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Пребиотики как функциональный 
компонент питания ребенка

Обзор литературы 
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В обзоре литературы обсуждаются современные взгляды на микробиоценоз кишечника и возможность влияния 
на него пребиотическими компонентами пищи. Состояние кишечной микробиоты является важнейшим фактором здо-
ровья ребенка. Как показывают последние исследования, известное постоянство микробиоты каждого индивидуума 
во многом определено генетически. Кишечная микрофлора оказывает непосредственное влияние на формирование 
иммунной системы ребенка, обеспечивает защиту от патогенов, участвует во всех видах обмена. При этом кишечный 
микробиоценоз, в свою очередь, сам зависит от состояния макроорганизма и экзогенных факторов, важнейшим 
из которых является питание. По сути, можно говорить о «совместной эволюции» характера питания, кишечного 
микробиоценоза и слизистой оболочки кишечника с ассоциированной с ней лимфоидной тканью. Поступление 
с пищей ингредиентов, способствующих вегетированию «полезной» флоры, является действенным механизмом 
«диетического манипулирования» биоценоза кишечника. Рассматриваются биологические эффекты пребиотиков. 
Приводятся сведения о том, что олигосахариды грудного молока обладают рядом биологических эффектов, далеко 
выходящих за рамки пребиотического действия. Однако введение в состав детских молочных смесей и каш пре-
биотических компонентов с доказанным эффектом также придает этим продуктам профилактические и лечебно-
профилактические свойства.
Ключевые слова: микрофлора кишечника, микробиота, питание, олигосахариды, пребиотики.
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This review represents a modern view to the intestinal microbiocenosis and possibilities of influence on it with the means of prebiotic 
food components. Status of intestinal microbiota is one of the main factors of children health. As it was shown in the recent studies, 
certain constancy of microbiota of every individual in many respects is determined genetically. Intestinal microflora directly influence 
on the formation of the child immune system, provide protection from pathogens and participates in all types of metabolism. In its turn 
the intestinal microbiocenosis itself depends on the status of the macroorganism and exogenous factors, with nutrition being the most 
significant of them. As a matter of fact, there is a combined evolution of nutrition, intestinal microbiocenosis and intestinal mucous 
membrane with associated to it lymphoid tissue. Supplementation of nutritive components, contributing to vegetation of the «useful» 
microflora, with food is an effective mechanism of «dietary manipulation» of intestinal biocenosis. Biological effects of prebiotics are 
discussed in detail. Oligosaccharides of the breast milk have a number of biological effects, which exceed the limits of only prebiotic 
action. However including of prebiotic components with proved effects into children milk formulas and porridges adds these products 
prophylactic and therapeutic-prophylactic characteristics.
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Человек живет в сообществе с многочисленными 
видами микробов, количество которых, по разным оцен-
кам, как минимум на порядок превышает число клеток 
самого человека. Соответственно, только 10% клеток, 
входящих в состав организма, являются собственно 
человеческими, остальные же примерно 90% принад-
лежат бактериям, населяющим различные биотопы 
человека [1]. Состояние макроорганизма, его питание 
и окружающая среда в значительной степени сказы-
ваются на микробиоценозе. Микробные сообщества, 
в свою очередь, определяют иммунитет и устойчивость 
к патогенам и влияют на здоровье человека через раз-

личные процессы, связанные со всеми видами обмена 
макро- и микронутриентов [1–6].

В результате организм человека в настоящее вре-
мя рассматривают как суперорганизм, т. е. совокуп-
ность большого числа живых существ, функционирующих 
как единое целое [6]. Значительный прорыв в пони-
мании микробиоценоза был сделан благодаря раз-
витию новых молекулярно-генетических технологий, 
которые позволили идентифицировать многочисленные 
виды бактерий, не поддающиеся культивированию. Для 
исследования микробной популяции в настоящее время 
используют метод секвенирования (определение нуклео-
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тидной последовательности) генов 16S РНК, которые есть 
в геноме всех бактерий, но отсутствуют у эукариот и виру-
сов, и содержат видоспецифические участки, которые 
и используют для видовой идентификации бактерий [1].

Реализующийся с 2008 г. глобальный проект 
«Микробиом человека» имеет целью расшифровку гено-
ма бактерий, населяющих человеческий организм [1]. 
Показано, что не более 24% полученных последова-
тельностей 16S РНК принадлежат известным ранее 
микроорганизмам. Остальные — это микроорганизмы, 
не поддающиеся культуральным методам исследования 
и, соответственно, ранее ускользавшие от внимания 
исследователей. Роль их для организма человека еще 
предстоит оценить. Расшифровано более 3 млн генов 
микроорганизмов, что примерно в 150 раз больше набо-
ра генов человека, однако, всей видимости, мы еще 
далеки от понимания полной картины. Предполагается, 
что бактериальных генов в составе микробиоценозов 
человека около 8 млн — в 360 раз больше, чем собствен-
но человеческих [7].

Изучение микробиоценозов различных областей чело-
веческого тела показало, что кишечный биоценоз обла-
дает как наибольшим разнообразием по числу видов, 
так и наибольшими различиями у разных индивидуумов 
[7, 8]. Определено несколько тысяч таксонов микрофло-
ры кишечника, однако большая часть таксонов микроб-
ного сообщества кишки еще не охарактеризована.

Кишечная микрофлора в настоящее время рассма-
тривается как важнейший фактор здоровья человека. 
В последние годы появились новые данные о связи 
кишечного биоценоза не только с состоянием желудочно-
кишечного тракта, но и с аллергическими и аутоиммун-
ными болезнями, а также с заболеваниями сердечно-
сосудистой системы, ожирением, сахарным диабетом, 
злокачественными новообразованиями [9–11]. Изучение 
новых представителей кишечного биоценоза сопрово-
ждается появлением свежих данных о роли микробного 
метаболизма компонентов пищи в развитии хронической 
патологии, такой как метаболический синдром, диабет, 
атеросклероз [3, 12, 13].

