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Увеличение распространенности случаев заболеваний, возникающих в результате нарушений метаболизма и функ-
ций иммунной системы, во многом связано с патологическими отклонениями в составе кишечной микробиоты в ран-
нем возрасте. В обзоре рассматриваются этапы и условия естественного развития кишечной микробиоты, начиная 
с внутриутробного периода. Проведен анализ возможных факторов риска нарушений состава кишечной микробиоты 
в пре- и постнатальный периоды. Приведены результаты современных исследований об ассоциации между соста-
вом кишечной микробиоты в младенческом возрасте и развитием «болезней цивилизации» — в более старшем. 
Отдельный раздел посвящен обсуждению результативности и целесообразности приема пробиотических препаратов 
с целью профилактики заболеваний.
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An increase in the prevalence of diseases resulting from disorders of metabolism and immune system functions is largely due to 
disturbances in the intestinal microbiota composition at an early age. The review considers the stages and conditions of the natural 
development of the intestinal microbiota, starting from the intrauterine period. We conducted the analysis of possible risk factors for 
the intestinal microbiota composition disorders in the pre- and postnatal periods. The results of modern studies on the association 
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A separate section is devoted to a discussion of the efficacy and appropriateness of taking probiotic drugs for disease prevention.
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АКТУАЛЬНОСТЬ 
Значительное увеличение распространенности слу-

чаев заболеваний, возникающих в результате наруше-
ний метаболизма и функций иммунной системы, в эко-
номически развитых странах объясняется не только 
генетической предрасположенностью, экологической 
обстановкой или воздействием иных патологических 
факторов. С развитием методов молекулярной биоло-
гии была обнаружена связь между состоянием кишеч-
ной микробиоты и «болезнями цивилизации». Согласно 
фундаментальным и клиническим исследованиям по -

следних лет, ведущая роль в росте заболеваемости 
принадлежит патологическим отклонениям в составе 
микробиоты кишечника. В связи с появлением новых 
данных потребовался пересмотр части утверждений, 
касающихся формирования кишечной микробиоты и ее 
влияния на состояние здоровья человека.

ПЕРВЫЙ КОНТАКТ РЕБЕНКА С МИКРОБИОТОЙ 
В настоящее время научные данные о кишечной 

микробиоте плода активно накапливаются, а многие 
«догмы» пересматриваются: например, положение о сте-
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рильности внутриутробного окружения ребенка. Впервые 
о микробиологическом исследовании мекония культу-
ральным методом сообщил Теодор Эшерих в 1886 г.: 
«Чистый меконий не содержит следов микробных эле-
ментов» [1]. В связи с этим открытием была принята 
концепция, согласно которой, кишечник новорожденного 
стерилен и колонизируется микроорганизмами в первые 
дни и недели внеутробного развития. Итак, до последнего 
времени ткани плаценты, амниотическая жидкость и сам 
плод считались стерильными, однако современные мето-
ды молекулярной биологии позволили определить нали-
чие следов микроорганизмов в перечисленных нишах.

В научной литературе имеется несколько точек зрения 
на формирование кишечной микробиоты плода. Так, ряд 
исследователей указывает на то, что колонизация кишеч-
ника ребенка начинается уже внутриутробно: в резуль-
тате молекулярно-генетического исследования обна-
ружено преобладание представителей Bifidobacterium, 
Enterobacteriaceae, Enterococcaceae, Staphylococcus 
в образцах мекония у доношенных детей сразу после 
рождения ребенка [2, 3]. Интересно, что видовой состав 
микроорганизмов мекония обладает сходством с микро-
биотой плаценты [4]. Также микробиота мекония совпа-
дает с микробиотой околоплодных вод более чем на 50%: 
по всей видимости, большой вклад в формирование 
микробиоты кишечника плода вносит процесс заглатыва-
ния им амниотической жидкости [5].

