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Резюме. Цель исследования: изучить влияние различных факторов на реализацию атопиче-
ских заболеваний у детей, рожденных от матерей, страдающих бронхиальной астмой. Ма-
териалы и методы исследования. Всего в исследование было включено 76 пар — беременная 
женщина, страдающая бронхиальной астмой, и ее рожденный ребенок. Контрольную группу 
составил 41 ребенок, рожденный от здоровых матерей. Все дети рождены от одноплодной бе-
ременности, срочных родов. Возраст беременных составил от 25 до 35 лет (средний возраст — 
30,6±3,63 года). Женщины включались в исследование на 38 неделе гестации с изучением на-
следственного, акушерско-гинекологического анамнезов. Дети наблюдались в роддоме (1, 3, 
4 сутки), затем ежемесячно до достижения ребенком возраста 1 года с оценкой клинической 
симптоматики. Количественную и качественную оценку микрофлоры влагалища осущест-
вляли у 37 беременных женщин методом полимеразной цепной реакции (ПЦР). Наблюдение 
за детьми проводилось до 1 года. Проведенные исследования показали, что у детей с наслед-
ственной отягощенностью по атопии (рожденных от матерей с БА), кроме предикторов раз-
вития атопического заболевания особую роль играют эпигенетические факторы: патология 
течения беременности и родов (особенно абдоминальное родоразрешение), которые приводят 
к нарушению микробиоценоза влагалища и, как следствие, к изменению вертикальной пере-
дачи микробиоты плоду и новорожденному. Раннее введение докорма молочными смесями 
(в первые часы и сутки после рождения при невозможности грудного вскармливания) способ-
ствует сенсибилизации белками коровьего молока. Все вышеизложенное приводит к ранней 
реализации клинических симптомов не только со стороны желудочно-кишечного тракта, но 
и кожи, органов дыхания и может свидетельствовать о раннем формировании коморбидности 
у данного контингента пациентов. Одним из методов прогнозирования возможности ранней 
реализации симптомов ПА у детей, а также характера вскармливания ребенка может стать 
изучение состава вагинальной микробиоты на 36–38 неделе гестации. А одним из методов 
профилактики ранней реализации клинических симптомов ПА при невозможности грудного 
вскармливания может быть использование смесей глубокого гидролиза.

Ключевые слова: атопия, беременные, дети, бронхиальная астма, влагалищная микробиота, 
пищевая аллергия.
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OF ATOPIC PHENOTYPE IN CHILDREN

© Elena A. Boytsova1, Tamara V. Kosenkova1, Valeria P. Novikova2, Olga V. Lavrova3,  
Irina E. Zazerskaya1

1 V. A. Almazov National Medical Research Center. 197341, St. Petersburg, ul. Akkuratova, 2
2 Saint-Petersburg State Pediatric Medical Universit. 94100, Saint-Рetersburg, Litovskaya str., 2 
3 First Saint Petersburg State Medical University. 197022, St. Petersburg, ul. Leo Tolstoy, d. 6–8

Contact information: Tamara V. Kosenkova — MD, professor of the Department of Children’s Diseases.  
E-mail: Ilya236@yandex.ru

Summary. Objective: to study the influence of various factors on the implementation 
of atopic diseases in children born to mothers suffering from bronchial asthma. 
Materials and research methods. A total of 76 couples were included in the study — a pregnant 
woman suffering from bronchial asthma and her born child. The control group consisted of 41 
children born to healthy mothers. All children were born from a singleton pregnancy, an urgent 
birth. The age of pregnant women ranged from 25 to 35 years (average age — 30.6 ± 3.63 years). 
Women were included in the study at 38 weeks of gestation with the study of hereditary, obstetric 
and gynecological anamnesis. Children were observed in the hospital (1, 3, 4 days), then every month 
until the child reached the age of 1 year with an assessment of clinical symptoms. Quantitative and 
qualitative assessment of the vaginal microflora was carried out in 37 pregnant women by polymerase 
chain reaction (PCR). Observation of children was carried out up to 1 year. Studies have shown that 
in children with a hereditary burden of atopy (born to mothers with AD), in addition to predictors 
of the development of atopic disease, epigenetic factors play a special role: pathology of the course 
of pregnancy and childbirth (especially abdominal delivery), which lead to a violation of vaginal 
microbiocenosis and, as a result, a change in the vertical transmission of microbiota to the fetus and 
newborn. The early introduction of supplementation with milk mixtures (in the first hours and days 
after birth when breastfeeding is not possible) promotes sensitization of cow's milk proteins. All of 
the above leads to the early realization of clinical symptoms not only from the gastrointestinal tract, 
but also from the skin and respiratory organs and may indicate the early formation of comorbidity 
in this patient population. One of the methods for predicting the possibility of early realization of 
PA symptoms in children, as well as the nature of feeding a child, may be to study the composition 
of the vaginal microbiota at 36–38 weeks of gestation. And one of the methods for preventing the 
early realization of the clinical symptoms of PA when breastfeeding is not possible can be the use of 
hydrolysis formulas.
Keywords: atopy, pregnant women, children, bronchial asthma, vaginal microbiota, food allergy.

