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В статье обсуждаются данные литературы о механизмах развития младенческих кишечных 
колик (МКК), синдрома раздраженного кишечника (СРК) с целью определения их возмож-
ных связей и инструментов профилактики. Действительно, в целом ряде случаев у детей с 
абдоминальными болями и СРК выявляется наличие МКК в анамнезе. Механизмы развития 
этих функциональных гастроинтестинальных расстройств связаны с нарушением кишечной 
микробиоты (КМБ), которое сопровождается нарушением моторики, повышенным газообра-
зованием, увеличением болевой чувствительности. Еще одним доказательством связи МКК и 
СРК, помимо общих механизмов развития, являются общие подходы к лечению. Включение 
L. reuteri в спектр мероприятий для купирования СРК и МКК способствует уменьшению интен-
сивности болевых ощущений, нормализации состава КМБ.
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The article discusses literature data on the mechanisms of infantile intestinal colic (IIC) 
development, irritable bowel syndrome (IBS) to determine their possible relationships and 
prevention measures. Actually, in a number of cases in children with abdominal pain and IBS, there 
is a history of IIC. The mechanisms of these functional gastrointestinal disorders development 
are associated with the intestinal microbiota (IMB) disorder, which is accompanied by motility 
disorder, increased gas production, increased pain sensitivity. Another proof of the relationship 
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Функциональные гастроинтестинальные 
расстройства (ФГИР), согласно современным 
определениям, включают целый ряд состояний, 
в частности, младенческие кишечные колики 
(МКК), абдоминальные боли (АБ) у детей, син-
дром раздраженного кишечника (СРК) у стар-
ших детей и взрослых. Есть данные, свидетель-
ствующие, что у детей, имевших МКК в младен-
честве, в более старшем возрасте появляются АБ 
и/или СРК [1].

Истоки появления этих расстройств много-
кратно изучались и, очевидно, они представляют 
собой комплексную проблему. 

Основные гипотезы генеза ФГИР (МКК) 
можно определить следующим образом:

нарушения состава кишечной микробиоты 
(КМБ), что приводит к повышенной фермен-
тации, газообразованию, нарушению моторики 
кишечника;

 незрелость ферментных систем печени со 
снижением уровня желчных солей, нарушением 
абсорбции жиров и других нутриентов и вторич-
ным действием на КМБ;

 незрелость энтеральной нервной системы 
(ЭНС) с нарушением моторики и болевой чув-
ствительности [2].

Все три гипотезы связывают нарушения КМБ 
у младенцев с симптомами МКК. Действительно, 
у детей с МКК обнаружены изменения соста-
ва КМБ в виде снижения числа бифидобакте-
рий, лактобацилл, снижения диверсификации 
КМБ, увеличения количества протеобактерий и 
кишечной палочки [3]. Практически аналогич-
ные изменения наблюдаются у больных СРК [4].

Вторая гипотеза связывает нарушения 
КМБ с состоянием желчных кислот и пере-
вариванием жиров [5]. В экспериментальных 
исследованиях показано, что дисбиоз  снижа-
ет общий пул желчных кислот и меняет его 
состав. КМБ деконъюгирует и метаболизирует 
первичные желчные кислоты во вторичные и 
изменяет активацию FXR (рецептор фрамезоид 
Х – лиганд желчных кислот контролирует их 
синтез и метаболизм).

Дисбиоз сопровождаются изменением коли-
чества и качества желчных кислот. Эти наруше-
ния снижают возможность усвоения жира, спо-
собствуют развитию стеатореи и еще большим 
нарушениям КМБ [6].

Для полного понимания и рассмотрения воз-
можных связей разных проявлений ФГИР в раз-
ных возрастных группах следует обратиться к 
Римским критериям IV. В этом документе ФГИР 

рассматриваются как «расстройства взаимодей-
ствия кишка–головной мозг (disorders of gut–
brain interactions) [7].

На протяжении многих десятилетий суще-
ствуют данные о взаимном влиянии кишечника 
и мозга; обнаружены тесные взаимосвязи между 
иммунной системой кишечника, ЭНС и эндо-
кринными клетками кишечника.