Описано несколько возможных путей колонизации 
плаценты, амниотической жидкости и желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) плода — из влагалища, полости рта 
и кишечника матери. Наиболее естественной считалась 
теория «восходящего» пути колонизации внутриутробных 
тканей из половых путей матери. Виды микроорганиз-
мов, характерные для влагалища, обнаружены в тканях 
плаценты, околоплодной жидкости и плода [6]. Однако, 
по результатам сравнения состава микробиоты плацен-
ты с микробиотой кишечника, полости рта, носа и вла-
галища, наибольшее сходство определялось с микро-
биотой полости рта [7, 8]. В связи с этим представляет 
интерес выявленная некоторыми исследователями ассо-
циация между воспалительными процессами в полости 
рта у беременных и преждевременными родами [9]. 
Воспалительный процесс в ротоглотке сопровождает-
ся повышением проницаемости сосудов, что, возмож-
но, приводит к бактериемии и дальнейшему попада-
нию микробов в плаценту и амниотическую жидкость. 
Возможно, иммунная реакция в ответ на эту избыточную 
микробную нагрузку и является решающим фактором 
в провокации преждевременных родов.

Источником микроорганизмов, связанных с прежде-
временными родами, может выступать и ЖКТ. В ряде 
исследований изучалась связь кишечной микробиоты 
матери со сроком родоразрешения, по итогам кото-
рых были продемонстрированы особенности видово-
го состава микроорганизмов. В частности, выявлено 
относительное снижение количества представителей 
кластеров Clostridium и Bacteroidetes spp. при увели-
чении количества представителей Lactobacillus в груп-
пе преждевременных родов по сравнению с группой 
срочных родов [10]. Возможность поступления бактерий 
из кишечника матери к плоду подтверждена на животной 
модели экспериментом с пероральным введением гене-
тически меченого штамма Enterococcus faecium бере-
менным мышам и последующим обнаружением данного 
штамма в амниотической жидкости и тканях плода [11]. 
Предположительно, во время беременности происходят 
физиологические изменения стенки кишечника и иммун-

ной системы, облегчающие контакт микроорганизмов 
с иммунными клетками ЖКТ.

В настоящее время роль каждого из возможных путей 
транслокации и их влияния на микробиоту кишечника 
плода до конца не определена. Тем не менее косвенно 
подтверждена готовность кишечника плода к взаимодей-
ствию с транслоцированной микробиотой матери. Так, 
уже во втором триместре в кишечнике плода обнаружи-
ваются Toll-подобные рецепторы TLR2 и TLR4, распоз-
нающие липополисахариды клеточной стенки бактерий 
[12], и инвариантные Т-клетки, связанные со слизистой 
оболочкой (MAIT), реагирующие на метаболиты микро-
организмов [13]. Гипотетически, посредством указанных 
рецепторных систем микроорганизмы способны оказы-
вать влияние на иммунную систему плода.

РОЛЬ ВНУТРИУТРОБНОЙ МИКРОБНОЙ 
КОЛОНИЗАЦИИ 
Можно предположить, что внутриутробное микробное 

окружение плода является одним из факторов успешного 
вынашивания. Так, известно, что представители родов 
Enterobacter, Enterococcus, Lactobacillus, Photorhabdus 
и Tannerella чаще выявляются в меконии недоношен-
ных детей. Это позволяет связать преждевременные 
роды с кластером микробиоты внутриутробного пери-
ода, соответствующей более раннему сроку рождения 
«недоношенной» микробиоты внутриутробного периода 
[4]. Изменения в микробиоте мекония недоношенных 
младенцев часто сопровождаются воспалительными 
изменениями в плаценте [14]. Как уже было отмечено 
ранее, состав микробиоты плаценты в свою очередь 
ассоциирует с воспалительными процессами полости рта 
матери [9]. Состав микробиоты плаценты рассматрива-
ется в качестве фактора риска преждевременных родов, 
что согласуется с наблюдением, в котором патогенные 
бактерии находятся в изобилии в тканях плацент после 
преждевременных родов [15].

Альтернативную теорию, в соответствии с которой 
преждевременные роды вызывает воспаление в слизи-
стой оболочке кишечника плода, выдвигает J. Neu [16]. 
В первую очередь, предположение основано на том 
факте, что у плода дистальные отделы тонкой кишки 
более чувствительны к воспалительным стимулам, чем 
у новорожденного [17]. Соответственно, «незначитель-
ная» провоспалительная стимуляция кишечника плода 
может служить толчком к иммунному ответу. Теория 
подкреплена результатами исследований, в которых 
ЖКТ плода указывается как возможный источник вос-
палительных медиаторов, специфичных для преждевре-
менных родов [18, 19].