ние новых видов микроорганизмов, 
бесконтрольное применение антисептиков и 
т. д.), аллергия рассматривается как эпидемия 
XXI  века, которая охватила большинство 
стран мира. Это представляет глобальную не 
только медицинскую, но и социально-
экономическую проблему [1, 2, 3]. Как пока-
зывают многочисленные исследования рос-
сийских и зарубежных ученых, распростра-
ненность аллергических заболеваний в конце 
20 и начале 21 века не только удваивается 
каждые 10  лет, но отмечается тенденция к 
формированию более тяжелых форм патоло-
гии и инвалидизации пациентов [4, 5, 6].

В последние годы отмечается повсемест-
ный значительный рост аллергических забо-
леваний среди детей. По данным ВОЗ, около 
40% населения планеты имеют различные 
проявления аллергии, а, учитывая глобальные 
техногенные изменения в окружающей среде, 
нарастание факторов, индуцирующих дебют 
аллергической патологии уже в раннем воз-
расте (изменение образа жизни родителей, ха-
рактера их питания, активное внедрение в 
пищевую промышленность генномодифици-
рованных продуктов, красителей, ароматиза-
торов и консервантов, а в сельскохозяйствен-
ную — антимикробных препаратов, появле-
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Формирование сенсибилизации к пищевым 
продуктам у детей зависит от множества фак-
торов. Их можно условно объединить в 2 боль-
шие группы — наследственные факторы и 
факторы, влияющие на характер иммунного 
ответа ребенка. Одним из основных факторов 
раннего дебюта атопических заболеваний, на 
долю которого приходится 30%, является на-
следственная отягощенность, при этом генети-
ческая предрасположенность носит полиген-
ный характер, а риск развития заболеваний 
значительно повышается у детей, рожденных 
от родителей, страдающих различной аллерго-
патологией (бронхиальная астма, атопический 
дерматит, крапивница и т. д.). У современных 
детей с наследственной отягощенностью по 
атопии дебют аллергических заболеваний при-
ходится на первые дни и недели жизни, а сама 
патология приобретает коморбидный характер 
[7, 8, 9].

Несмотря на большую роль наследственной 
предрасположенности в генезе аллергических 
заболеваний, только генетические факторы не 
могут объяснить рост распространенности ал-
лергических реакций на компоненты пищи. 
Как известно, среда оказывает эпигенетиче-
ское влияние на экспрессию генов иммунного 
ответа у матери, что в свою очередь может 
влиять на иммунный ответ ребенка, повышая 
риск реализации наследственной предрасполо-
женности к аллергическим заболеваниям в 
само заболевание.

Характер течения беременности, способ ро-
доразрешения, питание беременной и кормя-
щей женщины, а также вид вскармливания в 
первые часы и дни жизни, собственная микро-
флора кишечника ребенка могут оказывать зна-
чительное влияние на его будущее здоровье. 
Среди факторов, которые могут объяснить 
рост распространенности пищевой аллергии, в 
первую очередь следует отметить изменение 
колонизации кишечника новорожденных де-
тей. Адекватная колонизация кишечника. ком-
менсальными бактериями становится первым 
стимулом в формировании иммунной системы 
кишечника ребенка, а пищевая сенсибилизация 
может быть результатом отсутствия нормаль-
ной микрофлоры в кишечнике. Адекватный 
иммунный ответ на пищевые аллергены обе-
спечивается за счет пищевой (оральной) толе-
рантности, которая вырабатывается в результа-
те комплексной иммунорегуляторной страте-
гии, используемой кишечником ребенка и 
ассоциированными с ним лимфоидными тка-
нями для того, чтобы сделать периферическую 
иммунную систему нереактивной к непатоген-

ным белкам, в первую очередь, к непищевым 
протеинам. Это необходимый механизм, кото-
рый поддерживает состояние активной ареак-
тивности на аутоантигены и антигены пищи, 
тогда как продолжают реализовываться им-
мунные реакции против патогенов. Аллергиче-
ская сенсибилизация с этой точки зрения мо-
жет рассматриваться как недостаточность им-
мунологической толерантности [10, 11, 12].