Последние исследования этих влияний позво-
лили добавить КМБ как еще один компонент 
этой системы – оси микробиота–кишка–мозг 
[8]. Экспериментальные исследования на живот-
ных-гнотобионтах показали, что отсутствие 
КМБ приводит к нарушению моторики кишеч-
ника; увеличение экспрессии генов, кодирую-
щих транспортные системы кишечника, изме-
няют болевую чувствительность [4]. Изменения 
состава КМБ, снижение ее разнообразия увели-
чивают уровень провоспалительной активности 
иммунной системы кишечника и способствуют 
развитию заболеваний, связанных с процессами 
хронического воспаления [9].

Системы связи МКБ с ЦНС: ЭНС и гипоталамо-
гипофизарно-адреналовая ось (HPA)

Существует обоюдная связь КМБ с ЦНС, 
которая осуществляется при участии ЭНС, НРА. 
Автономная нервная система посредством сим-
патических и парасимпатических ветвей пере-
дает сигналы из просвета кишечника в ЦНС. 
Известно, что вагусу принадлежит важная роль 
в регулировании ключевых эффекторных функ-
ций кишечника. Вагус передает сигналы с пери-
ферических органов (пищевод, тонкая кишка) в 
ЦНС. Эти сигналы могут влиять на настроение, 
эмоциональность, когнитивные функции и пове-
дение. Важность влияния вагуса подтверждается 
в экспериментах с L. rhamnosus, действие которой 
осуществлялось только в присутствии вагуса.

Клинические и экспериментальные данные 
свидетельствуют, что КМБ не только взаимо-
действует местно с интестинальными клетками 
и ЭНС, но и обладает способностью посылать 
непосредственно сигналы в ЦНС через нейроэн-
докринные и метаболические пути [10].

Действие КМБ на ЦНС может также осу-
ществляться с помощью HPA. Стресс под дей-
ствием факторов окружающей среды и повы-
шение уровня провоспалительных цитокинов 
активируют ось кишечник–мозг посредством 
секреции кортикотропин-релизинг фактора в 
гипоталамусе и стимулируют продукцию АКТГ 
в гипофизе, что далее ведет к выбросу кортизо-

between IIC and IBS, in addition to common developmental mechanisms, are the common 
approaches to treatment. Inclusion of L. reuteri in the range of measures for IBS and IIC cupping 
helps to decrease pain intensity, normalize IMB composition.

Keywords: infantile intestinal colic, irritable bowel syndrome, abdominal pain, probiotics, L. reuteri.

Quote: O.K. Netrebenko, S.E. Ukraintsev. Infantile colic and irritable bowel syndrome: common 
origins or consistent transition? Pediatria. 2018; 97 (2): 193–199.
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ла. Кортизол – главный гормон стресса, влия-
ет на многие органы человека, включая мозг. 
В экспериментальных исследованиях было пока-
зано, что у животных-гнотобионтов наблюда-
ется увеличение базального уровня кортизола 
с усиленным ответом на стресс, повышенной 
двигательной активностью и снижением уров-
ня BDNF (brain-derived neurotrophic factor). 
Кортизол способствует нарушению проницаемо-
сти и барьерных функций кишечника и может 
влиять на состояние и состав КМБ [11]. Дисбиоз 
КМБ сопровождается увеличением тревожно-
сти, депрессивным поведением, нарушением 
памяти, снижением уровня ключевых нейро-
трофических факторов. Таким образом, и гормо-
нальные, и нейронные пути совместно влияют на 
мозг, сигналы которого стимулируют активность 
интестинальных эффекторных клеток, таких 
как иммунные клетки, эпителиальные клетки, 
клетки ЭНС. Те же самые клетки находятся под 
активным влиянием КМБ, которая участвует в 
обмене информации по оси мозг–кишечник [12].

Особый интерес представляют собой совре-
менные данные о влиянии дисбиоза, связанного 
с антибиотикотерапией на состояние ЭНС. В экс-
периментальных исследованиях V. Caputi (2017) 
было показано, что дисбиоз приводит к потере 
нейронов в межмышечных ганглиях и сплетени-
ях, нарушению холинергической нейропередачи 
в сочетании со снижением числа nNOS (нейро-
ны с высокой экспрессией NO-синтазы). Эти 
изменения приводили к нарушению гастроин-
тестинального транзита, метаболизма желчных 
кислот, моторики желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ) [13].