Патологические изменения в составе кишечной ми -
кробиоты плода могут отрицательно сказаться на форми-
ровании толерантности к пищевым антигенам и антиге-
нам облигатных микроорганизмов, что предрасполагает 
к развитию различных заболеваний, например аллергии, 
сепсиса новорожденных или некротизирующего энте-
роколита [20, 21]. В раннем постнатальном периоде 
повышенный риск сепсиса у младенцев ассоциирован 
c низким видовым разнообразием микроорганизмов 
в образцах мекония и доминированием видов, при-
надлежащих к Proteobacteria и Firmicutes, в частности 
Staphylococcus [22].

Отдаленный результат взаимодействия между микро-
биотой плода и иммунной системой демонстрирует иссле-
дование, по результатам которого у детей первого года 
жизни, страдающих аллергической патологией, в раннем 
постнатальном периоде в меконии чаще доминировали 
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бактерии родов Leuconostoc, Enterococcus, Lactococcus, 
Streptococcus, Staphylococcus и представители семей-
ства Enterobacterceae [23]. Другое эпидемиологическое 
исследование связывает риск возникновения аллер-
гии к белкам коровьего молока у детей с применением 
матерью антибиотиков во время беременности, и даже 
в течение года до беременности [24]. Параллельно 
с пересмотром концепции «стерильного плода» расширя-
ются познания и об иммунной системе плода во внутри-
утробном периоде, а также роли микробного окружения 
в ее становлении.

Среди научного сообщества, однако, остаются и те, кто 
придерживается альтернативного мнения. Так, M. Hornef 
и J. Penders, отвечая на вопрос, существует ли прена-
тальная бактериальная микробиота, проанализировали 
исследования, посвященные данной тематике, и пред-
положили, что на сегодняшний день недостаточно дан-
ных, свидетельствующих о существовании микробиоты 
плода [25]. Мнение было аргументировано следующими 
 положениями.
• Понятие микробиота характеризуется сообществом 

жизнеспособных, пролифелирующих и метаболиче-
ски активных микроорганизмов. Обнаружение моле-
кул ДНК микроорганизмов не эквивалентно нали-
чию жизнеспособных микроорганизмов. Например, 
обнаруженная бактериальная ДНК может быть лишь 
остатком фагоцитарной активности после бактери-
альной инфекции, а не свидетельством присутствия 
жизнеспособных бактерий.

• Молекулы ДНК микроорганизмов, обнаруженные 
в пробах, могли появиться вследствие контамина-
ции как на этапе забора материала, так и во время 
проведения молекулярного анализа. Так, времен-
ную бактериемию с низкой концентрацией микро-
организмов в образцах крови описывают даже после 
гигиены полости рта. Аналогичным образом механи-
ческие повреждения во время прохождения через 
естественные родовые пути или разрезы во время 
кесарева сечения могут обусловливать попадание 
микроорганизмов в материнский кровоток и далее 
в плацентарную ткань. В процессе рождения про-
исходит обсеменение ануса новорожденного вслед-
ствие его контакта с колонизированным естествен-
ным родовым каналом. Соответственно, меконий, 
высвобождаемый через анус, является уже ском-
прометированным материалом для доказательства 
наличия микроорганизмов в дородовом периоде. 
Дополнительным источником ложноположительных 
результатов может выступать лабораторное оборудо-
вание и окружающая среда, вплоть до вентиляцион-
ных систем в родовом зале.
Тем не менее подавляющее большинство исследова-

телей солидарны с мнением, что плод не стерилен, несмо-
тря на возможные теоретические разногласия относи-
тельно используемых формулировок. Закономерности 
формирования микробиоты плода и ее роль в формиро-
вании здоровья ребенка продолжают активно изучаться.

ПОСТНАТАЛЬНОЕ ФОРМИРОВАНИЕ КИШЕЧНОЙ 
МИКРОБИОТЫ 
Известно, что основная колонизация ребенка про-

исходит в момент рождения, и способ родоразрешения 
во многом определяет, какие именно кластеры микро-
организмов будут заселять кишечник. В самом раннем 
послеродовом периоде жизни младенца, родившего-
ся естественным путем, колонизаторами выступают 
факультативные аэробы, представители Staphylococcus, 

Streptococcus, Lactobacillus и Enterobacteriaceae, способ-
ные развиваться в условиях аэробной среды кишечника 
новорожденного и способствующие смене среды на ана-
эробную, в которой продолжат развитие анаэробы, 
члены родов Bifidobacterium, Bacteroides и Clostridium 
[26]. При рождении естественным вагинальным путем 
кишечник ребенка заселяется преимущественно пред-
ставителями вагинальной микробиоты матери, и состав 
кишечной микробиоты характеризуется доминировани-
ем Lactobacillus, Bifidobacterium, Bacteroides, Prevotella 
и Sneathia spp. [27]. Околоплодные воды оказывают 
влияние на состав кишечной микробиоты во время 
внутриутробного периода, но отсутствует информация 
высокой степени достоверности о влиянии околоплод-
ных вод на состав кишечной микробиоты во время 
 родоразрешения.