Известно, что колонизация слизистой обо-
лочки пищеварительного, дыхательного, моче-
полового трактов, а также кожи ребенка начи-
нается задолго до родов благодаря микроорга-
низмам плаценты и мекония плода. Первые 
бактерии ребенок получает раньше, чем мы 
привыкли считать. Бактерии свободно плавают 
в амниотической жидкости, непосредственно 
контактируя с плодом, содержатся в пуповин-
ной крови, оболочках плода, меконии, а микро-
биом матки и плаценты имеет таксономиче-
ский профиль, близкий к микробиому ротовой 
полости матери, поэтому первую «дозу» ми-
кробов ребенок получает еще внутриутробно. 
И даже если ребенок рожден «стерильным» ке-
саревым сечением, его меконий содержит ми-
кробы. При этом бактерии микробиоты влага-
лища определяются в пуповинной крови, пла-
центе, амниотической жидкости и оболочках 
плода. Вместе с тем, энтеротип и разнообразие 
видового состава микробиома матери зависят 
не только от генетических факторов, но и во 
многом определяются образом жизни (пита-
ние, двигательная активность, вредные при-
вычки, масса тела и т. д.), характером сомати-
ческой и инфекционной патологии, частотой и 
длительностью применения антибактериаль-
ных средств, а у ее ребенка — еще и от срока 
гестации и, самое главное, способа родоразре-
шения [11, 12, 13, 14, 15].

Экспозиция материнских бактерий, раннее 
поступление чужеродного антигена (использо-
вание детских молочных смесей), собственная 
микрофлора кишечника, влияют на процесс 
переключения Th2‑иммунного ответа, харак-
терного для внутриутробного периода разви-
тия ребенка, на Th1 посредством особых меха-
низмов врожденного и приобретенного имму-
нитета, определяя, какие гены будут 
активированы — гены атопии или гены толе-
рантности [16–20]. Так, у детей, рожденных 
путем операции кесарева сечения даже через 6, 
12 и 24 месяца после рождения в крови отме-
чался дисбаланс Th1- и Th2- ассоциированных 
хемокинов с преобладанием Th2‑цитокинов 
[21–23]. При этом многие исследователи ассо-
циируют способ родоразрешения и, в частно-



ORIGINAL PAPERS

Медицина: теория и практика том 4   № 1   2020 ISSN 2658-4190

124

сти, абдоминальные роды, с увеличением ри-
ска развития таких заболеваний как аллергия 
[24], астма [25], ожирение [26, 27], целиакия 
[28], ростом неврологических расстройств, ау-
тизма, синдрома дефицита внимания и гипе-
рактивности [29, 30], сахарного диабета 
1-го типа [31].

Кесарево сечение — самый сильный фактор 
нарушения кишечной микробиоты ребенка, 
т. к. оперативные роды могут напрямую влиять 
на возникновение пищевой аллергии, что объ-
ясняется особенностью формирования микро-
биоты кишечника у ребенка, рожденного пу-
тем абдоминальных родов, а также сопряжено 
с назначением антибиотиков. В последние 
годы отмечается значительное возрастание ча-
стоты оперативного родоразрешения. Это мо-
жет быть обусловлено увеличением числа бе-
ременных с различной экстрагенитальной па-
тологией, внедрением в акушерскую практику 
современных методов лабораторной и инстру-
ментальной диагностики патологических со-
стояний матери и плода во время беременно-
сти и родов, расширением показаний со сторо-
ны плода, что преследует цель обеспечить 
рождение жизнеспособного и здорового ребен-
ка. Новорожденные, извлеченные путем опера-
ции кесарево сечение, чаще имеют более выра-
женный отягощенный акушерско-
гинекологический анамнез, низкую оценку по 
шкале Апгар, нуждаются в первичных реани-
мационных мероприятиях, а в структуре их за-
болеваемости преобладают постгипоксические 
поражения ЦНС, дыхательные нарушения, свя-
занные с дистресс-синдромом, врожденной 
пневмонией и другими дыхательными рас-
стройствами, характерными для перинатально-
го периода, а также интранатальное инфициро-
вание, что требует назначения антибактериаль-
ной терапии с рождения. Кроме того, все выше 
сказанное ведет к позднему прикладыванию 
ребенка к груди [32–37].

Известно, что в первые минуты после 
рождения микробный пейзаж у младенцев, 
рожденных естественным путем или появив-
шихся на свет после оперативных родов, раз-
ный. При естественных родах бактериальный 
состав кишечника новорожденного обычно 
сходен с материнским и наиболее близок к ва-
гинальной микробиоте матери с доминирова-
нием таких микроорганизмов как 
Bifidobacterium longum, infantis, Bacteroidetes 
[38, 39], Lactobacillus species, Prevotella, 
Atopobium. При кесаревом сечении состав бак-
терий заметно отличается от материнского, ее 
разнообразие заметно беднее и включает ми-

