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Микробиота человека представляет собой эволю-
ционно сложившуюся экологическую систему 

разнообразных микроорганизмов, населяющих от-
крытые полости организма и поддерживающих био-
химическое, метаболическое, иммунологическое рав-

новесие, необходимое для сохранения здоровья [1]. 
Наиболее многочисленная микробная популяция 
обитает в желудочно-кишечном тракте, в большей 
степени – в толстой кишке, которая содержит при-
мерно 1014 бактериальных клеток, что в десятки раз 
превышает общее количество клеток организма [2]. 
По оценкам ученых, в данной экологической нише 
обитает от 400 до 1500 видов микробов, а общий ге-
ном бактерий желудочно-кишечного тракта насчи-
тывает около 3 млн генов, что в 150 раз превышает 
размер генома человека [3]. Микробиота каждого 
человека имеет свой уникальный состав и развивает-
ся на протяжении всей жизни [4]. Результаты мета-
геномных исследований показали, что большинство 
кишечных микробов являются представителями ви-
дов Actinobacteria (роды Bifidobacterium  и Colinsella), 
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Цель:  представить  современные  данные  о  процессе  формировании  кишечной  микробиоты  ребенка  на  ранних  этапах  его 
развития и факторах, влияющих на этот процесс.
Кишечная микробиота играет ключевую роль в физиологии и поддержании гомеостаза организма человека. Результаты мо-
лекулярно-генетических исследований свидетельствуют о том, что процесс формирования кишечной микробиоты начина-
ется внутриутробно и ребенок получает микрофлору матери в течение всей беременности, родов и грудного вскармливания. 
Наиболее интенсивно процесс микробной колонизации ребенка микроорганизмами матери и окружающей среды происхо-
дит в родах и постнатальном периоде. Внутриутробный и неонатальный периоды представляют собой критические этапы 
формирования микробиома ребенка, от которых во многом зависит состояние его здоровья в течение всей жизни.  Состав 
формирующейся микробиоты зависит от гестационного возраста ребенка, способа родоразрешения, типа вскармливания, 
антибактериальной терапии, санитарно-гигиенических условий окружающей среды, географических условий и др.  Более 
глубокое понимание процессов формирования кишечной микрофлоры позволит разработать эффективные методы профи-
лактики и коррекции микроэкологических нарушений у ребенка. 
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Objective: presenting the latest finding about the process of the formation of the intestinal microbiota of children in the early stages 
of development and the factors that influence this process.
Intestinal  microbiota  plays  a  key  role  in  the  physiology  and  maintenance  of  the  homeostasis  of  the  human  body.  The  results   
of molecular genetic studies show that the formation of the intestinal microbiota begins in utero, and the child receives mother’s 
microflora throughout pregnancy, childbirth and breastfeeding. The microbial colonization of a child by mother’s and environmen-
tal microorganisms is the most intensive in childbirth and the postnatal period. Both intrauterine and neonatal periods are critical 
stages in the formation of the child's microbioma, which significantly determine the state of their health throughout further life. 
The composition of the microbiota being formed depends on the gestational age of the child, the mode of delivery, the type of feed-
ing, antibacterial therapy, the sanitary and hygienic environmental conditions, geographical conditions, etc. A deeper understand-
ing of the processes of intestinal microflora formation will allow developing effective methods for the prevention and correction  
of microecological disorders in the child.
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Bacteroidetes (роды Bacteroides и Prevotella), Firmicutes 
(роды Lactobacillus, Clostridium, Eubacterium и Rumino-
coccus), Proteobacteria (Enterobacter spp.) [5].

Кишечная микрофлора имеет важнейшее зна-
чение для состояния здоровья человека, поскольку 
обеспечивает колонизационную резистентность сли-
зистых пищеварительного тракта, регулирует важные 
метаболические и физиологические функции, стиму-
лирует развитие иммунной системы, поддерживает го-
меостаз организма человека в течение всей его жизни. 
Результаты метагеномных исследований генетиче-
ского состава и метаболического профиля кишечной 
микробиоты свидетельствуют о том, что данный ми-
кробиоценоз представляет собой отдельный экстра-
корпоральный орган человеческого организма [6]. 

