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В обзоре обобщены сведения об этапах формирования кишечной микробиоты у ребенка первого года жизни и станов-
лении иммунных реакций, сопровождающих эти этапы. Показана определяющая роль грудного вскармливания в фор-
мировании оптимальной микробиоты и сопряженных с этим процессом иммунных реакций в первом полугодии жизни. 
Обоснована биологическая целесообразность введения прикорма на этапе второго «окна возможностей» — начиная 
с 4–6 мес, а также роль продуктов прикорма (в том числе злакового) в становлении микробиоты взрослого типа.
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Всему свое время, и время всякой вещи под небом:
время рождаться, и время умирать;
время насаждать, и время вырывать посаженное…

Экклезиаст, 3, 1-2

ВВЕДЕНИЕ. ЗНАЧЕНИЕ ЭВОЛЮЦИОННОЙ РОЛИ 
КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ ЧЕЛОВЕКА
Кишечная микробиота — это основная часть микро-

биоценоза человеческого организма; она является важ-
нейшим эволюционно сложившимся фактором адапта-

ции Homo Sapiens к меняющимся условиям внешней 
среды [1–3]. В последние десятилетия расшифрова-
на важная роль микробов-симбионтов в формиро-
вании не только иммунной защиты макроорганизма, 
но и в профилактике многих хронических нарушений 
здоровья, включая эндокринную, сердечно-сосудистую 
и онкологическую патологии [4–6]. Таким образом, под-
держка формирования оптимальной по составу кишеч-
ной микробиоты ребенка — это одна из актуальных 
задач педиатрии.
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СИНХРОННОСТЬ ЭТАПОВ 
ОНТОГЕНЕТИЧЕСКОГО СТАНОВЛЕНИЯ 
МИКРОБИОТЫ И ИММУНИТЕТА У ДЕТЕЙ
Этапы формирования кишечной микробиоты на про-

тяжении первых лет жизни ребенка во многом совпадают 
с этапами становления иммунной системы [7]. Поскольку 
«стартовую» микробиоту ребенок получает от матери, 
на ее количественный и качественный состав влияют 
особенности состояния здоровья и диеты женщины еще 
в преконцепционном периоде. Поэтому именно в этот 
период наиболее значимо влияние на состав микробио-
ты особенностей течения беременности и питания самой 
беременной женщины [8–10]. В сравнительном исследо-
вании был изучен состав кишечной микробиоты младен-
цев в возрасте 1 и 6 мес, рожденных женщинами с повы-
шенным до наступления беременности индексом массы 
тела (ИМТ) � 25 и женщинами, ИМТ которых был < 25. 
У детей матерей с повышенным ИМТ в составе микробио-
ты выявлены достоверно более высокие уровни микро-
бов родов Bacteroides, Clostridium и Staphylococcus при 
снижении представителей рода Bifidobacterium [11].

С наступлением беременности микробиом женщины 
претерпевает изменения: так, в лонгитюдном исследова-
нии «случай – контроль» было установлено, что в микро-
биоте влагалища здоровых женщин при наступлении 
нормальной беременности увеличивалось содержание 
Lactoba  cillus vaginalis, Lactobacillus crispatus, Lactobacillus 
gasseri, Lactobacillus jensenii; в то время как некоторые 
другие таксоны (Prevotella, Gardnerella, Ruminococcaceae) 
встречались реже [12]. Было также отмечено, что в тече-
ние физиологической беременности относительная чис-
ленность Lactobacillus spp. увеличивается, а строго 
ан аэробных видов уменьшается; причем типы влагалищ-
ного сообщества не различались у женщин, родивших 
в срок и преждевременно [13].