Результаты исследований последних лет показывают, 
что микробный биоценоз кишечника человека в значи-
тельной мере определяется генетически. Во многом это 
связано с тем, что бактерии адгезируются к рецепторам, 
локализованным в муциновом слое. Своеобразие рецеп-
торов детерминируется генетически, о чем свидетельствует 
наличие почти полностью идентичной анаэробной и аэроб-
ной микрофлоры у однояйцевых, в отличие от разнояйце-
вых, близнецов. Тем не менее в разнообразие микрофло-
ры вносят определенный вклад различия в экологических 
факторах, включая питание макроорганизма [5, 13–15].

КИШЕЧНЫЙ МИКРОБИОЦЕНОЗ 
И ЗДОРОВЬЕ РЕБЕНКА 
Многочисленные функции кишечного микробиоцено-

за можно условно разделить на 4 большие группы: защит-
ная, метаболическая, иммунная и генетическая.

Защитная функция заключается в обеспечении коло-
низационной резистентности по отношению к патоген-
ной микрофлоре. Микробный антагонизм реализуется 
как посредством конкуренции за питательные вещества 
и рецепторы адгезии, так и за счет выработки органиче-
ских кислот, перекиси водорода, антибиотикоподобных 
веществ — бактерицинов и других веществ, препятствую-
щих росту патогенных микроорганизмов [16].

Метаболическая функция состоит в участии во всех 
видах обмена веществ, включая обмен основных пище-
вых веществ (белков, жиров и углеводов) и микронутри-

ентов. Можно сказать, что ферментные системы микро-
организмов полностью встроены в наш метаболизм и 
играют в нем огромную роль. Метаболическая актив-
ность бактерий выполняет пищеварительную, детоксика-
ционную и синтетическую функцию. Микрофлора толстой 
кишки в норме обеспечивает конечный гидролиз белков, 
омыление жиров, сбраживание высокомолекулярных 
углеводов, которые не абсорбировались в тонкой кишке. 
Протеолитические микроорганизмы (бактероиды, нор-
мальная кишечная палочка) ферментируют протеины, 
сахаролитическая микрофлора расщепляет целлюлозу 
и гемицеллюлозу до короткоцепочечных жирных кис-
лот [1]. Исследуя ферментативную активность микроб-
ных сообществ различных экологических ниш человека, 
L. Cantarel Brandi и соавт. [17] пришли к выводу, что 
бактерии приспосабливаются к условиям окружающей 
среды и составу углеводов соответствующих ниш орга-
низма хозяина, и их энзимы начинают соответствовать 
источнику питания.

Нормальная микрофлора обеспечивает синтез многих 
макро- и микронутриентов: витаминов группы В, С, К, 
фолиевой, никотиновой кислоты; при этом только кишеч-
ная палочка синтезирует 9 витаминов. Микробный син-
тез гормонов и биологически активных веществ лежит 
в основе регуляторного действия микрофлоры на функ-
ции внутренних органов и центральной нервной системы 
[18]. Микрофлора способна нейтрализовать многие ток-
сические субстраты и метаболиты (нитраты, ксенобиотики, 
гистамин, мутагенные стероиды), предохраняя энтероциты 
и другие клетки от воздействия повреждающих факторов 
и канцерогенов. Бифидо- и лактобактерии уменьшают 
всасывание холестерина, переводя его в нерастворимый 
копростанол. Некоторые лактобактерии в анаэробных 
условиях участвуют в метаболизме оксалатов и приводят 
к снижению экскреции оксалатов с мочой.

Не менее значима для человека иммунная функция 
кишечного микробиоценоза. Как известно, слизистая 
оболочка кишечника обладает собственной лимфоидной 
тканью, известной как GALT (gut-associated lymphoid 
tissue), которую в настоящее время рассматривают как 
самый большой «иммунный орган» человека. При этом 
микрофлора участвует в формировании как местного 
(активация продукции IgА, фагоцитарной активности), так 
и системного иммунного ответа [16, 19].

Велико значение кишечной микробиоты для фор-
мирования иммунного ответа организма ребенка. 
Ключевым событием в этом процессе является первона-
чальная колонизация кишечника, происходящая сразу 
после рождения. В экспериментальных исследованиях 
показано, что введение естественной флоры индуцирует 
отчетливые иммунологические реакции, включающие 
расширение популяции внутриэпителиальных лимфоци-
тов с увеличением интенсивности пролиферации клеток 
в криптах [16, 19–21]; в ворсинках кишки развивает-
ся выраженная реакция с индукцией многочисленных 
генов в энтероцитах и даже стимуляцией ангиогенеза 
[22]. Одним из важных механизмов воздействия на энте-
роциты является индукция фукозилтрансфераз, которые 
вызывают изменения в процессах гликозилирования 
гликокаликса [22, 23]. В то время как микрогетероген-
ность этих изменений в гликокаликсе остается неизу-
ченной, весьма вероятно, что именно они дают преи-
мущества для бактерий, первоначально заселяющих 
кишечник. Изменения в первоначальной колонизации 
могут, таким образом, иметь последствия в весьма отда-
ленном периоде.