В настоящее время доказано, что нарушение 
состава кишечной микробиоты повышает риск 
или является непосредственной причиной разви-
тия инфекционных и неинфекционных заболева-
ний. Показано, что при избыточном бактериаль-
ном росте, повышении проницаемости слизистой 
кишечника, снижении иммунного статуса макро-
организма развиваются условия для бактериальной 
транслокации, бактериемии и сепсиса [7]. С угне-
тением индигенной анаэробной флоры анти-
биотиками и активизацией условно-патогенных 
микробов (C.  difficile,  S.  aureus,  Candida  albicans, 
Klebsiella  oxytoca) связано развитие инфекционной 
антибиотикоассоциированной диареи [8]. Кишеч-
ный микробиоценоз является основным источни-
ком уропатогенной флоры (E.  coli,  Proteus  mirabilis, 
Klebsiella  pneumoniae) [9]. Имеются доказательства 
роли дисбиозной кишечной микрофлоры в форми-
ровании ожирения и сахарного диабета 2-го типа, 
а также атеросклероза и артериальной гипертензии 
[10–12]. Нарушение состава и функции кишечной 
микробиоты ассоциируется с развитием воспали-
тельных заболеваниий кишечника и рака толстой 
кишки [13, 14]. Доказано, что нарушение состава 
кишечной микрофлоры может быть причиной ато-
пических заболеваний (бронхиальная астма, ато-
пический дерматит, аллергический ринит) [15, 16]. 
Имеются доказательства связи дисбиоза кишечной 
микрофлоры с развитием нейродегенеративных за-
болеваниий головного мозга [17].

Наиболее чувствительна к воздействию небла-
гоприятных факторов неонатальная микробиота. 
Данные литературы свидетельствуют о том, что воз-
действие антибиотиков на «незрелую» микробиоту 
новорожденного ребенка приводит к снижению раз-
нообразия состава кишечной микрофлоры, что де-
лает ребенка более подверженным инфекционным 
и неинфекционным заболеваниям [18, 19]. Дети, 
получавшие антибиотики в раннем неонатальном 
периоде, имеют более высокий риск развития ато-
пических заболеваний в течение первого года жиз-
ни, а также бронхиальной астмы, воспалительных 

заболеваний кишечника, ожирения в более позднем 
возрасте [20, 21].

Метаболиты кишечных микробов играют важней-
шую роль в формировании и деятельности головного 
мозга и, таким образом, могут влиять на формиро-
вание когнитивных функций и поведение ребенка 
[22, 23]. При исследовании фекалий детей, страдаю-
щих аутизмом, выявлено снижение содержания ми-
кроорганизмов трех бактериальных родов: Prevotella, 
Coprococcus и Veillonellaceae [24]. По данным А. Ekiel 
и соавт. (2010), у детей с аутизмом чаще выделяют-
ся клостридии и энтерококки и реже – лактоба-
циллы [25]. Получены обнадеживающие (в плане 
улучшения социального поведения) результаты фе-
кальной трансплантации от здоровых доноров детям, 
страдающим аутизмом [26].

Значительный интерес представляет процесс 
формирования кишечной микробиоты человека. 
По мнению многих ученых, внутриутробный и нео-
натальный периоды – критические этапы формиро-
вания микробиома ребенка, от которых во многом 
зависит состояние его здоровья в течение всей жиз-
ни [27, 28]. Еще несколько лет назад теория Тиссье 
о том, что эмбрион является стерильным в утробе 
матери и микробная колонизация новорожденного 
начинается во время и после рождения, была об-
щепризнанной. Однако результаты молекулярно-
генетических исследований состава кишечной ми-
крофлоры, проведенных в последнее десятилетие, 
свидетельствуют о том, что процесс микробной ко-
лонизации начинается внутриутробно и ребенок по-
лучает микрофлору матери в течение всей беремен-
ности, родов и грудного вскармливания. 