крофлору не только с кожи матери, но и ро-
дильного зала, стола, куда ребенок попадает с 
рук акушерки. При КС у ребенка в 64–82% 
случаев выявляются — метициллин-
резистентные штаммы Staphylococcus aureus, 
Corynebacterium, Propionibacterium SPP.Кроме 
того, кесарево сечение приводит к изменению 
модели заселения микроорганизмами нижних 
отделов кишечника ребенка. У младенцев по-
сле абдоминальных родов отмечалось повы-
шенное содержание энтеробактерий 
(Klebsiella, Enterobacter) при сниженной коло-
низации E. coli. В кишечнике таких новоро-
жденных чаще присутствуют клостридии, 
включая С. perfringens и C.  Difficile, а на 3‑и 
сутки после рождения отмечалось повышение 
содержания условно-патогенной микрофлоры 
за счет стафилококков, энтеробактерий, а так-
же грибов рода Candida. К концу 2‑й недели у 
большинства детей, рожденных путем опера-
ции кесарево сечение, происходила нормализа-
ция содержания бифидобактерии, лактобакте-
рий, но сохранялось повышение условно-
патогенной микрофлоры (за  счет 
энтеробактерий, грибов Candida и стрептокок-
ков) [40–44].

Нарушение заселения интестинальной фло-
рой в неонатальном периоде играет ведущую 
роль в генерации Th2‑клеток и, таким образом, 
препятствует формированию оральной толе-
рантности. Кишечная микробиота новоро-
жденного ребенка зависит от кишечной микро-
биоты матери, характера родоразрешения, ис-
пользования антибактериальных препаратов и 
вида вскармливания. Как известно, грудное 
вскармливание новорожденного ребенка явля-
ется определяющим не только в формировании 
колонизации кишечника, целостности его эпи-
телиального барьера, степени зрелости фер-
ментативной системы, уровня pH, но и разви-
тии пищевой толерантности. Установлено, что 
Bifidobacterium lactis и Lactobacillus johnsonii 
способны индуцировать оральную толерант-
ность, связанную с гуморальным иммуните-
том, тогда как Lactobacillus paracasei индуци-
рует и поддерживает клеточный иммунный от-
вет. Lactobacillus paracasei NCC2461 in vitro 
стимулирует в регуляторных Т-клетках про-
дукцию TFG-β и ИЛ‑10, а также цитокинов, 
вовлеченных в индукцию оральной толерант-
ности. Пребиотики — олигосахариды, являясь 
неперивариваемыми пищевыми ингредиента-
ми, способствуют селективной стимуляции ро-
ста и активности бифидо- и лактобактерий. Би-
фидогенные бактерии, населяющие толстый 
кишечник, участвуют в реализации иммуноло-
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гических защитных механизмов [45–47]. В 
формировании оральной толерантности игра-
ют роль и поступление длинноцепочечных по-
линенасыщенных жирных кислот, уровень гор-
монов, наличие контаминантов. Отмечено, что 
снижение общей колонизации пищеваритель-
ного и респираторного тракта, низкий уровень 
или дисбаланс в составе комменсальной ми-
кробиоты (Bifidobacterii, Lactobacillus, 
Bacteroidetes и др.), а также пролиферативный 
рост определенных видов патогенной и 
условно-патогенной микробиоты (Klebsiella 
Clostridium, Staphylococcus aureus и др.) нару-
шают формирование сбалансированного си-
стемного и(или) местного иммунного ответа, 
повышают восприимчивость к пищевой и 
аэро- аллергической сенсибилизации, а также 
вирусной инфекции нижних дыхательных пу-
тей, на ранних этапах онтогенеза. Терапевти-
ческий потенциал бактерий-комменсалов 
уменьшается с увеличением возраста ребенка, 
в связи с завершением колонизации кишечника 
и сформировавшимся энтеротипом [48–53].

Изменение колонизации кишечника новоро-
жденных детей может происходить за счет от-
сроченного первого прикладывания к груди 
матери, докорма молочными формулами в пер-
вые часы и дни жизни, раннего перевода на ис-
кусственное вскармливание, необоснованно 
раннего введения (в  2–3 месяца и ранее) мо-
лочных каш, особенно детям, генетически 
предрасположенным к атопии [54]. Как извест-
но, основными аллергенами у детей раннего 
возраста являются белки коровьего молока 
(БКМ), включающие около 36 антигенов в сы-
вороточной фракции и 6 антигенов во фракции 
казеина, но наиболее часто сенсибилизацию 
вызывают β-лактоглобулин и казеины (аль-
фа1-, альфа2-, бета- и каппа-казеин). При этом 
β-лактоглобулин, составляя всего до 10% бел-
ков коровьего молока, обладает наибольшей 
аллергенной активностью [55–60].