Иммунная система и биоценоз матери и младенца, 
по сути, представляют собой взаимосвязанную систе-
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му. Считается, что постоянно происходящая в организ-
ме беременной гибель микроорганизмов, являющих-
ся представителями ее биоценоза, сопровождается 
высвобождением соответствующих антигенов, часть их 
сорбируется и с плацентарным кровотоком попадает 
в вилочковую железу плода, где образуются предше-
ственники Т-супрессорных клеток. После рождения «обу-
ченные» клетки мигрируют из тимуса в лимфоидную ткань 
кишечника, где происходит их окончательная дифферен-
цировка в Т-супрессорные клетки. Именно они обеспе-
чивают толерантность к тем микроорганизмам, которые 
во внутриутробном периоде индуцировали у плода фор-
мирование клеток-предшественников, — к микрофлоре 
матери [24]. Позднее прикладывание к груди, раздельное 
пребывание ребенка и матери приводят к несоответ-
ствию иммунных сигналов от лимфоцитов материнского 
молока, специфичных для собственной флоры матери 
и попавших не от матери больничных штаммов, колонизи-
ровавших кишечник ребенка. Это несоответствие может 
иметь важные последствия для становления иммунной 
системы ребенка. Так, при исследовании способов содер-
жания младенцев в Великобритании из когорты ново-
рожденных в 1970 г. было показано, что у детей, которые 
в первую ночь находились не с матерью, частота раз-
вития в последующем атопических заболеваний была 
существенно выше [25].

В наши дни в экономически развитых странах отмеча-
ются изменения процесса первичной колонизации: сни-
жение колонизации слизистой оболочки такими преобла-
давшими ранее видами, как Bifidobacterium, и нарушение 
взаимообмена микробами между матерью и плодом. 
Неблагоприятными для процесса первичной колонизации 
факторами являются оперативное родоразрешение, раз-
дельное пребывание с матерью, неадекватное использо-
вание антибиотиков широкого спектра у новорожденных. 
Все эти изменения могут играть определенную роль в нару-
шении процессов формирования толерантности слизистой 
оболочки [20, 21, 26] и реализации генетической пред-
расположенности к аллергии [27]. Напротив, естествен-
ное вскармливание дает важные преимущества, в число 
которых входит адекватная стимуляция иммунной системы 
и обеспечение нормальной кишечной флорой [28].

Разные виды лактобактерий демонстрируют суще-
ственные отличия в способности индуцировать секрецию 
цитокинов: Lactobacillus casei служит мощным стимулято-
ром продукции интерлейкинов (ИЛ) 6, 12, фактора некро-
за опухоли (ФНО) � и экспрессирует маркеры созревания, 
тогда как Lactobacillus reuteri является слабым индукто-
ром ИЛ 12 и подавляет секрецию цитокинов и экспрес-
сию маркеров созревания, вызванную другими видами 
лактобактерий. Полученные результаты позволяют пред-
положить, что разные виды/штаммы лактобактерий могут 
оказывать различное действие на функционирование 
дендритных клеток и таким образом осуществлять регуля-
цию первоначальных этапов иммунного ответа [29].

Обнаружена также тесная связь между интестиналь-
ной колонизацией бактероидами и созреванием локаль-
ной иммунной системы слизистой оболочки желудочно-
кишечного тракта. Установлено, что бактероиды вида 
Вacteroides fragilis способны индуцировать гумораль-
ный иммунный ответ: колонизация этими бактероидами 
сопровождается повышением содержания IgA- и IgM-
секретирующих клеток в периферической крови детей 
раннего возраста. Кроме того, недавно было показано, 
что соматические мутации кластера генов иммуноглобу-
линов в В лимфоцитах лимфоидных фолликулов слизистой 
оболочки кишечника с переключением на выработку sIgA 
индуцируются колонизацией кишечника бактероидами 

и другими облигатно-анаэробными бактериями и в целом 
играют ключевую роль в регуляции кишечной микрофло-
ры [30].

В настоящее время формируется представление о том, 
что микробиота является своего рода «генетическим бан-
ком», обмениваясь генетическим материалом с клетками 
человека путем фагоцитоза. В результате этого микробио-
та приобретает рецепторы и другие антигены, присущие 
хозяину и делающие ее «своей» для иммунной системы. 
Показано, что микроорганизмы влияют на экспрессию 
генов макроорганизма [1, 31]. Таким образом, по своей 
роли в поддержании гомеостаза кишечная микрофлора 
не уступает любому другому жизненно важному органу.

Исследование особенностей биоценоза детей моле-
кулярно-генетическими методами показало, что разнооб-
разие кишечной микрофлоры у ребенка отличается 
большей нестабильностью, чем у взрослых, при этом фор-
мирование более или менее устойчивого состава проис-
ходит примерно к 3 годам жизни. Так, в исследовании 
J. E. Koenig и соавт. изучена динамика процесса колони-
зации кишечника на примере одного здорового ребенка, 
который наблюдался в течение 2,5 лет, при этом было 
проанализировано 60 образцов кала. Анализ более чем 
300 000 генов 16S рибосомальной РНК показал, что, 
несмотря на значительные колебания на протяжении 
периода наблюдения, разнообразие микрофлоры имеет 
линейную тенденцию развития. Наиболее существенные 
отклонения в разнообразии микрофлоры были отмечены 
у ребенка на фоне лихорадки, при изменении питания 
и после приема антибиотика. Если для микробиома пер-
вых месяцев жизни были характерны гены, отвечающие 
за усвоение лактата, то с введением прикорма в микро-
биоме появились гены, связанные с утилизацией углево-
дов, биосинтезом витаминов и деградацией ксенобиоти-
ков, отмечался устойчивый рост Bacteroides, повышенный 
уровень фекальных короткоцепочечных жирных кислот 
и формировался более стабильный состав микробных 
сообществ, характерных для микробиома взрослого 
индивидуума [32].

Биологическое равновесие между человеком и микроб-
ной флорой, сложившееся в результате эволюции, является 
своеобразным индикатором состояния макроорганизма, 
реагируя на различные патологические процессы в орга-
низме и на любые изменения в окружающей среде. Как 
уже отмечалось, кишечная микрофлора обладает огром-
ным метаболическим потенциалом и способна осущест-
влять множество биохимических процессов, внося свой 
вклад в физиологию человека, при этом для обеспечения 
жизнидеятельности микрофлоры расходуется около 20% 
питательных веществ, поступающих в кишечник, и 10% 
энергии [24]. Соответственно, и питание самой кишечной 
микрофлоры во многом определяет гомеостаз макроорга-
низма, т. е., образно выражаясь, для сохранения здоровья 
необходимо «правильно кормить свою защитную микро-
флору». Это и определяет эффективность пребиотиков как 
компонентов функционального питания. В результате пита-
ние является важнейшим из экзогенных факторов, воздей-
ствующих на микробную экологию кишечника.