Таким образом, микроорганизмы начинают за-
селять человеческий плод еще в утробе матери. Бак-
терии различных родов обнаружены в плаценте, 
околоплодных водах, пуповинной крови и меконии 
новорожденных [29, 30]. Результаты исследований, 
проведенных K. Aagaard и соавт. (2014), на основе ме-
тагеномной технологии, свидетельствуют о наличии 
в плаценте клинически здоровых беременных жен-
щин разнообразного по видовому составу микробио-
ма, состоящего преимущественно из представителей 
непатогенных Firmicutes, Tenericutes, Proteobacteria, 
Bacteroides и Fusobacteria. При сравнении таксономи-
ческого профиля микробиома плаценты и различных 
микробиоценозов (кишечника, ротовой полости, 
кожи, мочеполового тракта) беременной женщины 
обнаружено максимальное сходство состава микро-
биома плаценты и ротовой полости. В плацентарном 
микробиоме преобладают представители Proteobacteria 
и часто обнаруживаются такие виды, как Prevotella tan-
nerae  и Neisseria  [31]. Сходство состава микрофлоры 
полости рта и плацентарной микробиоты предпола-
гает, что бактерии могут транслоцироваться во вре-
мя беременности из ротовой полости в плаценту. Это 
может объяснить тот факт, что одонтогенные инфек-
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ции (периодонтит) матери увеличивают риск прежде-
временных родов и осложнений беременности [32, 
33]. Наличие некоторых бактерий в составе ораль-
ной микрофлоры (например, Actinomyces  naselundii) 
ассоциируется с более низкой массой тела ребенка 
при рождении и преждевременными родами, в то 
время как присутствие лактобацилл – с более высо-
кой массой тела при рождении и более поздними ро-
дами [34]. Таким образом, выявлено влияние состава 
оральной микрофлоры у беременных женщин на ис-
ход беременности и развитие плода. 

Микробиота беременной женщины обеспечива-
ет ей метаболизм, необходимый для вынашивания 
здорового ребенка. О важности состояния микробио-
ценозов будущей матери для исхода беременности 
свидетельствует также тот факт, что нарушение ми-
кробного состава вагинальной микрофлоры беремен-
ной женщины ассоциируется с более высокой часто-
той преждевременных родов [35]. Неблагоприятным 
вариантом дисбиоза влагалища беременной женщины 
является повышенное содержание Gardnerella и Urea-
plasma spp., снижение содержания Lactobacillus spp., 
колонизация Candida  albicans. Бактерии Burkholderia, 
Streptosporangium и Anaeromyxobacter были обнаружены 
в плаценте у женщин с преждевременными родами, 
в то время как при доношенной беременности преоб-
ладали Paenibacillus [36]. Таким образом, тип и количе-
ство бактерий, содержащихся в различных микробио-
ценозах и амниотической полости будущей матери, 
имеют важное значение для исходов беременности 
и рождения здорового ребенка.

Ранее предполагалось, что меконий стерилен, 
однако использование молекулярно-генетических 
методов позволило обнаружить в нем микробы ро-
дов Enterococcus, Escherichia, Leuconostoc, Lactococcus 
и Streptococcus [29, 30]. Испанские ученые в образцах 
мекония 20 новорожденных обнаружили ДНК лакто-
бактерий и E. coli [37]. Результаты данных исследова-
ний свидетельствуют о наличии внтуриутробного пе-
риода формирования микробиоты ребенка.