Если беременная вынужденно получает антибактери-
альную терапию, это негативно отражается на составе 
и ее микробиоты, и микробиоты ребенка после ваги-
нальных родов [14–16]. В систематическом обзоре про-
анализировано 24 исследования: в большинстве публи-
каций отмечено снижение микробного разнообразия 
в кишечной микробиоте у детей, рожденных женщина-
ми, получавшими антибактериальную терапию во время 
родов, в сравнении с младенцами матерей, не полу-
чавших такого лечения [14]. Помимо этого, влияние 
интранатального воздействия антибиотиков проявилось 
в снижении в микробиоте уровней бактероидов и бифи-
добактерий при увеличении количества протеобактерий, 
причем наиболее отчетливо указанные изменения про-
явились у доношенных детей при вагинальных родах [14]. 
В сравнительном когортном исследовании оценивали 
кишечную микробиоту у детей, рожденных матерями, 
получившими интранатально ампициллин с целью профи-
лактики стрептококковой инфекции, и у детей контроль-
ной группы [15]. Наиболее заметные отличия состава 
микробиоты были отмечены у новорожденных на грудном 
вскармливании, они заключались в более высоком отно-
сительном содержании Enterobacteriaceae и в более низ-
ком бактериальном разнообразии в сравнении с деть-
ми контрольной группы и младенцами на смешанном 
вскармливании. Уровень бифидобактерий был снижен 
у всех младенцев у матерей, получивших антибиотик, 
независимо от характера вскармливания, но к 30-му дню 
жизни популяция бифидобактерий у этих детей восста-
навливалась [15]. Еще в одном систематическом обзоре, 
включившем 17 обсервационных и 13 рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, указано на про-
тиворечивые результаты работ, посвященных влиянию 

антибактериальной терапии в родах [16]. Тем не менее, 
в 7 обсервационных исследованиях были выявлены 
изменения микробиома младенца при интранатальной 
профилактике антибиотиком у матерей с колонизацией 
стрептококком группы В [16]. Микробиота влагалища 
матери опосредованно влияет на развитие иммуните-
та внутриутробного ребенка: так, уровень интерлейки-
на  (IL) 12 и экспрессия генов на CD4+ T-клетках в пупо-
винной крови новорожденных, вагинальная микробиота 
матерей которых не была колонизирована лактобакте-
риями, отличались от указанных параметров у детей, чьи 
матери имели достаточный уровень этих важных симби-
онтов [17], но механизмы реагирования внутриутробного 
ребенка на клеточный состав и метаболиты микробиоты 
матери остаются неясными [17].

В экспериментальном исследовании установлено, 
что бактериальная колонизация стерильных беремен-
ных мышей изменяет экспрессию генов у их плодов 
и способствует созреванию иммунных клеток кишечника 
посредством бактериальных метаболитов [18]. В другом 
экспериментальном исследовании выявлено, что стресс 
во время беременности у приматов нарушает формиро-
вание микробиоты их новорожденных — в ее составе 
снижаются уровни бифидо- и лактобактерий в сравне-
нии с таковыми у новорожденных от беременных самок, 
не испытывавших стресса [19].

Этапное развитие иммунной системы внутриутроб-
ного ребенка происходит в соответствии с генетической 
программой формирования ее врожденных и адаптивных 
составляющих под влиянием материнских и экзогенных 
антигенов [20, 21], при этом роль материнской микро-
биоты в созревании иммунитета внутриутробного ребен-
ка остается практически неизученной. В то же время, 
несмотря на антенатальное обнаружение фрагментов 
микроорганизмов в плаценте и околоплодных водах, 
начало микробной колонизации кишечника младенца 
принято относить к интра- и постнатальному периодам 
[22, 23]. Как известно, особенности количественного 
и качественного состава «стартовой» кишечной микро-
биоты ребенка, в том числе практически здорового, 
зависят от способа родоразрешения и срока гестации 
[24–26]. С первых суток жизни основным фактором, 
определяющим формирование кишечной микробиоты, 
становится характер вскармливания [27], и значимость 
этого фактора доминирует в течение первых 6 мес жизни 
ребенка не только в отношении становления микробио-
ты, но и в отношении формирования иммунной системы. 
Таким образом, онтогенетический этап — первое «окно 
возможностей», модулирование как состава микробио-
ты, так и иммунных реакций через поддержку адекват-
ного грудного вскармливания — это шанс для родителей 
и педиатров обеспечить последующее здоровье ребенка.