Таким образом, у ребенка на протяжении первых лет 
жизни происходит «совместная эволюция» характера пита-
ния, кишечного микробиоценоза и слизистой оболочки 
кишечника с ассоциированной с ней лимфоидной тканью 
(рис. 1).

Безусловно, большой практический интерес пред-
ставляет изучение возможности направленного мани-
пулирования микробиотой кишечника продуктами 
питания. Эта идея получила развитие в виде научных 
разработок, что позволило создать современные про-
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дукты высокой биологической ценности и целенаправ-
ленного действия. Появились и новые термины, такие 
как «продукты-пробиотики», «функциональное питание». 
Под функциональным понимают такое питание, кото-
рое оказывает положительное воздействие на одну или 
несколько основных функций организма, превышающее 
обычный питательный эффект, приводя либо к улучшению 
состояния здоровья, либо к снижению риска возникно-
вения различных заболеваний. Эти продукты питания, 
в состав которых входят вещества естественного проис-
хождения, предназначены для ежедневного употребле-
ния и оказывают регулирующее действие на физиоло-
гические функции и биохимические реакции организма 
человека. С позиций современного понимания биоце-
ноза, новых данных о генетической основе известной 
стабильности и индивидуальности у каждого человека, 
в идею манипулирования кишечной микрофлорой долж-
ны быть внесены существенные коррективы. Однако 
продукты функционального питания обладают доказан-
ными многочисленными исследованиями, положитель-
ными эффектами в плане улучшения функционирования 
систем макроорганизма и здоровья человека в целом 
[24, 33–35].

Наряду с пробиотиками — живыми представителями 
нормального биоценоза кишечника, обладающими дока-
занной эффективностью, но которые, однако, не являют-
ся темой данного обзора, в качестве компонентов функ-
ционального питания широко используют пребиотики 
[24, 33–36].

БИОЛОГИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ОЛИГОСАХАРИДОВ 
К пребиотикам относят пищевые вещества, кото-

рые не подвергаются расщеплению в верхних отделах 
желудочно-кишечного тракта, а ферментируются в тол-
стой кишке, способствуя селективному росту полезной 
для организма микрофлоры [33, 35]. При этом обра-
зуются короткоцепочечные жирные кислоты (в основ-
ном уксусная, пропионовая, масляная), которые под-
держивают рН в толстой кишке, регулируют транзит 
химуса, обеспечивают колоноциты энергией, а также 
всасывание воды, натрия, хлора, кальция и магния. 
Короткоцепочечным жирным кислотам свойственно, 
кроме того, регулировать перистальтику кишечника, сти-
мулируя или тормозя моторику гастроинтестинального 
тракта [16]. Пребиотическими свойствами обладают мно-
гие неперевариваемые углеводы, из которых наиболее 

изученными в плане их влияния на биоценоз являются 
олигосахариды, лактулоза и инулин.

Олигосахариды — линейные полимеры глюкозы и дру-
гих моносахаров — составляют весьма значительную долю 
углеводов женского молока (12–14% общего содержания 
углеводов), уступая в количественном отношении только 
лактозе, и представлены преимущественно галактоолиго-
сахаридами. Максимальная концентрация олигосахари-
дов определяется в молозиве (20 г/л,) в зрелом молоке 
она составляет 13 г/л. Эти полимеры занимают промежу-
точное положение между моно- и полисахаридами и, как 
правило, содержат до 10 моносахаридных остатков. 
К олигосахаридам причисляют углеводные детерминанты 
гликопротеинов, состоящие из 15–20 моносахаридных 
звеньев. Олигосахариды состоят из следующих моно-
меров: D-глюкоза, D-галактоза, N-ацетилглюкозамин, 
L-фукоза и сиаловая кислота. Характерным фрагмен-
том является остаток лактозы. Мономеры соединяют-
ся посредством многочисленных комбинаций, которые 
различаются расположением химической связи (�-1,2, 
�-1,3 или �-1,4) между мономерами и остатком лакто-
зы. За каждую химическую связь ответственен опре-
деленный независимый фермент фукозилтрансфераза. 
Поскольку экспрессия фукозилтрансферазы гетерогенна, 
то и состав фукозилированных олигосахаров грудного 
молока в человеческой популяции крайне вариабелен. 
Такие различия среди матерей в выработке защитных 
олигосахаридов зависят от генетически обусловленной 
активности ферментов фукозилтрансфераз.

Состав олигосахаридов грудного молока не зависит 
от диеты матери, но значительно различается по коли-
честву и качеству у кормящих матерей [34]. Показано, 
что у большинства матерей преобладают галактооли-
госахариды с фукозил �-1,2-связью. Это т. н. секрети-
рующий тип; у таких женщин (77% популяции) в груд-
ной железе определяется высокая активность фермента 
�-1,2-фукозилтрансферазы. Но также встречаются кор-
мящие матери, в молоке которых преимущественно 
выявляются галактоолигосахариды с фукозил �-1,3 и 
�-1,4-связью (несекретирующий тип). У женщин секре-
тирующего типа состав грудного молока с большим 
количеством �-1,2-фукозилолигосахаридов сохраняет-
ся постоянным на протяжении 6 мес лактации. Состав 
молока у матерей несекретирующего типа (дефицитный 
по �-1,2-фукозилолигосахаридам) постоянный. Однако 
между 6 и 12-м мес лактации молоко у обоих типов кормя-

Характер питания

G
A
L
T

Грудное молоко или детская смесь

Расширение рациона

Введение прикорма G
A
L
T

Возраст ребенкаКишечный эпителийМикробиота кишки

Рис. 1. «Совместная эволюция» характера питания, кишечного микробиоценоза и слизистой оболочки кишечника с ассоциированной 
с ней лимфоидной тканью (GALT) на протяжении первых лет жизни ребенка
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щих матерей содержит все типы фукозилолигосахаридов, 
что предполагает различные механизмы синтеза олиго-
сахаридов в поздний период лактации [34]. Безусловно, 
биологический смысл этого феномена в полной мере еще 
предстоит оценить.