Способность к синтезу специфических IgE 
к пищевым аллергенам и формированию 
Т-клеточного ответа на белки пищи возникает 
вследствие внутриутробного прайминга пла-
центарными цитокинами и гормонами, а так-
же, вероятно, путем трансплацентарной экспо-
зиции антигенов. Также показано наличие пе-
редачи аллергенов через амниотические воды 
(заглатывание содержащих антигены амниоти-
ческих вод, проникновение аллергенов из ам-
ниотической жидкости во внутренние среды 
плода через высоко проницаемую кожу, глота-
тельные движения плода). В постнатальном 
периоде под воздействием микробного факто-

ра происходит переключение Th2‑иммунного 
ответа на Th1, что в свою очередь предупреж-
дает развитие атопии у детей. Снижение ми-
кробной стимуляции иммунной системы, при-
менение антибиотиков, нарушение вскармли-
вания и др. факторы могут приводить к 
персистенции Th2‑иммунного ответа после 
рождения ребенка и развитию клинической 
картины ПА [61–63].

Цель исследования: изучить влияние раз-
личных факторов на реализацию атопических 
заболеваний у детей, рожденных от матерей, 
страдающих бронхиальной астмой.

Материалы и методы исследования

Всего в исследование было включено 76 
пар — беременная женщина, страдающая 
бронхиальной астмой, и ее рожденный ребе-
нок. Контрольную группу составил 41 ребе-
нок, рожденный от здоровых матерей. Все дети 
рождены от одноплодной беременности, сроч-
ных родов. Возраст беременных составил от 25 
до 35 лет (средний возраст — 30,6 ± 3,63 года).

Женщины включались в исследование на 38 
неделе гестации с изучением наследственного, 
акушерско-гинекологического анамнезов. Дети 
наблюдались в роддоме (1, 3, 4 сутки), затем 
ежемесячно до достижения ребенком возраста 
1  года с оценкой клинической симптоматики. 
Количественную и качественную оценку ми-
крофлоры влагалища осуществляли у 37 бере-
менных женщин методом полимеразной цеп-
ной реакции (ПЦР). В исследуемых образцах 
методом ПЦР определяли следующие показа-
тели: контроль взятия материала (КВМ), общая 
бактериальная масса (ОБМ), абсолютные зна-
чения микроорганизмов с последующим рас-
четом относительных показателей. Абсолют-
ные значения показателей ОБМ, КВМ и диа-
гностируемых микроорганизмов в результатах 
ПЦР представлены в виде десятичного лога-
рифма (lg), который рассчитан по номеру по-
рогового цикла и ориентировочно соответству-
ют количеству искомой ДНК, выраженной в 
геном-эквивалентах в образце (ГЭ/обр.). Для 
более объективного анализа рассчитываются 
относительные количественные показатели 
микробиоты, отражающие количество конкрет-
ных микроорганизмов по отношению к общей 
бактериальной массе. Относительные показа-
тели представлены в виде разницы десятичных 
логарифмов соответствующей группы микро-
организмов и общей бактериальной массы. Со-
держание микроорганизмов в значениях ме-
нее –2 расценивалось как доля этих бактерий в 
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ОБМ менее 1%. Величины от –2 до –1, от –1 
до –0,4, от –0,4 и выше указывали на долю ми-
кроорганизмов в ОБМ 1–10%, 10–40% и более 
40% соответственно.

При оценке результатов исследования все 
женщины делились на две группы — основ-
ную, в которой встречалась акушерско-
гинекологическая патология (рвота беремен-
ных, угроза прерывания беременности на раз-
личных сроках, гестоз беременности, 
преэклампсия) и сравнения, в которой у жен-
щин данной патологии не отмечалось.

Проведено сравнение состава микробиоты 
влагалища у женщин, дети которых имели ал-
лергические проявления со стороны ЖКТ и 
кожи в первые 2–4 недели (35%) и у женщин, 
чьи дети не имели признаков аллергии. Кроме 
того, анализировали характер вскармливания 
детей в первые дни после рождения и состав 
влагалищной микробиоты.

Статистическая обработка данных произво-
дилась на персональном компьютере с исполь-
зованием лицензионных компьютерных про-
грамм Microsoft Excel 2007 и IBM SPSS 
Statistics 23. При анализе распределений коли-
чественных данных определяли среднее значе-
ние и доверительный интервал. Для расчета 
достоверности различий малых выборок ис-
пользовался непараметрический критерий 
Манна — Уитни. Критерием статистической 
значимости был уровень p<0,05.