Полноценное грудное вскармливание младенца начи-
ная с первых минут жизни (с дотацией новорожденному 
молозива) обеспечивает этапное формирование здоро-
вой и соответствующей возрасту микробиоты кишечника, 
а также адекватную траекторию развития Т-клеточного 
звена иммунитета, если на этот процесс не оказывают 
воздействия такие обстоятельства, как недоношенность, 
перинатальные инфекции и/или перинатальное приме-
нение антибиотиков [28]. Установлено, что нарушения 
микробной колонизации новорожденных в сочетании 
с аберрантными траекториями развития Т-клеточного 
звена иммунитета повышают риск респираторных забо-
леваний [28]. В экспериментальных исследованиях на 
животных (приматах) было продемонстрировано нега-
тивное влияние нарушений первичной колонизации 
желудочно-кишечного тракта на становление общего 
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и местного иммунитета, что повышало риск не только вос-
палительных заболеваний кишечника, но и отсроченных 
метаболических нарушений [29, 30]. Детеныши, рожден-
ные самками, получившими антибиотики в перипарталь-
ном периоде, имели значительные изменения характера 
микробиоты, причем у особей с генетической предраспо-
ложенностью к воспалительным заболеваниям эти изме-
нения сочетались с воспалением желудочно-кишечного 
тракта [29]. Установлено, что введение антибиотиков 
детенышам приматов негативно влияет на процессы их 
физического роста [30]. Предполагают, что у человека 
первые 100 дней постнатальной жизни являются крити-
ческим периодом (или «окном возможностей») для фор-
мирования взаимосвязей между кишечной микробиотой, 
местным и общим иммунитетом [31–33]. Так, например, 
показано, что негативные изменения микробиома в мла-
денчестве могут способствовать развитию заболеваний, 
связанных с формированием аллергической реактив-
ности, в том числе бронхиальной астмы [32]. Таким обра-
зом, превентивные стратегии на этапе формирования 
кишечной микробиоты и сопряженных с этим процессом 
иммунных реакций в перспективе смогут снизить риск 
развития хронической патологии.

Как известно, грудное молоко представляет собой 
уникальную «живую» субстанцию, содержащую более 
200 биологически активных веществ — индукторов 
как микробиоты, так и иммунных реакций [34, 35]. 
Содержание этих биологически активных веществ 
в молоке изменяется в течение периода лактации, что 
отражает эволюционно сформировавшиеся адаптивные 
механизмы. Меняющийся в соответствии со стадией 
лактации состав иммунных компонентов грудного моло-
ка (живые клетки, иммуноглобулины, цитокины) опреде-
ляет развитие как иммунной системы младенца в целом, 
так и состава его микробиоты [36]. Помимо этого, воз-
можна вертикальная передача микроорганизмов от кор-
мящей матери младенцу [37, 38].

Экспериментальные исследования на мышах про-
демонстрировали значимость стартового этапа пере-
носа материнских иммунных факторов через молозиво 
в модуляции иммунных реакций — в созревании попу-
ляции Т-клеток и Т-клеточного опосредованного ответа, 
в том числе Treg-лимфоцитов [39, 40]. Это, в свою оче-
редь, обеспечивает адекватное формирование кишечной 
микробиоты [41]. На данном онтогенетическом этапе 
у животных, получавших материнское молоко, выраба-
тывается больше Т-клеток памяти и Т-хелперов (Th17), 
чем у детенышей, вскармливаемых смесью [42], причем 
эти различия сохраняются длительно по окончании лак-
тотрофного этапа питания [43].

ЭТАП ВВЕДЕНИЯ ПРИКОРМА — 
ВТОРОЕ «ОКНО ВОЗМОЖНОСТЕЙ» 
ДЛЯ МОДУЛЯЦИИ КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ 
И ИММУННЫХ РЕАКЦИЙ
Постепенный переход ребенка к разнообразному пита-

нию — важный этап онтогенеза, связанный с измене-
ниями в составе кишечной микробиоты, что отражается 
на становлении иммунных реакций [44]. Важность этого 
этапа в изменении состава микробиоты кишечника отра-
жена как в зарубежных, так и в отечественных публика-
циях [45–47]. Согласно регламентирующим документам, 
в периоде введения прикорма рекомендуется продолже-
ние грудного вскармливания с постепенным его умень-
шением в рационе ребенка, что соответствует онтогенети-
ческому этапу перехода от строго лактотрофного питания 
к питанию разнообразной пищей [47]. Было показано, что 
введение блюд прикорма сопровождается значительным 