Наиболее значимая микробная колонизация ребен-
ка происходит во время родов и после рождения. Следу-
ет отметить, что микробная колонизация новорожден-
ного ребенка является мультифакториальным и очень 
уязвимым процессом. Состав формирующейся ми-
кробиоты зависит от гестационного возраста ребенка, 
способа родоразрешения, типа вскармливания, ан-
тибактериальной терапии, санитарно-гигиенических 
условий окружающей среды, географических условий 
и др. [38, 39]. Микрофлора матери и санитарное со-
стояние окружающей среды определяют характер пер-
вичной колонизации ребенка, в последующем состав 
кишечной микробиоты во многом зависит от типа 
вскармливания. Кишечная микрофлора в первые не-
сколько дней жизни ребенка неоднородна, и состав ее 
меняется очень быстро. При вагинальном родоразре-
шении пищеварительный тракт ребенка интенсивно 

заселяется аэробными и факультативными анаэроб-
ными бактериями: E.сoli и другими энтеробактериями, 
энтерококками и стафилококками, которые снижают 
концентрацию кислорода в кишечнике и, таким обра-
зом, подготавливают условия для колонизации обли-
гатными анаэробами. С конца первой недели жизни 
ребенка в кишечной микробиоте начинают доминиро-
вать строгие анаэробы (бифидобактерии, бактероиды 
и клостридии), которые приводят к супрессии аэроб-
ной флоры. Источником бифидобактерий и бактерои-
дов для ребенка, как правило, является кишечная ми-
крофлора матери [40, 41]. 

Имеются особенности формирования и состава 
кишечной микробиоты у детей, рожденных путем ке-
сарева сечения. Эти дети не получают в родах ваги-
нальной и кишечной микрофлоры матери, и основ-
ным источником микроорганизмов для них является 
микрофлора кожи матери, медицинского персонала, 
родильного зала, палат [42]. Помимо этого, кесарево 
сечение ассоциируется с антибактериальной терапи-
ей матери, поздним началом и часто – с непродолжи-
тельным периодом грудного вскармливания, что мо-
жет повлиять на состав микрофлоры кишечника 
ребенка [43].

Кишечная микрофлора детей, рожденных ваги-
нальным путем, как правило, представлена микро-
организмами родов Prevotella, Sneathia и Lactobacillus, 
входящими в состав вагинальной микрофлоры ма-
тери. У детей, рожденных путем кесарева сечения, 
кишечная микробиота характеризуется меньшем 
разнообразием видов бактерий, низким содержани-
ем бифидобактерий и бактероидов в сравнении с ки-
шечной микрофлорой детей при вагинальных родах 
[38, 44]. В составе кишечной микробиоты у детей, ро-
жденных оперативным путем, чаще обнаруживаются 
различные условно-патогенные микробы (C.  difficile, 
Enterococcus spp., Klebsiella spp., Sreptococcus spp., Hae-
mophilius и Veillonella) [39, 45, 46]. При кесаревом се-
чении формирование кишечной микрофлоры у детей 
происходит более длительно [47]. По данным неко-
торых ученых, различия в составе кишечной микро-
флоры сохраняются до возраста 7 лет. Результаты 
исследований других авторов свидетельствуют о том, 
что значительные различия в составе микрофлоры 
младенцев характерны только для первого полугодия 
жизни [48]. Таким образом, способ родоразрешения 
является существенным фактором, определяющим 
формирование и состав кишечной микрофлоры.

Помимо способа родоразрешения, тип вскарм-
ливания и факторы окружающей средой оказывают 
наиболее значимое влияние на развитие микробио-
ма младенца [49, 50]. Грудное молоко служит важ-
ным фактором в формировании микробиоценозов 
ребенка, поскольку содержит вещества с антими-
кробным и пребиотическим потенциалом (бета-лак-
тоза, лактоферрин, олигосахариды, секреторные 
иммуноглобулины А, лейкоциты, лизоцим и др.) 
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и является главным источником симбиотических 
микроорганизмов (бифидобактерий, лактобактерий, 
энтерококков) для грудного ребенка [51–53]. Грудное 
молоко содержит не менее 103 КОЕ/мл живых бакте-
рий и широкий спектр бактериальных ДНК, включая 
ДНК бифидобактерий, которые могут программиро-
вать иммунную систему новорожденного [54]. Ки-
шечная микрофлора ребенка, получающего исклю-
чительно грудное вскармливание, характеризуется 
высоким популяционным уровнем бифидобактерий 
и низким содержанием C. difficile и E. coli [55]. У детей 
на искусственном вскармливании в кишечном ми-
кробиоценозе преобладают энтерококки и клостри-
дии и снижено количество бифидобактерий [48, 56]. 
С введением прикормов состав кишечной микро-
биоты грудного ребенка претерпевает существенные 
изменения. Микрофлора становится более разнооб-
разной с преобладанием лактобацилл, увеличивается 
количество представителей строгих анэробов, меня-
ется внутривидовой состав определенных бактерий. 
Бактероиды становятся постоянными представите-
лями кишечной микрофлоры во втором полугодии 
жизни ребенка на фоне введения прикорма.