Важным медиатором действия КМБ на ЦНС 
являются многочисленные биологически актив-
ные молекулы, продуцируемые КМБ.

Нарушения КМБ: эпигенетические основы 
формирования ФГИР 

КМБ продуцирует целый ряд метаболитов, 
влияющих на метаболизм посредством измене-
ния экспрессии генов. К ним можно отнести фо-
лиевую кислоту, продуцируемую бифидобактери-
ями и лактобациллами. Фолат участвует в мети-
лировании ДНК и изменяет экспрессию генов. 
В пилотном исследовании здоровых доброволь-
цев 3 штамма бифидобактерий и 3 штамма лакто-
бацилл увеличивали достоверно уровень фолата 
в фекалиях [14]. КМБ генерирует сигналы, кото-
рые эффективно снижают провоспалительный 
ответ на факторы стресса. Одним из элементов 
индукции воспаления является толл-подобный 
рецептор 4 (TLR4). TLR4 реагирует на появле-
ние бактериальных липополисахаридов (LPS) и 
активирует иммунную систему. Комменсальные 
бактерии увеличивают уровень метилирования 
в локусе TLR4 и снижают реакцию иммунной 
системы на LPS [15]. Предполагается, что КМБ 
взаимодействует с энзимами, ответственными за 
процессы метилирования.

Эпигенетическим действием обладают также 
метаболиты КМБ, к которым относятся пре-
жде всего короткоцепочечные жирные кислоты 
(КЦЖК) и их изомеры. Именно эти метаболиты 
являются медиаторами, фактически сигнальны-
ми молекулами влияния нутриентов на эпиге-
ном человека. Наиболее активными в отношении 
влияния на экспрессию генов являются бутират 
(масляная кислота и ее соли), пропионат (про-
пионовая кислота) и ацетат (уксусная кислота 
и ее соли). Наиболее хорошо изучено действие 
бутирата, который является ингибитором деаце-
тилазы гистона. Бутират может реактивировать 
эпигенетически «молчащие» гены за счет увели-
чения ацетилирования гистона [16]. Доказано 
действие бутирата на экспрессию генов, связан-
ных с контролем за клеточным циклом и апоп-
тозом [17]. Бутират появляется в кишечнике 
в результате ферментирования пищевых воло-
кон; высокожировая диета снижает продукцию 
бутирата. Бутират обладает противовоспали-
тельными свойствами за счет подавления NF-κβ. 
Кроме того, бутират увеличивает продукцию 
Treg-клеток [18].

Важным компонентом эпигенетических про-
цессов является микро-РНК (мРНК) или неко-
дирующие РНК (нРНК), т.е. те РНК, которые не 
способны кодировать протеины, но выполняют 
целый ряд важных физиологических функций. 
мРНК регулируют посттрансляционную экс-
прессию генов. Эти РНК играют важную роль 
в регулировании работы иммунной сиcтемы. 
Бактерии, по-видимому, способны секретиро-
вать мРНК в составе везикул внутренней и внеш-
ней мембраны бактериальной стенки. мРНК 
везикул являются сигнальными молекулами 
или фактором «связи» [19]. нРНК могут связы-
ваться с факторами транскрипции. Установлено, 
что нРНК являются основными эпигенетически-
ми регуляторами и их профиль зависит от харак-
тера КМБ (рис. 1).

Таким образом, дисбиоз кишечника путем 
эпигенетических изменений и выброса провос-
палительных цитокинов увеличивает воспали-
тельные процессы кишечной стенки. Воспаление 
тесно связано с нарушением моторики и болевы-
ми ощущениями [20, 21]. Каким образом сигна-
лы воспаления поступают из кишечника в мозг?