нарастанием разнообразия кишечной микробиоты [48]. 
Так, в исследовании в течение 2,5 лет изучалась сукцессия 
(последовательная смена одного микробного сообщества 
другим) микробных сообществ в микробиоте кишечни-
ка младенца во взаимосвязи с изменениями характера 
питания и состояния здоровья [48]. В этом исследовании 
было проанализировано более 300 тыс. генов микроор-
ганизмов и установлено постепенное увеличение филоге-
нетического разнообразия микробиома; при этом состав 
основных таксономических групп микробов резко менялся 
в численности при изменении питания или состояния здо-
ровья. Показано, что введение продуктов прикорма вызы-
вало устойчивое увеличение численности Bacteroidetes, 
а также повышение уровней короткоцепочечных жирных 
кислот в фекалиях младенцев и стабилизацию общего 
состава микробного сообщества [48].

Исследования, посвященные влиянию прикорма на 
микробиоту кишечника младенца, начали выполнять 
в последние 10–15 лет. Заслуживает внимание серия 
исследований формирования микробиоты у детей двух 
независимых когорт в динамике — в возрастах 9, 18 
и 36 мес [45, 49]. Две когорты доношенных от одно-
плодных беременностей были выделены в зависимо-
сти от отсутствия/наличия ожирения у матерей. Эти 
когорты достоверно различались по продолжительности 
исключительного (3,6 ± 1,8 и 2,6 ± 2,0 мес соответ-
ственно; р = 0,0006) и общего грудного вскармливания 
(8,1 ± 3,8 и 6,6 ± 4,5 мес; р = 0,0068), а также по воз-
расту введения прикорма (4,4 ± 0,7 и 4,2 ± 0,6 мес; 
р = 0,0018). В обеих когортах при оценке в 9 мес 
отмечено увеличение альфа-разнообразия (разнообра-
зие таксономических групп микроорганизмов) кишеч-
ной микробиоты. Расширение разнообразия продуктов 
прикорма в рационе детей было отрицательно связано 
в 9 мес с количеством представителей Bifidobacterium, 
Enterococcus, Enterobacteriaceae, в меньшей степени — 
Clostridiaceae, положительная корреляция этого разно-
образия отмечена с уровнями представителей семей-
ства Lachnospiraceae и Rum inococcaceae. Относительная 
численность представителей семейства Lachnospiraceae 
увеличивалась при введении в рацион ребенка ржаного 
хлеба, а также мяса и продуктов, содержащих казеин 
(сыр). Авторы цитируемого исследования отметили, что 
более продолжительный период исключительно грудно-
го вскармливания был более значимым фактором для 
нарастания микробного разнообразия в 9 мес, чем вре-
мя введения прикорма [49]. Установлено, что наличие 
в питании ребенка мяса, сыра и ржаного хлеба имеет 
сильную корреляцию с альфа-разнообразием микро-
биоты у детей как на искусственном, так и на грудном 
вскармливании [45]. В то же время у детей, продолжаю-
щих получать в 9 мес грудное молоко, наиболее сильная 
корреляция альфа-разнообразия микробиоты отмечена 
с получением овсяной каши [45]. В другом (более раннем) 
лонгитюдном исследовании изучали изменения кишеч-
ной микробиоты младенца в течение трех периодов: 
период исключительно грудного вскармливания, отлуче-
ния от груди с постепенным переходом на вскармливание 
смесью, после полного прекращения дотации грудного 
молока [46]. В этом исследовании между первыми двумя 
периодами существенной разницы в структуре микро-
биоты не установлено, в ней были идентифицированы 
Escherichia coli, Ruminococcus sp. и Bifidobacterium sp.; 
на третьем этапе состав микробиоты был оценен как 
более однородный, чем в первые два периода [46]. 
Прекращение лактотрофного питания (грудного или 
искусственного вскармливания) и введение прикорма 
сопровождается повышением количеств видов микро-



509

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

2
3

 /
 Т

О
М

 2
2

 /
 №

 6
C

U
R

R
E

N
T

 P
E

D
IA

T
R

IC
S

 /
 2

0
2

3
 /

 V
. 2

2
 /

 №
 6

организмов, относящихся к семействам Lachnospiraceae 
и Ruminococcaceae, и уменьшением количества 
Bifidobacterium, Enterobacteriaceae, Enterococcaceae, 
Lactobacillaceae, Veillonellaceae, Clostridiaceae [45].