Результаты исследования

При анализе акушерско-гинекологического 
анамнеза было установлено, что для 90% мате-
рей обследованных детей характерно отяго-
щенное течение беременности: гестозы (47%), 
угроза прерывания, угроза преждевременных 
родов (52%), гестационный диабет (15%), ане-
мия (52%), что потребовало применения меди-
каментозных препаратов. При этом каждую 
вторую женщину госпитализировали в течение 
беременности не менее одного раза. При изу-
чении аллергологического анамнеза было от-
мечено, что у 56%. женщин отмечалось нали-
чие коморбидности (сочетание нескольких 
форм аллергических заболеваний: бронхиаль-
ная астма + аллергический ринит; бронхиаль-
ная астма + поллиноз; бронхиальная астма + 
атопический дерматит). Оценка упитанности 
(пропорциональности) женщин показала, что 
до беременности избыточную массу тела или 
ожирение (ИМТ > 25) имела каждая пятая жен-
щина. Аналогичная тенденция была выявлена 
и в отношении прибавки веса за период бере-

менности: 40% женщин имели прибавку веса 
выше среднего.

При изучении особенностей течения родов 
было установлено, что основная часть детей 
была рождена вагинальным способом. Путем 
кесарева сечения родилась треть детей (22 ре-
бенка) обследованных женщин, родоразреше-
ния проводились преимущественно в плано-
вом порядке (60%). Слабость родовой деятель-
ности отмечалась у 36%, а преэклампсия в 
родах регистрировали у 16% женщин. Боль-
шинство детей при рождении имели высокую 
оценку по шкале Апгар, однако у каждого чет-
вертого ребенка оценка по Апгар составила 7/8 
баллов.

У обследованных беременных женщин в ва-
гинальном секрете были идентифицированы 
различные микроорганизмы, основные из ко-
торых представлены анаэробной микрофло-
рой. При изучении характера вагинальной 
микробиоты (ВМ) у беременных женщин в за-
висимости от особенностей течения беремен-
ности было установлено, что у женщин с рво-
той беременных (38%) отмечалось изменение 
состава микрофлоры влагалища за счет пред-
ставителей микроаэрофильных (Gardnerella 
vaginalis и Lactobacillus spp.) и облигатно-
анаэробных грамположительных микроорга-
низмов (Eubacterium spp.). При этом установ-
лено увеличение количества Gardnerella 
vaginalis и снижение Lactobacillus spp., но до-
стоверных различий в содержании данных ми-
кроорганизмов получено не было. При нали-
чии преэклампсия (11%) в составе ВМ также 
отмечались изменения, в основном, за счет 
представителей микроаэрофильных бактерий 
(Gardnerella vaginalis и Lactobacillus spp.): до-
стоверно повышалось содержание Gardnerella 
vaginalis (р=0,032) и снижалось Lactobacillus 
spp. (статистически значимыми оказались раз-
личия в уровне Lactobacillus spp. (р=0,29): у 
беременных без преэклампсии: –0,09 
(–0,009; –0,190) lg ГЭ/обр., по сравнению с бе-
ременными, у которых развилась пре
эклампсия: –0,3 (–0,97;-1,57) lg ГЭ/обр). При 
этом отмечалось также повышение облигатно-
анаэробных грамположительных микроорга-
низмов (Eubacterium spp.), однако, достовер-
ной разницы в показателях получено не было.

При наличии угрозы прерывания беремен-
ности на различных сроках (47%) в составе 
ВМ также отмечались изменения, в основном, 
за счет представителей микроаэрофильных 
бактерий (Gardnerella vaginalis) и облигатно-
анаэробных грамположительных микроорга-
низмов (Eubacterium spp.). При этом достовер-
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ные различия получены в отношении 
Gardnerella vaginalis, количество которых по-
вышалось в основной группе обследованных 
(р=0,039). Анемия во время беременности не 
выявила достоверных различий в составе ВМ у 
обследованных женщин.

Известно, что при нормально протекающей 
беременности количество представителей ми-
кроаэрофильных бактерий (Gardnerella 
vaginalis и Lactobacillus spp.) соотносится как 
2:1 в пользу Lactobacillus spp. Проведенные ис-
следования показали, что при патологическом 
течение беременности (угроза прерывания, 
преэклампсия) эти соотношения изменяют-
ся — количество Lactobacillus spp., в основном, 
снижается, а Gardnerella vaginalis — возраста-
ет. Следовательно, изменение соотношения ос-
новных микроаэрофильных бактерий ваги-
нального секрета в пользу Gardnerella vaginalis 
может стать прогностическим критерием, по-
зволяющим предполагать, что изменение био-
ценоза влагалища беременной женщины по-
влекут за собой нарушения становления ми-
кробиоценоза кишечника плода и ребенка, 
микробиота которого сходна с материнской и 
наиболее близка к вагинальной микробиоте 
матери с доминированием таких микроорга-
низмов как Bifidobacterium longum, infantis, 
Bacteroidetes, Lactobacillus species, Prevotella, 
Atopobium [37, 47, 48]. А изменение микробно-
го пейзажа кишечника ребенка может стать 
тем триггером, который запустит ранний де-
бют аллергических заболеваний.