В настоящее время очевидно, что олигосахариды 
грудного молока играют важнейшую роль в становле-
нии биоценоза кишечника ребенка в первые месяцы 
жизни. Существенные различия в микрофлоре младен-
цев, находящихся на грудном или искусственном вскарм-
ливании, выявляют и культуральными, и молекулярно-
генетическими методами исследования [28, 37]. При этом 
показано, что при грудном вскармливании в биоценозе 
кишки преобладают Bacteroides, а при искусственном — 
Firmicutes и Verrucomicrobia. Предполагается, что эти раз-
личия в первую очередь обусловлены наличием специфи-
ческих олигосахаридов в составе грудного молока [38]. 
Показано, что бифидобактерии желудочно-кишечного 
тракта ребенка способны генетически адаптироваться 
к питательной среде — гликанам муцинового слоя и оли-
госахаридам грудного молока [39, 40]. Предполагают, что 
на этапах формирования биоценоза бифидобактерии 
заселяют кишечный тракт ребенка на правах кооперации 
за пищевые субстраты, и происходит «совместная эволю-
ция» кишечника с его иммунной системой слизистой обо-
лочки, питанием ребенка и микробиоценозом [41].

Доказано, что галактоолигосахариды оказывают 
защитный эффект от патогенов как посредством бифи-
догенного действия, так и за счет прямого связывания 
патогенов [42]. Олигосахариды входят в структуру кле-
точной мембраны млекопитающих, являются рецептора-
ми для антител, токсинов, гормонов, патогенов и виру-
сов. Установлено, что фермент глюкозилтрансфераза, 
синтезирующий олигосахариды грудного молока, имеет 
сходство с ферментом, синтезирующим олигосахариды 
рецепторов клеточной поверхности млекопитающих. 
Это объясняет тот факт, что олигосахариды грудного 
молока блокируют связывание специфических патоге-
нов со структурами рецепторов на поверхности клетки 
и ингибируют колонизацию и рост патогенов в течение 
всего периода грудного вскармливания [42].

В настоящее время появляется все больше данных 
о том, что сложные углеводы участвуют в процессах 
регулирования иммунной реактивности и иммунной толе-
рантности не только опосредованно (через кишечную 
микрофлору), но и оказывая прямой иммуномодулирую-
щий эффект. Механизмы влияния метаболитов кишечной 
микрофлоры на ответ ассоциированной с кишечником 
лимфоидной ткани прицельно изучаются. Прямые эффек-
ты неперевариваемых углеводов на иммунную систе-
му могут реализовываться через 2 иммунорегуляторных 
механизма: с участием углеводных структур, которые 
связываются с распознающими антиген рецепторами 
(PRR) и могут влиять на иммунную регуляцию, и с участи-
ем короткоцепочечных жирных кислот, которые также 
способны связываться с рецепторами ассоциированной 
с кишечником лимфоидной ткани [43].

Считается, что значительная часть положительных био-
логических эффектов пребиотиков обусловлена их мета-
болитами [42, 43]. Известно, что расщепление бифидо-
бактериями олигосахаридов завершается образованием 
короткоцепочечных жирных кислот (фосфоенолпирувата, 
пирувата, которые далее метаболизируются с участием 
ацетил-КоА до ацетата, бутирата и других) и аденозинтри-
фосфата [16, 42, 43]. При этом показано, что спектр корот-
коцепочечных жирных кислот, образующихся в кишечни-
ке, зависит не только от характера флоры, но и от состава 
поступивших с пищей полисахаридов. Преобразование 

пектина и ксилана в первую очередь приводит к обра-
зованию ацетата. Деградация арабиногалактана сопро-
вождается выработкой ацетата пропионата. Крахмал 
метаболизи руется в бутират [42]. В дополнение к обра-
зованию короткоцепочечных жирных кислот продуктами 
метаболизма кишечных бактерий являются и длинноцепо-
чечные жирные кислоты, в т. ч. �3 длинноцепочечные поли-
ненасыщенные жирные кислоты (ДПНЖК) с их широким 
спектром биологических эффектов [44]. Наиболее значи-
мым механизмом действия �3 ДПНЖК является продукция 
различных групп эйкозаноидов. Так, �3 ДПНЖК подавляют 
активность циклооксигеназы и таким образом ингибируют 
продукцию эйкозаноидов из арахидоновой кислоты [45].

Кроме того, эйкозаноиды, происходящие из �3 ДПНЖК, 
препятствуют действию провоспалительных �6 эйко-
заноидов [44]. Более высокий уровень �3 ДПНЖК в 
мембранах клеток снижает продукцию провоспалитель-
ных эйкозаноидов (простагландина E2, LTB4, TXA2) из 
�6 жирных кислот и увеличивает продукцию эйкоза-
ноидов из �3 жирных кислот (простагландина E3, LTB5). 
Противовоспалительный эффект �3 ДПНЖК реализуется 
также через экспрессию генов. Изменения экспрес-
сии, индуцированные �3 жирными кислотами, явля-
ются, по-видимому, результатом влияния жирных кис-
лот на факторы транскрипции, известные как PPARs 
(peroxisome proliferator-activated receptors). Известно, 
что активация PPARs может ингибировать активность 
макрофагов и продукцию ФНО �, ИЛ 1 и 6, а также актив-
ность NO-синтазы [42, 44].

