR1B / 
Allele G rs10830963 in the MTNR1B gene

0.329 0.330 1.00 0.69–1.43

Аллель C rs7069102 в гене SIRT1 / 
Allele C rs7069102 in the SIRT1 gene

0.458 0.413 1.00 0.32 1.20 0.84–1.71

Аллель G rs7069102 в гене SIRT1 / 
Allele G rs7069102 in the SIRT1 gene

0.542 0.587 0.83 0.58–1.19

реже встречается среди этих новорожденных, чем 
в группе сравнения (0,5% vs 4,0%) — χ2=4,92; p=0,03; 
ОШ 0,12; 95% ДИ 0,01–1,10. 

В то же время нами выявлены статистически 
значимые различия в распределении частот алле-
лей (p=0,003) полиморфного локуса rs8192678 в 
гене PPARGC1A между выборками недоношенных 
новорожденных и группой сравнения. Показано, 
что аллель G и генотип GG (согласно доминантной 
модели наследования) достоверно реже встреча-
ются среди недоношенных детей (60,8% vs 73% и 
43,2% vs 56,0% соответственно) — χ2=8,69; p=0,003; 
ОШ 0,57; 95% ДИ 0,40–0,83 и χ2=6,15; p=0,04; ОШ 
0,60; 95% ДИ 0,37–0,97. Тогда как аллель A и генотип 
AA, согласно рецессивной модели наследования, 
достоверно чаще обнаруживаются среди недоно-
шенных новорожденных, чем в среднем в популя-
ции, — χ2=8,69; p=0,003; ОШ 1,74; 95% ДИ 1,20–2,53 
и χ2=6,15; p=0,01; ОШ 2,48; 95% ДИ 1,19–5,18.

Анализ распределения частот аллелей поли-
морфных локусов вышеописанных генов среди де-
тей с экстремально низкой массой тела представ-
лен в табл. 3.

При сравнении распределения частот аллелей 
и генотипов полиморфного локуса rs1042714 гена 
ADRB2, rs4994 гена ADRB3, rs2016520 в гене PPARD, 
rs7903146 и rs12255372 в гене TCF7L2, rs1801131 
в гене MTHFR , rs1801282 в гене PPARG, rs10830963 

в гене MTNR1B и rs7069102 в гене SIRT1 между иссле-
дуемыми группами статистически значимых разли-
чий не установлено (p >0,05).

При этом нами выявлены статистически зна-
чимые различия в распределении частот аллелей 
(p=0,01) и генотипов (0,03) полиморфного локуса 
rs4253778 в гене PPARA между выборками детей 
с экстремально низкой массой тела и группой срав-
нения. Показано, что аллель G и генотип GG (со-
гласно доминантной модели наследования) досто-
верно реже встречаются среди детей с ЭНМТ, чем 
в группе сравнения (76,3% vs 86,6% и 55,1 vs 74,2%, 
соответственно) — χ2=6,23; p=0,01; ОШ 0,5; 95% ДИ 
0,29–0,87 и χ2=7,00; p=0,008; ОШ 0,43; 95% ДИ 0,23–
0,81. Аллель C чаще был обнаружен среди детей с 
ЭНМТ — χ2=6,23; p=0,01; ОШ 2,01; 95% ДИ 1,15–3,50.

Выявлены статистически значимые различия в 
распределении частот аллелей (p=0,03) полиморф-
ного локуса rs8192678 в гене PPARGC1A между вы-
борками детей с экстремально низкой массой тела 
и группой сравнения. Показано, что аллель G до-
стоверно реже встречается среди детей с ЭНМТ, 
чем в контрольной группе (62,6% vs 73,0%)  — 
χ2=4,81; p=0,03; ОШ 0,62; 95% ДИ 0,40–0,95. Тогда 
как аллель A достоверно чаще обнаруживаются 
среди детей с ЭНМТ, чем в среднем в популяции 
(37,4% и 27,0%) — χ2=4,81; p=0,03; ОШ 1,61; 95% ДИ 
1,05–2,48.
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ОБСУЖДЕНИЕ
Эта работа посвящена поиску генетических фак-

торов риска развития метаболического синдрома, 
ассоциированных с недоношенностью. Нами вы-
явлено, что недоношенные дети достоверно чаще 
являются носителями аллеля A и гомозиготного ге-
нотипа AA полиморфного локуса rs8192678 в гене 
PPARGC1A, ответственного за выработку белка  — 
коактиватора 1-альфа-рецептора, участвующего в 
метаболизме мышечных тканей и в обмене жиров 
и углеводов [11]. 

У новорожденных с экстремально низкой мас-
сой тела дополнительно достоверно чаще выяв-
лялось носительство аллеля С и генотипа СС поли-
морфного локуса rs4253778 в гене PPARA. Рецептор 
PPARα — это один из подтипов рецепторов клеточ-
ного ядра, активируемых пролифератором перок-
сисом (Peroxisome Proliferator Activated Receptor, 
PPAR), который регулирует метаболизм липидов 
в печени и скелетных мышцах, а также гомеостаз 
глюкозы [9].

В определенной мере полученные данные могут 
указывать на то, что недоношенные новорожден-
ные имеют некоторую генетическую предрасполо-
женность к развитию метаболического синдрома. 
Причем это является более значимым при гестаци-
онном возрасте менее 28 недель. Ряд проведенных 
в последние годы независимых исследований под-
тверждают наши данные [10–12].

Проведенное исследование не лишено методо-
логических ограничений. Это, прежде всего, отно-
сительно небольшое количество пациентов, одно-
центровый дизайн и отсутствие рандомизации. Еще 
одним ограничением результатов данного иссле-
дования является тот факт, что оно было одномо-
ментным, а не лонгитидуальным. И, соответственно 
значимость выделенных нами факторов риска раз-
вития метаболического синдрома остается пока от-
носительно неопределенной.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное нами исследование показало, что 

новорожденные с экстремально низкой массой 
тела, в отличие от популяции недоношенных детей, 
как правило, являются более частыми носителями 
редких аллельных вариантов генов предрасполо-
женности к метаболическому синдрому, что может 
увеличивать риск развития данного заболевания 
во взрослой жизни.

Представленные данные позволяют полагать, 
что воздействие неблагоприятных факторов внеш-
ней среды в реализации метаболического синдро-
ма может оказывать более значимый эффект у но-
ворожденных с экстремально низкой массой тела. 
Кроме того, именно для индивидуумов, родивших-
ся ранее 28 недель гестационного возраста, наибо-

лее отчетливо выявляется, что для развития мета-
болического синдрома во взрослой жизни, помимо 
факторов, описываемых в рамках теории «феталь-
ного программирования» имеет значение и генети-
ческий риск заболевания.
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