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ФОРМУВАННЯ ТА РОЗВИТОК МІКРОБІОМУ У НОВОНАРОДЖЕНИХ ТА НЕМОВЛЯТ

Шилов М.В., Костюк О.В., Дюжикова О.М.
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця (м. Київ)

Мікробіом людського організму виконує велику кількість функ-
цій, фактично представляючи собою додатковий орган людини. В та-
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кому аспекті особливого значення набувають питання формування 
мікробіому в дитячому віці, його розвитку та можливих терапевтич-
них втручань. 

Важливим питанням є колонізація організму новонародженої ди-
тини. Тривалий час вважалося, що немовлята при народженні сте-
рильні безплідні. Однак це уявлення нещодавно було поставлено під 
сумнів «внутрішньоутробною» гіпотезою, яка передбачає, що плід під-
дається впливу бактерій у плаценті та амніотичній рідині [1]. Резуль-
тати, що підтверджують цю гіпотезу, включають виявлення бактерій 
у плаценті та амніотичній рідині під час пологів [2, 3]; наявність бак-
терій, вирощених з пуповинної крові; і ампліфікацію бактеріальних 
послідовностей у меконії [3]. Аргументи на користь парадигми сте-
рильної матки включають складність доведення значущості бактерій, 
виявлених в амніотичній рідині та плаценті, оскільки ці результати в 
основному були отримані шляхом виявлення нуклеїнової кислоти, а 
культивування бактерій із цих місць не було успішним [4]. Ретельне 
дослідження, під час якого використовувалися засоби контролю кон-
тамінації та порівнювали їх із плацентарними зразками, показало, що 
не було істотної різниці у виявленні унікальних популяцій бактерій 
між двома групами. Це вказує на те, що повідомлення про виявлення 
мікробів, можливо, пояснюються фоновою контамінацією реагентів 
[5], яка заважає аналізу всіх досліджень з низькою конценетрацією 
біомаси [6]. На сьогоднішній день більшість немовлят не мають бак-
терій при народженні, хоча остаточна відповідь на це питання зали-
шається невідомою.

Втім, за будь-яких умов після народження немовлята швидко 
колонізуються складною сумішшю мікробів, склад якої в основно-
му залежить від початкового впливу навколишнього середовища. 
Немовлята, народжені вагінальним шляхом, мають мікробіомний 
склад, більш подібний до вагінальної флори матері, що містить види 
Lactobacillus, Prevotella, Atopobium та/або Sneathia [7]. Навпаки, не-
мовлята, народжені за допомогою кесаревого розтину [8], мають 
мікробіом, який більше схожий на шкірну флору матері [7] і менш 
різноманітний [9]. Зміни в мікробіомі, залежно від способу поло-
гів, зберігаються приблизно до однорічного віку [8], але, здається, їх 
пом’якшує грудне вигодовування [10]. Ступінь, до якої наслідки кеса-
ревого розтину зумовлені профілактичним прийомом антибіотиків, 
невідома, оскільки більшість, але не всі дослідження, повідомляють 
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про цю помилку [10]. Ці зміни можуть мати важливі наслідки на все 
життя, оскільки діти, народжені за допомогою кесаревого розтину, 
мають більший ризик розвитку астми та інших алергічних захворю-
вань [11]. Одне невелике дослідження, в якому було взято мазок із 
вагінальної рідини матері під час кесаревого розтину, показало зміну 
мікробіома немовляти в порівнянні з мікробіомом немовлят, народ-
жених природним шляхом, що вказує на те, що ці зміни в мікробіомі 
можуть бути оборотними [12]. Відбір зразків для цього дослідження 
завершився на 30-му дні життя, тому стійкість і повний вплив на здо-
ров’я майбутньої дитини та підлітка невідомі.

Крім способу пологів, грудне вигодовування є ще одним важли-
вим фактором у створенні мікробіому. Грудне молоко та навколишня 
шкіра ареол є значними джерелами бактерій для кишкового мікробі-
ому немовляти, що становить приблизно 28% (грудне молоко) і 10% 
(шкіра ареол) протягом перших 30 днів життя [13]. Внесок грудного 
молока залежить від дози. Мікробіом немовлят, які перебувають на 
грудному вигодовуванні, є відмінною мікробною популяцією порів-
няно з тими, хто перебуває на штучному вигодовуванні, і ці відмінно-
сті зберігаються в дорослому віці [8, 9]. Грудне вигодовування змен-
шує кількість інфекцій верхніх і нижніх дихальних шляхів, а також 
шлунково-кишкових інфекцій у немовлят. Раннє грудне вигодовуван-
ня протягом першої години життя порівняно з 2–23 годинами жит-
тя або більше 24 годин життя значно знижує дитячу смертність [14]. 
Переваги грудного вигодовування також поширюються на підвищен-
ня виживаності ВІЛ-інфікованих немовлят як у розвинених країнах, 
так і в країнах, що розвиваються [15]. Грудне вигодовування також 
зменшує розвиток атопічного дерматиту, астми у дітей із сімейним 
анамнезом астми та, можливо, розвиток ожиріння та діабету ІІ типу 
в подальшому житті [16].