Экспериментальные исследования на мышах позво-
лили выявить важные в эволюционном аспекте зако-
номерности формирования микробиоты, определяющие 
динамику перестройки местного и общего иммунитета 
после завершения этапа лактотрофного питания. Так, 
установлено, что снижение уровня эпидермального факто-
ра роста в молоке в конце периода лактации у мышей 
сопровождается повышением проницаемости кишечника 
у их детенышей и активацией микробного воздействия 
на антигенпредставляющие клетки слизистой [50], после 
чего дендритные клетки CD103 индуцируют активацию 
Т-клеток иммунной системы кишечника. Пищевые анти-
гены, симбионтные микроорганизмы и их метаболиты 
на этом этапе онтогенеза способствуют пролиферации 
ядерных рецепторов гамма Treg-клеток [51], что инду-
цирует развитие толерантности к разнообразным анти-
генам. Экспериментальные исследования показали, что 
иммунная система переживает своеобразный импринтинг 
по отношению к микробиоте и пищевым антигенам [51]. 
Изменение кишечной микробиоты на фоне разнообразно-
го питания индуцирует адекватный иммунный ответ, обо-
значаемый как «реакция отлучения» [51]. Если эта реакция 
у животных подавлялась, формировался «патологический 
иммунный импринтинг» — нарушение онтогенеза имму-
нитета с развитием повышенного отсроченного риска 
колита, аллергии и онкологических заболеваний [51]. 
Установлено, что иммунная «реакция отлучения» имеет 
временные ограничения [52]. В этом экспериментальном 
исследовании у мышей, не имевших пула CD4 Т-клеток, 
были идентифицированы сигнальные пути между врож-
денными лимфоидными клетками и эпителиальными клет-
ками кишечника, индуцируемые IL-23 и IL-22. В то же 
время у иммунокомпетентных мышей эти сигнальные пути 
индуцировались микробной колонизацией при отъеме 
детенышей, и по мере развития CD4 Т-клеточного имму-
нитета в ответ на нагрузку микробными антигенами эти 
связи угасали. По мнению авторов, продолжающаяся 
продукция IL-22 при отсутствии деятельности CD4 Т-клеток 
снижает экспрессию переносчиков липидов в тонкой киш-
ке, что нарушает липидный обмен макроорганизма [52].

Микробиота ребенка в течение периода введения 
прикорма нестабильна; пока продолжается грудное 
вскармливание, в ней сохраняются бифидобактерии 
и лактобациллы; к концу первого года жизни увеличи-
вается роль анаэробов, относительная стабилизация 
количественного и качественного состава микробиоты 
отмечается к трехлетнему возрасту [46]. Тем не менее, 
в составе микробиоты детей имеют место значительные 
различия (в том числе по этническому признаку), кото-
рые способны потенциально влиять на предрасположен-
ность к различной патологии, в том числе аутоиммун-
ной [53]. По данным некоторых исследований, низкое 
микробное разнообразие в микробиоте ребенка может 
быть связано с повышенным риском развития у взрос-
лых хронических заболеваний желудочно-кишечного 
тракта и метаболических нарушений, таких как болезнь 
Крона, синдром раздраженного кишечника, ожирение, 
сахарный диабет 2-го типа [54]. Снижение разнообразия 
состава кишечной микробиоты у младенцев в периоде 
до введения прикорма (в возрасте до 4 мес) было свя-
зано с повышенным риском аллергических заболеваний 
[55, 56]. У детей в возрасте от 18 до 24 мес низкое 
микробное разнообразие расценивалось как фактор 
риска сахарного диабета 1-го типа [57].