Посредством цитокинов:
– поступают в кровь;
– легко преодолевают гематоэнцефаличе-

ский барьер;
 Посредством бактериальных стенок LPS, 

которые активируют TLR клеток микроглии 
(главные иммунные клетки мозга);

 Прямой контакт – иммунные клетки 
кишечника вступают в контакт с афферентными 
нервными волокнами или ЭНС и посылают сиг-
налы клеткам мозга;

Поступление иммунных клеток в мозг, где 
высвобождаются цитокины и другие воспали-
тельные медиаторы.
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Сигналы воспаления, поступающие в мозг, 
увеличивают экспрессию ноцицептивных рецеп-
торов. КМБ влияет на спиноталамический путь, 
идущий от ЖКТ к кортикальным районам мозга, 
где лежат висцеральные сенсорные пути и осоз-
наются болевые сигналы. Эти регионы являются 
медиаторами когнитивных функций, настрое-
ния и поведения, болевой чувствительности.

Другие механизмы влияния КМБ 
на моторику кишечника

По данным экспериментальных исследова-
ний, адекватная моторика кишечника связана с 
действием серотонина. В последние года появи-
лись данные о влиянии КМБ на синтез серото-
нина. Известно, что большая часть серотонина 
находится в ЖКТ человека и что более 90% всего 
серотонина синтезируется в кишечнике. По дан-
ным J. Yano (2015), КМБ увеличивает синтез 
серотонина из триптофана в энтерохромафинных 
клетках кишечника и регулирует уровень серото-
нина в толстой кишке и крови [22]. Филаментные 
бактерии и клостридии способствуют синтезу 
серотонина. Но есть бактерии, которые сами 
способны синтезировать серотонин, к ним отно-
сятся Corynebacterium spp., Streptococcus spp., 
Escherichia coli. Экспериментальные исследова-
ния продемонстрировали снижение уровня серо-
тонина у животных с нарушенной после анти-
биотикотерапии КМБ. Снижение уровня серо-
тонина и его рецепторов наблюдается у больных 
СРК, параллельно у этих больных можно наблю-
дать и снижение уровня мРНК-16 и мРНК-103. 
Предполагают, что именно эти мРНК регулируют 
синтез серотонина и экспрессию его рецепторов.

Таким образом, основные механизмы раз-
вития ММК, АБ и СРК связаны с нарушением 
КМБ и имеют близкий патогенетический про-
филь (рис. 1).

Можно предположить, что использование 
пробиотиков для увеличения количества бакте-
рий с противовоспалительной активностью смо-
жет решить ряд проблем данных патологиче-
ских состояний.

Большинство изучаемых пробиотических 

бактерий относятся к виду бифидобактерий и 
лактобацилл. Долговременное изучение раз-
нообразных молочнокислых штаммов привело 
к открытию L. reuteri (LR), который является 
одним из трех штаммов лактобацилл, постоянно 
присутствующих в ЖКТ человека.

По мнению Casa и Dobrogos (2000), LR явля-
ется штаммом, хорошо подходящим под опи-
сание «идеального» пробиотика. LR является 
естественным обитателем организма человека, 
обеспечивает вышеописанные благоприятные 
эффекты, кроме того, наиболее полно сохраняет 
целостность кишечного барьера, предотвращает 
транслокацию микробов из просвета кишечни-
ка и снижает активность процесса воспаления, 
вызванного биологическими и химическими 
агентами [23].

К настоящему времени изучен и описан 
геном LR и проведены многочисленные кли-
нические испытания у детей и взрослых [24].
Доказано, что использование LR позволяет сни-
зить частоту кишечных инфекций у детей ран-
него возраста, посещающих ясли [25], снижает 
частоту антибиотикоассоциированной диареи у 
детей [26], а также длительность острых кишеч-
ных инфекций [27].

Известные механизмы влияния LR на 
состояние ЖКТ

1. Влияние на состав КМБ у младенцев

В работе F. Savino (2010) проводился анализ 
КМБ у детей, получавших LR (основная группа) 
или плацебо (контрольная группа). На 21-й день 
от начала испытаний у детей основной группы 
отмечен достоверно более высокий уровень лак-
тобацилл [28]. LR не влияла на другие коммен-
сальные бактерии. Кроме того, у детей основной 
группы отмечено изменение состава кишечных 
газов в виде достоверного снижения уровня 
аммиака. Сравнение действия LR на патогенные 
бактерии показало выраженные ингибирующие 
свойства в сравнении с другими пробиотиками 
(см. таблицу).