Скільки з цих переваг пов’язано з перенесенням мікробів порівня-
но з іншими захисними компонентами грудного молока, залишається 
невідомим. Грудне молоко містить кілька компонентів, які захищають 
немовля від інфекції, таких як казеїни, лактоферин, лізоцим, імуно-
глобулін А [10] і олігосахариди жіночого молока [17]. Олігосахариди 
є третьою за величиною складовою грудного молока і мають багато 
корисних функцій, включаючи певну антибактеріальну активність 
[18]. Цікаво, що ці речовини не перетравлюються людиною і, здаєть-
ся, служать пребіотиками, сприяючи росту коменсальних бактерій, 
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таких як Bifidobacterium bifidum [19]. Таким чином, грудне молоко 
містить як важливі пребіотики, так і пробіотики для створення мі-
кробіому кишечника немовляти.

Материнське здоров’я також має важливе значення для фор-
мування мікробіому немовляти. Порушення мікробіому немовлят 
спостерігалося у недоношених дітей, чиї матері страждають ожи-
рінням, доношених немовлят, матері яких приймали антибіотики 
під час вагітності, і немовлят, матері яких є ВІЛ-інфікованими [20]. 
В останньому випадку у немовлят спостерігалася підвищена кіль-
кість Pseudomonadaceae і Thermaceae, менша різноманітність бактерій 
і менш зрілий мікробіом у калі. Ці збурення можуть бути одним із 
механізмів, що пояснює імунологічні порушення та поганий ріст, що 
спостерігаються у цих дітей.

Навколишнє середовище, включаючи расову та етнічну прина-
лежність, географічне розташування, дієту та контакт з домашніми 
тваринами, має значний вплив на мікробіом [21]. Генетичні відмін-
ності також можуть відігравати важливу роль [22]. Раннє спілкуван-
ня з домашніми тваринами корелює зі збільшенням Ruminoccocus і 
Oscillospira, що може мати наслідки для зниження ожиріння та харчо-
вої алергії [23]. Мікробні відмінності також спостерігаються як у не-
мовлят, так і у дорослих у певних етнічних групах і можуть пояснити 
більш високу частоту серцево-судинних захворювань і діабету серед 
представників різних етнічних груп. Ця зміна починається на ранньо-
му етапі життя, оскільки відмінності відзначаються у віці одного року 
у канадських немовлят південноазіатського та європейського похо-
дження [24]. Расова та етнічна приналежність є важливими детермі-
нантами вагінального мікробіому, а мікробні відмінності впливають 
на ризик зараження інфекціями, що передаються статевим шляхом, 
включаючи ВІЛ. Крім того, вагінальний мікробіом змінює ефектив-
ність доконтактної профілактики для запобігання передачі ВІЛ, тому 
розуміння расових та етнічних відмінностей у складі мікробіому має 
широке значення для здоров’я та захворювання.

Біогеографія або просторова організація бактерій вздовж шлунко-
во-кишкового тракту також відіграє важливу роль у створенні мікро-
біому. Наявність природних протимікробних пептидів, секретованого 
IgA, рівні кисню, рН та спеціальні анатомічні обмеження, такі як апен-
дикс, крипти товстої кишки та слизовий шар, а також інші бактерії 
впливають на те, які бактерії заселяють певні ділянки шлунково-киш-
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кового тракту [25]. Крім того, певні бактерії, присутні в мікробіомі, 
також модулюють імунну систему, оскільки види біфідобактерій і кло-
стридій впливають на розвиток Т-регуляторних клітин [26]. Взаємодія 
з полісахаридами та коротколанцюговими жирними кислотами також 
функціонує як стимул для Т-регуляторних клітин [27].

Після встановлення мікробіом сам по собі є дуже стійким і його 
нелегко змінити [28, 29]. Було відзначено, що 60% послідовностей бак-
терій, що входять до мікробіому, залишаються стабільними протягом 
п’яти років у дорослої людини [29]. Введені антибіотики можуть спо-
чатку змінити різноманіття, але мікробіом стає більш схожим на стан 
до прийому антибіотиків протягом тижнів або місяців після остан-
нього введення антибіотика [30, 31]. Причина, чому здоровий мікро-
біом залишається несприйнятливим до змін з часом, може бути ре-
зультатом великої кількості присутніх мікробних видів і збільшення 
різноманітності, оскільки зменшення різноманітності бактерій було 
пов’язане з такими захворюваннями, як діабет ІІ типу, ожиріння та 
запальні захворювання кишечника. Стійкість нездорових мікробіо-
мів може навіть бути пов’язана з хронічним перебігом певних захво-
рювань, таких як запальні захворювання кишечника та ожиріння.
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