В настоящее время доказано, что значительное 
влияние на состав кишечной микрофлоры оказыва-
ет и место проживания ребенка; это объясняют раз-
личиями в питании и образе жизни людей в разных 
регионах. M. Fallani и соавт. (2010) проводили мно-
гоцентровые исследования кишечной микрофлоры 
у грудных детей пяти европейских стран: Швеции, 
Шотландии, Германии, Италии и Испании. Изуча-
лось влияние места жительства, способа родов, ха-
рактера питания и лечения антибиотиками на состав 
фекальной микробиоты детей. Исследованы фекалии 
606 детей в возрасте 6 нед. Установлено, что влияние 
места проживания на состав кишечной микрофлоры 
детей может быть не менее выраженным, чем спо-
соб родоразрешения или питания. У детей, прожи-
вающих на севере Европы, регистрировались более 
высокие значения уровня Bifidobacteria, Atopobium, 
C. perfringens, C. difficile, в то время как у южных мла-
денцев – Bacteroides, Eubacteria и Lactobacillus. Ученые 

сделали вывод, что различия в питании и образе жиз-
ни в разных странах Европы могут повлиять на фор-
мирование кишечной микрофлоры ребенка [57].

Дети, рожденные в бедных областях развиваю-
щихся стран, раньше колонизируются разнообраз-
ной бактериальной флорой, чем младенцы в богатом 
и высокоразвитом обществе. В отсутствие конкурен-
ции энтеробактерий для новорожденных развитых 
стран стала более характерной колонизация кишеч-
ника «бактериями кожи» – эпидермальными ста-
филококками  [47]. Ученые высказывают опасение, 
что изменение процессов колонизации, связанное 
с усилением гигиенических мер, может оказать гло-
бальное неблагоприятное воздействие на развитие 
иммунной системы грудных детей. Таким образом, 
данные разных авторов свидетельствуют о различи-
ях в составе кишечной микрофлоры у детей, прожи-
вающих в разных географических зонах и странах, 
что может быть связано с различными санитарно-ги-
гиеническими условиями, различным уровнем меди-
цинского обслуживания, особенностями питания де-
тей и национальными обычаями. 

По мнению ряда авторов, кишечная микрофло-
ра детей становится приближенной по своему соста-
ву к микрофлоре взрослого человека к концу первого 
года жизни ребенка, с преобладанием численности 
бактерий родов Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria 
и Actinobacteria [58, 59]. По мнению R. Agans и соавт., 
кишечная микробиота подростков все же отличается 
по составу от микробиоты взрослого человека [60].

Таким образом, данные литературы свидетель-
ствуют о том. что формирование кишечной микро-
флоры ребенка начинается с внутриутробного этапа 
и является длительным, сложным мультифакторным 
процессом, нарушение которого ассоциируется с раз-
витием различных патологических состояний в дет-
ском организме. Более глубокое понимание меха-
низма формирования кишечной микробиоты у детей 
позволит разработать эффективные методы профи-
лактики и коррекции микроэкологических наруше-
ний у ребенка и связанных с ними заболеваний в раз-
ные периоды жизни.
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