Исследования подтверждают глобальную значимость 
фактора времени — «окна возможностей» — для форми-
рования механизмов толерантности. Так, установлено, 
что введение глютенсодержащих продуктов прикорма 
с 4–6-месячного возраста при сохраняющемся грудном 
вскармливании достоверно снижает риск манифестации 
целиакии у детей (в сравнении с детьми, получившими 
эти продукты после 6 мес) — то есть в 6 мес «окно толе-
рантности» как бы закрывается [58, 59]. Таким образом, 
«реакция отлучения» на данном этапе онтогенеза — 
второе «окно возможностей» для модуляции иммунных 
реакций, в том числе отсроченных по времени [60]. 
Поскольку исследования этого феномена носят пока 
преимущественно экспериментальный характер, сроки 
«окна» диверсификационной колонизации у младенцев 
точно не определены, предположительно, это возраст 
от 6 до 24 мес, но данные сроки требуют уточнения 
с по мощью исследований у примата и человека [42].

ПРОДУКТЫ ПРИКОРМА НА ЗЕРНОВОЙ ОСНОВЕ: 
ВОЗМОЖНОСТИ МОДУЛИРОВАНИЯ 
КИШЕЧНОЙ МИКРОБИОТЫ
В задачи настоящего обзора не входит анализ связей 

особенностей развития микробиоты со сроками введе-
ния прикорма, поскольку подавляющее большинство 
детей получают его в сроки от 4 до 6 мес [47]. Согласно 
рекомендациям по питанию детей первого года жизни, 
один из продуктов первого выбора — это зерновой 
прикорм (каша промышленного производства) [47, 61]. 
Выбор в пользу каш промышленного производства обус-
ловлен в первую очередь их безопасностью, так как 
сырье и весь процесс их изготовления строго контролиру-
ются [62]. Каши содержат сложные углеводы и клетчатку, 
необходимые для активной деятельности пищеваритель-
ного тракта, а также обогащаются многими витаминами 
и минералами, в том числе железом и кальцием [63–65].

Наличие в составе каш пищевых волокон и сложных 
углеводов обеспечивает постепенное становление у мла-
денца кишечной микробиоты «взрослого» типа за счет сти-
муляции роста бактероидов [66, 67]. В исследовании in vitro 
установлено, что диализированные добавки пшеницы, 
сорго, риса и овса достоверно изменяют состав кишечной 
микробиоты: увеличивается относительное содержание 
семейств бактерий, связанных с деградацией клетчат-
ки, — Bacteroidaceae, Bifidobacteriaceae, Lactobacillaceae, 
Prevotellaceae, Ruminococcaceae и Veillonellaceae; в то 
время как количество Enterobacteriaceae снижается [68]. 
Кроме того, указывается, что овсяная каша богата пище-
выми волокнами — бета-глюканами, которые служат 
пищей для кишечных симбионтов [45].

В отечественных рекомендациях по введению при-
корма указывается на целесообразность введения зла-
кового прикорма с каш, наиболее нейтральных в плане 
риска развития аллергической реактивности — не только 
безмолочных, но и безглютеновых [47, 61]. В то же вре-
мя, по данным цитируемых выше исследований [58, 59], 
раннее введение глютена снижает риск манифестации 
целиакии. Однако в другом исследовании, напротив, 
введение глютена в возрасте 16–24 нед по сравнению 
с плацебо не снижало частоту развития целиакии у детей 
группы риска [69]. Одновременно обсуждается целесооб-
разность интервала введения глютенсодержащих каш 
от 5 до 6 мес [70] или даже от 4 до 12 мес [71], причем 
оптимальное количество введения глютенсодержащих 
злаков не установлено, поэтому рекомендуется избе-
гать потребления больших количеств глютенсодержащих 
каш [71]. Разноречивость рекомендаций, очевидно, явля-
ется основанием для дальнейшего изучения проблемы.
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Традиционно в детском питании используются каши 
из обработанного (очищенного) зерна. В последние годы 
установлено, что каши с использованием цельного зер-
на, более богатые пищевыми волокнами и содержащие 
элементы зародыша зерен, при условии тщательного 
контроля в отношении их химической безопасности могут 
быть использованы не только в питании взрослых и детей 
старших возрастов, но и в питании младенцев [72, 73]. 
В рандомизированном исследовании контролировался 
состав кишечной микробиоты у младенцев 4–7 мес, 
получавших обычную детскую кашу из рафинирован-
ной гидролизованной муки или кашу с 50% содержани-
ем цельнозерновой основы и сниженным содержанием 
сахара [73]. Установлено, что в микробиоте детей, полу-
чавших цельнозерновую кашу, достоверно увеличива-
лось количество Lachnoclostridium и Bacteroides, в то же 
время количество Proteobacteria и Escherichia значимо 
снижалось. По нашему мнению, этот эффект в перспекти-
ве может оказать благоприятное влияние на формирова-
ние местного и общего иммунитета.