Родоразрешение путем кесарева сечения лишает 
новорожденного контакта с микробиотой родовых путей 
матери. В виду отсутствия в составе кишечной микробиоты 
ребенка вагинальных микроорганизмов матери в кишеч-
нике новорожденного не имеется конкуренции за пита-
тельные субстраты внутрикишечного содержимого, что 
позволяет занять нишу микроорганизмам из окружающих 
источников, преимущественно представителям микро-
биоты кожи матери и окружающей среды стационара 
(Staphylococcus, Corynebacterium и Propionibacterium spp.) 
[28]. Не определена продолжительность персистирования 
отличий в составе кишечной микробиоты детей, рож-
денных путем кесарева сечения, по сравнению с соста-
вом кишечной микробиоты детей от естественных родов. 
На характер и время наблюдаемых изменений дополни-
тельно воздействуют разнообразные факторы, например 
применение антибиотиков [29].

Общепризнанно, что антибиотикотерапия оказывает 
«разрушающее» действие на кишечную микробиоту мла-
денца с самых ранних этапов развития. Применение анти-
биотикотерапии при родах или в постнатальном периоде, 
особенно необоснованное, ведет к уменьшению в кишеч-
ной микробиоте младенца количества Bacteroides и уве-
личению представителей класса Clostridia [30]. Небла-
го приятно сказывается антибиотикотерапия кормящих 
матерей в послеродовом периоде и на микробиоте груд-
ного молока: уменьшается количество бифидо- и лакто-
бактерий в грудном молоке, а в кишечной микробиоте 
ребенка, соответственно, увеличивается относительное 
содержание Clostridium difficile и Enterococcus [31, 32]. 
Антибиотикотерапия новорожденных коррелирует с раз-
витием в старшем возрасте астмы, аллергии и ожирения 
[33, 34]. Исключительно грудное вскармливание в тече-
ние первых 6 мес может во многом нивелировать изме-
нения в составе кишечной микробиоты у младенцев, чьи 
матери получали антибиотикотерапию [29].

Материнское молоко является одним из наиболее 
важных факторов формирования «здоровой» кишеч-
ной микробиоты ребенка благодаря содержанию в нем 
бифидогенных факторов (прежде всего олигосахари-
дов) и живых бактерий. В грудном молоке выявлено 
более 700 видов бактерий. Состав микробиоты молока 
уникален у каждой матери и ситуационно изменяется 
в зависимости от срока лактации, состояния здоровья 
самой матери [35]. Среди пар «мать–младенец» обнару-
жены идентичные штаммы бактерий в образцах фекалий 
матери, грудного молока и фекалий новорожденных, 
что согласуется с концепцией «энтеромаммарного пути» 
транслокации бактерий из кишечника матери в молоч-
ную железу посредством дендритных клеток [36, 37]. 
У детей, получающих исключительно грудное молоко, 
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количество представителей Bifidobacterium в соста-
ве кишечной микробиоты может достигать 70% [38]. 
Представители Bifidobacterium доминируют в составе 
кишечной микробиоты у детей как при естественном, так 
искусственном вскармливании, но в ряде исследований 
подчеркнуто, что абсолютное количество Bifidobacterium 
при искусственном вскармливании значительно ниже 
[29, 39]. По другим данным, количество Bifidobacterium 
в кишечной микробиоте не зависит от варианта вскарм-
ливания [40, 41]. E. Davis и соавт. пришли к выводу, 
что отличия в количестве Bifidobacterium определяются 
в большей степени на уровне видов: B. longum и B. breve 
доминируют у детей, находящихся на грудном вскарм-
ливании, тогда как B. adolescentis, характерные для 
взрослых, превалируют при искусственном вскармли-
вании. Указанные отличия связывают с бифидогенными 
свойствами олигосахаридов грудного молока по отноше-
нию к B. breve и B. longum и отсутствием ферментатив-
ной способности метаболизма олигосахаридов грудного 
молока у B. adolescentis, что способствует уменьшению 
их количества в составе кишечной микробиты младенцев 
на грудном вскармливании [42].