Для проверки данной гипотезы мы проана-
лизировали состав микробиоты влагалища и 
возраст первых кишечных и кожных проявле-
ний аллергии у детей. При изучении получен-
ных данных было установлено, что матери де-
тей, у которых кожные проявления аллергии де-
бютировали в первые 4 недели жизни, в составе 
микрофлоры влагалища имели сниженное коли-
чество микроаэрофильных бактерий 
(Lactobacillus spp. (р=0,025) и повышенное ко-
личество облигатно-анаэробных грамположи-
тельных микроорганизмов (Gardnerella 
vaginalis/Prevotella bivia/ Porphyromonas spp., 
Eubacterium spp. и Megasphaera spp./Veilonella 
spp./ Dialister spp.), но достоверные различия 
получены лишь для Eubacterium spp. (р=0,025). 
При этом наличие абдоминального родоразре-
шения стало фактором, способствующим более 
ранней манифестации клинических симптомов 
пищевой, кожной и респираторной аллергии.

Эпизоды болезненного плача и беспокой-
ства ребенка, которые обычно возникают в ве-
чернее время без каких-либо видимых причин, 

начинаются внезапно и также внезапно закан-
чиваются, продолжаются не менее 3 часов в 
день и повторяются не реже 3 раз в неделю на-
зываются коликами. Частота кишечных колик, 
по данным разных авторов, составляет от 20 до 
70%. Начало колик обычно приходится на 
2–3‑ю неделю жизни, максимальные проявле-
ния — на 2‑й месяц с постепенным исчезнове-
нием после 3–4 месяцев. Как показали прове-
денные исследования, при тщательном наблю-
дении у большинства детей синдром колик 
диагностировался уже в первые 1–2 недели 
жизни (64, 69 и 64% соответственно), продол-
жался до 3–4 месяцев (79, 79, 52% соответ-
ственно). При оценке длительности колик у 
обследованных детей было установлено, что 
наибольшее количество детей с длительностью 
колик свыше 3 часов (93%) отмечалось среди 
пациентов, рожденных путем операции кесаре-
во сечение (р>0,05).

Дисхезия — затрудненный акт дефекации у 
детей с рождения и до 6 месяцев, связанный с 
отсутствием координации напряжения мышц 
брюшной стенки и тазового дна (в  частности, 
анального сфинктера) и проявляющийся кри-
ком и плачем ребенка до 30 мин перед дефека-
цией по несколько раз в день. Сопровождается 
дисхезия выраженным покраснением лица 
(синдром пурпурного лица). Сразу после дефе-
кации, обычно размягченным стулом, ребенок 
успокаивается. У обследованных нами пациен-
тов дисхезия наиболее часто встречалась в 
группе детей, рожденных от матерей, страдаю-
щих БА при абдоминальном способе родораз-
решения (59%).

Метеоризм встречался у большинства об-
следованных детей всех групп, симптомы на-
чинались на 1–2 неделе, при этом пациенты, 
рожденные от матерей, страдающих БА 
(82% — основная группа и 68% — группа 
сравнения), характеризовались более длитель-
ным сохранением метеоризма (до 5–6 месяцев) 
против 14% в контрольной группе.

Функциональная диарея — безболезненный 
неоформленный размягченный стул 3 и более 
раз в сутки, длящийся более 4 недель. Такое 
состояние никак не беспокоит ребенка. Жид-
кий стул чаще регистрировался в группе паци-
ентов, рожденных от матерей, страдающих БА 
и путем операции кесарева сечения (86%) 
(p<0,05). При этом слизь в стуле встречалась у 
всех детей этой же группы (100%) и у боль-
шинства пациентов появлялась в 1–2 неделю 
жизни (68%).

Кожные проявления аллергии регистриро-
вались у 95% детей основной группы, при этом 
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кожный процесс чаще (76%) был распростра-
ненный с локализацией на лице, волосистой 
части головы, шее и наружных поверхностях 
верхних и нижних конечностей (табл.  3). Ка-
шель\подкашливание, а также затруднение\на-
рушение носового дыхания (ринорея), не свя-
занные с острыми респираторными заболева-
ниями органов дыхания, регистрировались 
только в группе пациентов, рожденных от мате-
рей, страдающих БА. Синдром бронхиальной 
обструкции чаще встречался среди пациентов с 
отягощенным анамнезом по атопии и впервые 
регистрировался в возрасте 4–5ти месяцев.

Кроме того, нами были проанализированы 
состав ВМ беременных при сроке гестации 
36–38 недель и необходимость докармливать 
адаптированной смесью ребенка в роддоме в 
первые дни жизни. Как показали исследова-
ния, в вагинальной микробиоте матерей, дети 
которых получали адаптированную смесь в 
роддоме, отмечалось повышение количества 
микроаэрофильных бактерий (Gardnerella 
vaginalis) и облигатно-анаэробных грамполо-
жительных микроорганизмов (Mobiluncus 
spp./Corynebacterium spp.), но значимые разли-
чия получены лишь для Mobiluncus spp./
Corynebacterium spp. (р=0,044).