Исследования изменений характеристик микробиоты 
у детей на фоне введения традиционной детской каши 
(из рафинированной муки) единичны [73]. Тем не менее, 
заслуживают внимания исследования с использованием 
культивирования представителей микробиоты здорово-
го ребенка и анализа микробных метаболитов в средах 
с добавлением различных питательных субстратов [74]. 
Так, проводилось культивирование микробиоты младенцев 
7-месячного возраста, получавших грудное вскармливание 
и прикорм (кукурузная каша, овощи, фрукты), в присутствии 
экстракта кукурузной муки при различном pH среды; сдвиг 
в щелочную сторону способствовал росту условно-пато-
генных микроорганизмов (бактероидов и клостридий) при 
снижении уровня бифидобактерий [75]. Возможно, такие 
исследования послужат основой для оценки потенциала 
управления кишечной микробиотой ребенка при введении 
в его рацион каш (молочных или безмолочных), содер-
жащих не только злаки, но и фруктово-ягодные добав-
ки. Такие каши отечественного производства пользуются 
популярностью, поскольку обладают хорошими вкусовыми 
(органолептическими) качествами и создают возможность 
знакомства ребенка с вкусом фруктов и ягод до введения 
в рацион соков и фруктовых пюре. Каши рекомендуется 
использовать у детей начиная с 6-месячного возраста 
при отсутствии проявлений аллергии. Сухие инстантные 
детские каши промышленного выпуска возможно исполь-
зовать у детей с 4-месячного возраста, начиная введение 
зернового прикорма с безглютеновых, безмолочных, одно-
компонентных вариантов. В дальнейшем — расширять 
рацион за счет включения в питание других видов зерно-
вых продуктов промышленного выпуска. В составе  каш 
имеются компоненты, создающие условия для формирова-
ния соответствующей возрасту кишечной микробиоты, — 
пребиотики, витамины, минералы (включая цинк, железо 
и йод). При отсутствии проявлений аллергии и/или лак-
тазной недостаточности, для детей старше 6 месяцев воз-
можно использование детских питьевых молочных кашек, 
обогащенных пребиотиками, например, «ФрутоНяня».

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Исследования динамики становления кишечной мик-

робиоты ребенка на первом году жизни и постнатальных 
этапов созревания иммунной системы свидетельствуют 
о тесной взаимосвязи этих процессов и значимой моду-
лирующей роли особенностей вскармливания. Первое 
«окно возможностей» управления иммуногенезом и фор-
мированием микробиоты — это первые 6 мес жизни (или 
первые 500 дней онтогенеза) ребенка; на этом этапе 

исключительно грудное вскармливание обес печивает 
оптимальное синхронное созревание защитных систем 
организма. Второе «окно возможностей» — это период 
введения прикорма. Эволюционно сформировавшиеся 
механизмы адаптации на этапе от 6 до 24 мес жизни 
(вторые 500 дней онтогенеза) ребенка модулируются 
изменением характера питания, которое обеспечивает 
биологически целесообразную трансформацию микро-
биоты и иммунных реакций. Своевременное введение 
прикорма, в том числе злакового, является необходимым 
триггерным фактором «запуска» динамического видоиз-
менения кишечной микробиоты и постепенного перехода 
на ее взрослый тип, а также синхронной вариабель-
ности параметров иммунной системы. Таким образом, 
обе половины периода «1000 дней программирования 
здоровья человека» критически важны и, по-видимому, 
во многом определяются именно формированием «пра-
вильной» кишечной микробиоты, обеспечивая не только 
успешное созревание, но и здоровое функционирование 
иммунной системы, что в дальнейшем является залогом 
здорового долголетия.
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