ПРОГРАММИРУЮЩАЯ РОЛЬ КИШЕЧНОЙ 
МИКРОБИОТЫ 
По результатам проспективных исследований обна-

ружена связь между патологическими изменениями 
состава кишечной микробиоты у детей грудного воз-
раста и возникновением патологии иммунологической 
и метаболической природы в старшем возрасте [43–45]. 
Предположительно, степень разнообразия состава 
кишечной микробиоты у младенцев, а также наличие 
определенных штаммов бактерий влияют на развитие им -
мунной системы и формирование толерантности иммун-
ной системы к большому количеству комменсальных 
бактерий [46]. Низкое разнообразие состава кишечной 
микробиоты у детей является фактором риска разви-
тия аллергии, атопического дерматита, экземы, астмы 
в старшем возрасте [44, 47, 48].

Вероятно, в формировании физиологического отве-
та иммунной системы ключевую роль играют опреде-
ленные виды бактерий. Так, избыточное количество 
C. difficile либо низкая концентрация бифидо-/лактобак-
терий в составе кишечной микробиоты в раннем возрас-
те определены как факторы риска аллергии в будущем 
[43, 49]. Низкое видовое разнообразие в составе кишеч-
ной микробиоты детей также связано с риском развития 
метаболических нарушений в старшем возрасте [45]. 
Отклонения в видовом составе кишечной микробиоты 
способны индуцировать воспалительный процесс низкой 
степени интенсивности в слизистой оболочке толстой 
кишки, характеризующийся местным и системным повы-
шением уровней основных воспалительных факторов 
(фактор некроза опухоли �, интерлейкин 1 и интерлей-
кин 6), что провоцирует развитие метаболических нару-
шений [50]. Помимо активации воспалительного ответа, 
механизмы влияния кишечной микробиоты на развитие 
ожирения и диабета связывают с эпигенетическим кон-
тролем метаболических процессов и избыточным син-
тезом конечных продуктов бактериальной фермента-
ции. Измененная микробиота кишечника посредством 
подавления экспрессии генов способна увеличивать 
накопление жировой ткани [51]. Обнаружено, что малое 
количество представителей Bifidobacterium в образцах 
кала младенцев ассоциирует с избыточной массой тела 
и ожирением у детей в дошкольном возрасте [52]. В свя-
зи с обнаруженной способностью кишечной микробио-

ты пренатального и раннего постнатального периодов 
программировать состояние здоровья перспективным 
направлением профилактики представляется использо-
вание пробиотиков с первых месяцев жизни у детей 
с риском развития патологического состава кишечной 
микробиоты.

СОВРЕМЕННЫЕ ПОДХОДЫ К КОРРЕКЦИИ 
СОСТАВА КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ У ДЕТЕЙ 
Выявленные факторы риска развития патологии 

иммунологического и метаболического характера пред-
ставляются поводом для применения пробиотиков с про-
филактической целью.

В пренатальном периоде потребность в пробиоти-
ческой поддержке обоснована, если кишечная микро-
биота матери во время беременности подвергалась 
воздействию антибиотиков или скомпрометирована 
болезнями матери иммунологического и метаболическо-
го характера, поскольку продемонстрирована возмож-
ность передачи плоду патологического состава кишечной 
микробиоты от матери, страдающей иммунологическими 
и метаболическими заболеваниями [53, 54]. Даже повы-
шенная прибавка в массе тела в течение беременности 
влияет на состав микробиоты кишечника матери: так, 
Bacteroides и Staphylococcus были значительно выше 
в группе рожениц с избыточной, чем у женщин с нормаль-
ной массой тела [55].

Положительный результат профилактического при-
ема пробиотиков в пренатальный период подтвержден 
в исследованиях. Например, более низкие показате-
ли IgE к пищевым аллергенам в раннем возрасте наблю-
дали у детей, рожденных женщинами, употребляющими 
Lactobacillus reuteri на поздних сроках беременности 
[56]. Поскольку продемонстрировано влияние состава 
микробиоты на срок вынашивания [11], то может быть 
оправданно применение пробиотиков при наличии фак-
торов, приводящих к уменьшению срока вынашивания. 
Доказательная база эффективности такого способа 
про биотической поддержки продолжает накапливаться 
[57, 58]. Однако на сегодняшний день в научной литера-
туре недостаточно данных, позволяющих рекомендовать 
рутинное применение пробиотиков во время беремен-
ности с целью профилактики преждевременных родов.