Следовательно, влагалищная микробиота 
беременной женщины может быть критерием 
прогнозирования лактации у будущей матери, 
т. к. избыток данных микробных сообществ мо-
жет запускать простагландиновый каскад, 
определяющий не только начало и развитие ро-
довой деятельности при любом сроке беремен-
ности [42, 43], но и, возможно, характер (нача-
ло, длительность) лактации после родов, что 
также является очень важным для вертикаль-
ного становления микробиоты кишечника ре-
бенка и может способствовать ранней манифе-
стации клинических симптомов аллергических 
заболеваний.

Полученные данные позволили также проа-
нализировать влияние характера вскармлива-
ния новорожденного ребенка на возможность 
ранней реализации атопических заболеваний. 
В исследование было включено 46 детей, 
рожденных от матерей с БА средней степени 
тяжести. При этом 16 детей с рождения нахо-
дились на грудном вскармливании, 15 — полу-
чали в роддоме гипоаллергенный смеси (Ну-
трилак ГА) и 15 детей — детские молочные 
смеси (ДМС).

Как показали проведенные исследования 
при невозможности грудного вскармливания и 
применении ГА смеси (несмотря на ее профи-
лактическую направленность), ни у одного ре-

бенка не было отмечено отсутствие клиниче-
ских проявлений пищевой аллергии (дебюти-
ровали дети с гастроинтестинальных 
симптомов, затем появлялись симптомы атопи-
ческого дерматита и последними — респира-
торные симптомы). Возможно, неэффектив-
ность смесей частичного гидролиза у паци-
ентов, рожденных от матерей с БА, может быть 
объяснена следующими факторами: наличием 
внутриутробной сенсибилизации ребенка и на-
рушением вертикальной передачи микробиоты 
от матери к плоду, а затем ребенку (перси-
стенция симптомов БА у матери в период бе-
ременности, отягощенное течение беременно-
сти, оперативное родоразрешение), что, при 
использовании смесей частичного гидролиза, 
аллергенность которых снижена лишь ча-
стично, и приводило к ранней реализации га-
строинтестинальных симптомов ПА.

С учетом полученных данных у 12 детей, 
рожденных от матерей с БА, при невозможности 
грудного вскармливания с первых часов после 
рождения была назначена смесь на основе глубо-
кого гидролиза сывороточной фракции белков 
коровьего молока — Нутрилак Пептиди СЦТ 
(Инфаприм, Россия). При наблюдении за детьми 
было установлено отсутствие у всех детей га-
строинтестинальных симптомов в первые 8 не-
дель жизни. К 3 месяцам у 50% (6 детей) отмеча-
лось появление запоров (1–2 раза в неделю) и 
необильных срыгиваний (1–2 раза в сутки по 5 
мл) с сохранением симптомов в течение коротко-
го промежутка времени (до 4‑х недель), что сви-
детельствовало о функциональном характере на-
рушений. Кроме того, реализация кожных прояв-
лений у этой группы пациентов отмечалась лишь 
во втором полугодии, а кожный процесс был ло-
кализованным (только лицо). При этом также от-
мечалось отсутствие респираторных симпто-
мов на первом году жизни.

Таким образом, проведенные исследования 
позволяют сказать, что у детей с наследствен-
ной отягощенностью по атопии (рожденных от 
матерей с БА), кроме предикторов развития 
атопического заболевания особую роль играют 
эпигенетические факторы: патология течения 
беременности и родов (особенно абдоминаль-
ное родоразрешение), которые приводят к на-
рушению микробиоценоза влагалища и, как 
следствие, к изменению вертикальной переда-
чи микробиоты плоду и новорожденному. Ран-
нее введение докорма молочными смесями 
(в  первые часы и сутки после рождения при 
невозможности грудного вскармливания) спо-
собствует сенсибилизации белками коровьего 
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молока. Все вышеизложенное приводит к ран-
ней реализации клинических симптомов не 
только со стороны желудочно-кишечного трак-
та, но кожи и органов дыхания и может свиде-
тельствовать о раннем формировании комор-
бидности у данного контингента пациентов. 
Одним из методов прогнозирования возможно-
сти ранней реализации симптомов ПА у детей, 
а также характера вскармливания ребенка мо-
жет стать изучение состава вагинальной ми-
кробиоты на 36–38 неделе гестации. А одним 
из методов профилактики ранней реализации 
клинических симптомов ПА при невозможно-
сти грудного вскармливания может быть ис-
пользование смесей глубокого гидролиза.
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