Олигосахариды участвуют в регуляции иммунной функ-
ции и посредством лектинов — белков и гликопротеинов, 
обладающих способностью к специфическому связыванию 
углеводов [42]. Лектины встречаются в тканях практиче-
ски всех животных и растений. Лектины классифицируют, 
исходя из особенностей их структуры и функций. Многие 
из C-типа лектинов, а также сиаловые кислоты фиксирова-
ны на мембране, в то время как галектины являюся секре-
тируемыми [46]. Лектины С-типа распознают моносаха-
риды (маннозу, фукозу, галактозу, N-ацетилгалактозамин) 
и другие углеводы. Показано, что все лектины С-типа 
могут участвовать в презентировании антигенов, а также 
в активации или регулировании экспрессии генов как 
в зависимости от Toll-like-рецепторов, так и независимо 
от них. Лектины «узнают» различные структуры углеводов 
патогенов — паразитов, вирусов, бактерий, грибов. Далее 
лектины «переводят» закодированную в гликанах клеток 
хозяина информацию эффекторным клеткам [42, 46–50]. 
Связывание лектинов с их лигандами может положитель-
но или отрицательно влиять на ответ иммунной системы 
в плане индукции толерантности [48].

Лектины S-типа представляют собой группу из 15 раз-
личных растворимых галектинов, связанных с нескольки-
ми гликозилированными структурами на клетках [42, 50]. 
Галектины принимают участие в межклеточной передаче 
информации, клеточной адгезии, хемотаксисе, поддержа-
нии текучести клеточных мембран и регулировании апоп-
тоза клеток [50]. Они также выступают в качестве рецеп-
торов для N-ацетиллактозамина и участвуют в активации 
Т и В лимфоцитов, эозинофилов, базофилов вилочковой 
железы и эпителия кишечника клеток, макрофагов и Tрег-
клеток [51]. Установлено, что именно галектин-9 и Toll-
like-рецептор-9 являются посредниками в защитном 
эффекте диеты, содержащей штамм бактерий пробиотика 
в сочетании со смесью галакто- и фруктоолигосахаридов 
в модели пищевой аллергии [51].

Эти и другие сведения о разнообразной роли лектинов 
и других сложных углеводов в формировании иммунного 
ответа позволяют расширить представления о механиз-
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мах влияния пищевых компонентов на иммунологиче-
ские механизмы формирования пищевой толерантности. 
Основные биологические эффекты олигосахаридов пред-
ставлены на рис. 2.

ПРЕБИОТИКИ В СОСТАВЕ ДЕТСКИХ ПРОДУКТОВ 
Наиболее адекватным и естественным способом 

поступления пребиотиков в организм человека явля-
ется их потребление с натуральными продуктами пита-
ния или в составе обогащенных ими компонентов. 
Обнаружение в грудном молоке большого количества 
олигосахаридов и описание их разнообразных физио-
логических эффектов стало теоретической основой для 
включения олигосахаридов в состав искусственных сме-
сей. В настоящее время большинство детских молочных 
смесей обогащено различными олигосахаридами с пре-
биотическим эффектом. Безусловно, воспроизвести 
весь спектр биологических эффектов олигосахаридов 
грудного молока на данном этапе не представляется 
возможным, однако используемые для обогащения 
продуктов олигосахариды обладают доказанным пре-
биотическим эффектом. Основные требования к искус-
ственным пребиотикам:

отсутствие гидролиза или ферментации в верхних • 
отделах желудочно-кишечного тракта;
селективное стимулирование роста ограниченного • 
числа бактерий;

благоприятные изменения состава кишечного микро-• 
биоценоза;
доказанная эффективность и безопасность [35].• 
В детских смесях и продуктах прикорма в качестве 

пребиотиков чаще всего используют галактоолигосаха-
риды, фруктоолигосахариды, лактулозу и инулин.

Инулин — естественный полимер фруктозы, цепочка 
которого состоит из 30–60 остатков фруктозы в фураноз-
ной форме. Инулин, подобно крахмалу, служит запасным 
углеводом, и встречается во многих растениях. В боль-
шом количестве инулин содержится в клубнях и корнях 
топинамбура, цикория, артишоках, луке, а также в бана-
нах и др. Помимо пребиотического действия, инулин 
способствует всасыванию кальция и тем самым снижает 
риск нарушения остеогенеза, а также влияет на метабо-
лизм липидов.

Фруктоолигосахариды — достаточно короткие (состо-
ящие из 2–10 звеньев) полимеры фруктозы, которые 
получают энзиматическим гидролизом из инулина.

Галактоолигосахариды — также короткие (6–8 зве-
ньев) полимеры галактозы, которые синтезируют из лак-
тозы и галактозы.

Лактулоза — дисахарид, синтезируемый из галактозы 
и фруктозы. Она, как и все пребиотики, не переваривает-
ся в верхних отделах пищеварительного тракта, транзитом 
проходит в толстую кишку, где гидролизуется микробными 
ферментами до моносахаридов, в дальнейшем расще-

Образование короткоцепочечных жирных кислот

Нормализация состава кишечного 
биоценоза

Нормализация барьерной функции 
кишечника, снижение проницаемости 

кишечного эпителия

Неперевариваемые олигосахариды

Микробный метаболизм

Профилактический и лечебный эффект

Образование длинноцепочечных жирных кислот

• Снижение pH
• Регуляция кишечной моторики

Непрямой (опосредованный 
через кишечный биоценоз) 

иммуномодулирующий эффект

• Питание энтероцитов (бутират)
• Регуляция апоптоза, пролиферации 
 и дифференцировки энтероцитов
• Всасывание электролитов Cl, Na, Ca, Mg, Fe, Zn
• Регуляция местного кровотока (ацетат, пропионат)

Улучшение трофики кишечного 
эпителия

 