В постнатальном периоде вид родоразрешения 
и антибактериальная терапия могут оказывать нега-
тивное влияние на становление кишечной микробиоты 
ребенка. Поскольку родоразрешение путем кесарева 
сечения нарушает физиологическое развитие кишечной 
микробиоты, N. Mueller и соавт. рекомендуют модифи-
цировать протоколы проведения кесарева сечения [59]. 
В частности, для восстановления естественной последо-
вательности заселения микробиоты кишечника предла-
гается исследовать эффективность перорального введе-
ния новорожденному вагинального содержимого матери, 
а в части лечения — пересмотреть стратегии антибио-
тикотерапии, при возможности вводить препараты после 
пересечения пуповины [59].

Наиболее благоприятной является ситуация, когда 
младенец сразу после рождения находится на грудном 
вскармливании. При отсутствии возможности кормления 
ребенка материнским или донорским молоком возможно 
применение пробиотиков в виде препаратов или био-
логических активных добавок (БАД). Учитывая штаммо-
специфичность пробиотиков, необходимо использовать 
штаммы, безопасность и эффективность которых дока-
заны в рандомизированных плацебоконтролируемых 
исследованиях. В случае неадекватного выбора штамма 



491

В
О

П
Р

О
С

Ы
 С

О
В

Р
Е

М
Е

Н
Н

О
Й

 П
Е

Д
И

А
Т

Р
И

И
 /

2
0

1
7

/ 
ТО

М
 1

6
/ 

№
 6

может отсутствовать не только ожидаемый положитель-
ный эффект, но будет утеряна сама возможность улучше-
ния состава кишечной микробиоты. При анализе лите-
ратуры E. Davis и соавт. выявили разницу в результатах 
приема пробиотических препаратов, связанную с исполь-
зованием различных штаммов, суточными дозами и про-
должительностью приема [42]. Данный вывод подчерки-
вает, что назначение пробиотической поддержки должен 
выполнять квалифицированный специалист, ознаком-
ленный с результатами исследований по выбранному 
штамму.

Детские молочные смеси, обогащенные пробиоти-
ками, призваны обеспечить улучшение состава кишеч-
ной микробиоты у детей, находящихся на искусственном 
вскармливании. Входящие в состав таких смесей штаммы 
(наиболее широко применяются Lactobacillus rhamnosus 
GG, L. reuteri DSM 17938, B. longum, B. lactis BB12) изуче-
ны, расшифрован их геном, доказано отсутствие генов, 
связанных с антибактериальной резистентностью, про-
демонстрированы клинические преимущества.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Становление здоровой кишечной микробиоты у детей 

является сложным и многофакторным процессом, кото-
рый начинается еще до рождения ребенка. События вну-
триутробного периода, а также первых месяцев жизни 
младенца являются, по-видимому, решающими в ста-
новлении оптимального состава кишечной микробиоты. 
Появившиеся в последние годы данные о негативном 
влиянии патологического состава кишечной микробио-
ты на течение беременности, формирование здоровья 
ребенка, а также его здоровье в отдаленные сроки требу-
ют пересмотра отношения к пробиотикам как безусловно 
позитивному инструменту в арсенале врача-педиатра. 
Штаммоспецифичность эффектов пробиотических бакте-
рий, недостаточная изученность многих из них, представ-

ленных в форме БАД, диктуют необходимость обдуманно-
го применения живых бактерий у детей, с учетом данных 
об их эффективности и безопасности. Родоразрешение 
естественным путем, раннее начало и сохранение грудно-
го вскармливания — наиболее важные факторы, способ-
ствующие оптимальному становлению состава кишечной 
микробиоты у детей с первых дней жизни. Применение 
детских молочных смесей с пробиотиками в случае отсут-
ствия грудного вскармливания, не являясь полноценной 
заменой грудному молоку, может, тем не менее, поддер-
живать «здоровый» состав кишечной микробиоты и обе-
спечивать ребенку дополнительные функциональные 
преимущества.
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