• Взаимодействие с рецепторами клеток 
 эпителия и клеток, участвующих 
 в иммуногенезе (дендритные клетки, 
 Т и В лимфоциты пейеровых бляшек)

• Участие в синтезе про/ 
 и противовоспалительных цитокинов
• Влияние на содержание ПГ E2, ИЛ 10, 
 IgE, IgA

Прямой иммуномодулирующий 
эффект

• Взаимодействие с лектинами 
 бактериальных клеток — адгезия патогенов

Рис. 2. Прямые и опосредованные через кишечную микрофлору профилактические и лечебные эффекты олигосахаридов [52]
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пляющихся с образованием короткоцепочечных жир-
ных кислот, способствующих смещению рН кала в кис-
лую сторону, что оказывает воздействие на рецепторы 
толстой кишки и усиливает перистальтику. Кроме того, 
короткоцепочечные жирные кислоты являются дополни-
тельным источником энергии для эпителиальных клеток 
слизистой оболочки кишечника и обладают трофическим 
эффектом.

В настоящее время большинство детских молочных 
смесей обогащено различными олигосахаридами с пре-
биотическим эффектом. В соответствии с рекомендация-
ми Научного комитета по питанию Европейского союза, 
соотношение галакто- и фруктоолигосахаридов в детских 
смесях должно составлять 9:1.

Введение смеси галакто- и фруктоолигосахаридов 
в состав молочных смесей стало еще одним шагом, 
приближающим смесь для искусственного вскармлива-
ния к составу женского молока, являющегося «золотым 
стандартом». Многочисленные работы по изучению этих 
смесей свидетельствуют об их высокой эффективности 
и достижении пребиотического действия [53–56]. В обзо-
ре Г. Моро и соавт. представлены клинические и экспери-
ментальные данные относительно возможных эффектов 
смеси пребиотиков на основе короткоцепочечных галак-
то- и длинноцепочечных фруктоолигосахаридов. В ходе 
нескольких исследований, проведенных с включением 
более 400 недоношенных и родившихся в срок детей, 
было продемонстрировано, что смесь пребиотиков изби-
рательно стимулирует рост бифидобактерий и лактоба-
цилл в кишечнике и сокращает рост патогенных бакте-
рий. Вследствие изменения кишечной микрофлоры под 
воздействием пищевых галакто- и фруктоолигосахаридов 
рН кала и профиль содержания в нем короткоцепочечных 
жирных кислот становятся схожи с аналогичными пока-
зателями, характерными для детей, находящихся на груд-
ном вскармливании [56].

В широкомасштабном исследовании, проведенном 
в 5 европейских странах с участием 440 здоровых детей, 
родившихся в срок, показано, что обогащение молоч-
ной смеси комбинацией нейтральных олигосахаридов 
и пектин-производных олигосахаридов помогает сни-
зить риск атопического дерматита до 5,7% по сравнению 
с 9,7% в контрольной группе детей, не получавших олиго-
сахариды (р = 0,04) [57].

Полученные в эксперименте данные об иммуно-
модулирующих эффектах олигосахаридов, описанные 
выше, стали предпосылкой для включения этих компо-
нентов в состав гипоаллергенных смесей для питания 
детей из группы риска по развитию пищевой аллергии. 
Профилактический эффект пребиотиков в отношении 
аллергических заболеваний показан в двойном слепом 
рандомизированном плацебоконтролируемом проспек-
тивном исследовании Moro и Arslanoglu, проводившемся 
с 2006 по 2011 г. Целью исследования являлась срав-
нительная оценка профилактического действия смеси 
на основе умеренно гидролизованного сывороточного 
белка в сравнении с аналогичной смесью, обогащенной 
пребиотическим комплексом галакто- и фруктоолигоса-
харидов (0,8 г/100 мл). В исследование были включены 
259 доношенных детей с отягощенным аллергологиче-
ским анамнезом, которые получали гипоаллергенные 
смеси в первые 6 мес жизни. Спустя 6 мес исследования 
было установлено, что у детей, получавших гипоаллерген-
ную смесь с пребиотиками, кумулятивная частота атопи-
ческого дерматита была достоверно ниже, чем в группе, 
получавшей необогащенную смесь (9,8 против 23,1%; 
RR 0,42; 95% CI 0,2–0,8) [58, 59]. Кроме того, у детей, 
в питании которых использовалась смесь с пребиотика-

ми, зарегистрировано достоверное снижение частоты 
эпизодов инфекционной заболеваемости, в т. ч. инфек-
ций и рецидивирующих инфекций верхних дыхательных 
путей [58].

Через 2 года у детей, получавших гипоаллергенную 
смесь с пребиотиками, в течение первых 6 мес жизни 
сохранялись достоверно меньшая частота атопического 
дерматита (14 против 28%; р < 0,05), рецидивирующих 
свистящих хрипов (8 против 21%; р < 0,05), крапивни-
цы (1,5 против 10,3%; р < 0,05) по отношению к груп-
пе сравнения. Также зафиксировано снижение частоты 
эпизодов инфекционных болезней верхних дыхательных 
путей, меньшее число эпизодов инфекционных болез-
ней, требующих назначения антибактериальной терапии 
(1,8 ± 2,3 против 2,7 ± 2,4; р < 0,05) [59].

Опубликованные в 2011 г. результаты пятилетнего 
наблюдения 89 детей (40 — в основной группе и 49 — 
в группе сравнения) показали, что «двойной профилак-
тический эффект» смеси, обогащенной пребиотиками, 
сохранялся в отношении частоты атопического дермати-
та, аллергического ринита и других аллергических сим-
птомов (20; 2,5 и 30% против 38,8; 16,3 и 63,3% в группе 
сравнения, соответственно; р < 0,05). Отличий в кумуля-
тивной частоте бронхообструктивного синдрома к возра-
сту 5 лет отмечено не было [60].

Таким образом, показано, что обогащение пребиоти-
ками (композицией из галакто- и фруктоолигосахаридов) 
гипоаллергенной смеси усиливает ее профилактический 
эффект у детей из группы риска по развитию аллергии, 
причем это влияние имеет пролонгированный характер, 
существенно выходящий по времени за рамки периода 
непосредственного диетического воздействия. По всей 
вероятности, такой долгосрочный эффект, в первую оче-
редь, опосредован влиянием пребиотика на формирова-
ние кишечного биоценоза [27, 52, 61].

Пребиотический эффект лактулозы аналогичен меха-
низму действия олигосахаридов. Лактулоза не перева-
ривается ферментами гастроинтестинального тракта, 
доходит в неизмененном виде до толстой кишки, где 
подвергается ферментации лакто- и бифидобактериями, 
служит для них фактором роста. В процессе ферментации 
происходит образование короткоцепочечных жирных 
кислот, снижается рН кишечного содержимого и повыша-
ется осмотическое давление, в результате чего жидкость 
поступает в просвет кишечника, усиливается перисталь-
тика. Установлен положительный терапевтический и пре-
биотический эффект введения в состав молочных смесей 
лактулозы при функциональных запорах и склонности 
к ним у детей первых месяцев жизни [62].

Несмотря на довольно значительное количество дан-
ных о положительных эффектах пребиотиков в составе 
детских молочных смесей, после анализа 23 исследо-
ваний на эту тему, проведенных с соблюдением прин-
ципов доказательной медицины, группа экспертов 
по детскому питанию ESPGHAN пришла к заключению, 
что для формирования окончательных рекомендаций 
по количественному и качественному составу олигоса-
харидов и их эффектам необходимы дополнительные 
исследования [63].

Новым направлением является обогащение пребио-
тиками продуктов прикорма. Введение в продукты при-
корма функциональных компонентов, способствующих 
нормализации кишечного биоценоза, имеет важное зна-
чение, поскольку показано, что микрофлора ребенка 
выраженно реагирует на изменение рациона питания 
с введением в него «твердой пищи». При этом уменьша-
ется число бифидобактерий, и увеличивается количество 
протеолитической флоры [64].
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Впервые инулин добавили в состав каши «Кукуруза 
низкоаллергенная с инулином» (Дрога Колинска, 
Словения). Положительные данные, полученные при 
ее употреблении, послужили основанием к введе-
нию инулина и в другие злаковые продукты прикор-
ма. Лактулоза вводится также в состав детских каш, 
к настоящему времени получены данные о хорошей их 
переносимости [65].

В работе J. M. Saavedra показало, что у детей, полу-
чавших в течение первых 2 лет жизни каши с олигоф-
руктозой, имела место более низкая заболеваемость 
инфекционными болезнями [66].

В Научном центре здоровья детей (НЦЗД) РАМН 
проводились клинические исследования различных 
каш, содержащих пребиотики. Так, оценка эффектив-
ности каши с инулином в питании детей в возрасте 
от 5–12 мес показала, что введение в состав каши пре-
биотика оказывает положительное влияние на процессы 
пищеварения у детей с функциональными нарушениями 
желудочно-кишечного тракта. Отмечен также пребиоти-
ческий эффект: увеличение количества лакто- и бифидо-
бактерий при одновременном подавлении роста условно-
патогенных микроорганизмов [65].

В другом исследовании, выполненном в НЦЗД РАМН 
[67], оценивали переносимость и эффективность дет-
ской безмолочной каши, обогащенной синбиотиками: 
олигофруктозой, инулином, бифидобактериями. На фоне 
3–4 нед использования каши у детей из группы риска 
по развитию аллергии и у детей с легкими проявлениями 
атопии отмечена положительная динамика со стороны 
кишечной микрофлоры, выражающаяся в повышении 
содержания защитной флоры (бифидобактерий и лак-
тобацилл) и снижении вегетирования представителей 
условно-патогенной флоры, что имеет очень важное зна-
чение для данной категории детей [27, 52, 61]. Обращало 
на себя внимание, что при первичном обследовании 

нарушения в составе кишечной микробиоты отмечали 
как у детей с атопическим дерматитом, так и у пациентов 
из группы риска по развитию аллергии, что согласуется 
с существующим мнением о том, что у детей, склонных 
к аллергии, имеются преморбидные нарушения в составе 
кишечного микробиоценоза еще до развития симптомов 
атопии [68, 69]. Этот факт делает патогенетически обо-
снованным применение каш, обогащенных пребиотика-
ми с доказанной эффективностью, как у детей с атопией, 
так и в группе риска по развитию аллергии [27, 61].

Таким образом, состояние кишечной микробио-
ты является важнейшим фактором здоровья ребенка. 
Оказывая непосредственное влияние на систему иммуни-
тета, участвуя во всех видах обмена, обеспечивая защиту 
от патогенов, кишечный микробиоценоз, в свою очередь, 
сам зависит от экзогенных факторов. Несмотря на то, 
что в целом известное постоянство микробиоты каж-
дого индивидуума во многом определено генетически, 
бактерии реагируют изменением многообразия на раз-
личные факторы, при этом одним из важнейших являет-
ся питание. По сути, система «питание–микробиоценоз 
кишечника–ассоциированная с кишечником лимфоид-
ная ткань» у ребенка проходит параллельное разви-
тие. При этом поступление с питанием ингредиентов, 
способствующих вегетированию «полезной» флоры, 
является действенным механизмом «диетического мани-
пулирования» биоценозом кишечника. Пример пребио-
тической диеты подсказывает сама природа, поскольку 
весьма значительную долю углеводов грудного молока 
составляют олигосахариды с их разнообразными био-
логическими эффектами, в т. ч. и с пребиотическим дей-
ствием. Современные технологии, используемые при 
производстве детских молочных смесей и каш, позволя-
ют вводить в их состав пребиотические компоненты, что 
придает этим продуктам профилактические и лечебно-
профилактические свойства.
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