Один из механизмов ингибирующего дей-
ствия LR на патогены связан с продукцией анти-
микробного вещества реутерина. Реутерин инги-
бирует рост многих условно-патогенных и пато-
генных бактерий, а также плесневых, дрожже-
вых грибов и простейших паразитов. Реутерин 
является водорастворимым веществом, эффек-
тивным при различных уровнях рН, устойчивым 
к действию протеолитических и липолитиче-
ских ферментов. Подавляя жизнедеятельность 
патогенной флоры, реутерин не действует на 
комменсальные бактерии, сохраняя оптималь-
ный баланс КМБ [30]. Введение в питание мла-
денцев L. reuteri способствует увеличению числа 
лактобацилл в КМБ (рис. 1) [31].

Благоприятная динамика состава КМБ улуч-
шает моторику кишечника, снижает газообра-
зование (аммиак) и таким образом уменьшает 
проявления ФГИР у детей.

Микробиота

М АцетилированиМетилирование и 
деметилирование
ДНК

Ацетилировани
метилирование
гистонов

Изменение Бутират – ингибИзменение
экспрессии генов 
факторов 
транскрипции

у р
гистон-деацети

ЛБ и БФ Противовоспал
профильувеличивают 

экспрессию FOXP3

профиль

а кишечника

ие и Продукция микроие и
е

Продукция микро
РНК, отличных от мРНК
клеток человека

битор мРНК в составе р
илазы микровезикул внешней 

и внутренней мембран 
микробной стенки

ительный Действие сигнальных 
молекул зависит от видамолекул зависит от вида 
микробиоты

Рис. 1. Эпигенетические основы действия микробиоты.
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2. Иммуномодулирующее действие LR

LR, как и многие другие бактерии, обра-
зует биопленку, включающую вещества, обла-
дающие иммуномодулирующими свойствами. 
Исследования in vitro показали, что биоплен-
ка LR снижает продукцию провоспалительного 
цитокина TNF и в экспериментальных исследо-
ваниях снижает активность процесса воспаления 
[27]. В клинических исследованиях у здоровых 
добровольцев и больных с илеостомой выявле-
ны достоверное увеличение CD4 Т-лимфоцитов, 
соотношения CD4/CD8, повышение уровня про-
дукции IgА, снижение проницаемости кишеч-
ной стенки. Появились экспериментальные 
данные о том, что LR модулирует активность 
дендритных клеток, активирует продукцию 
регуляторных цитокинов и Т-регуляторных 
клеток, способствуя, таким образом, разви-
тию толерантности к пищевым антигенам [32]. 
В исследованиях на экспериментальных живот-
ных было показано, что повышение продукции 
Treg-клеток под влиянием LR снижает интен-
сивность аллергического ответа после воздей-
ствия антигена [33]. По другим данным, LR 
препятствует бактериальной транслокации из 
кишечника в мезентериальные лимфоузлы при 
индуцированном колите у экспериментальных 
животных [34].

3. Влияние LR на моторику кишечника и 

состояние ЭНС

Нарушения моторики ЖКТ является одной 
из причин МКК у детей в результате замедления 
транзита кишечного содержимого, в частности, 
газа. Jorup и соавт. [13] обнаружили кишеч-
ную гиперперистальтику и повышение давле-
ния в прямой кишке у детей первых месяцев с 
МКК [35]. Нарушения моторики ограничива-
лись кишечником, стимулировались сосанием 
и не отличались при вскармливании грудным 
молоком или молочной смесью, при этом они 
существенно варьировали у разных детей. По 
данным УЗИ и электорогастрографии [36], у 
детей с МКК имеют место различные наруше-
ния моторики желудка, в большинстве случа-
ев сопровождающиеся замедлением эвакуации 
пищи. Исследования F. Indrio (2011) показа-
ли снижение скорости опорожнения желудка у 
детей, получавщих стандартную смесь, по срав-
нению с группой детей, получающих смесь с 
L. reuteri [36]. Время кишечного транзита при 

МКК не отличается от нормы, попытка воз-
действия на этот показатель путем назначения 
смеси, обогащенной пищевыми волокнами (сое-
вые полисахариды), не увенчалась успехом.

Важным свойством L. reuteri является вли-
яние этой бактерии на ноцицптивные ганглии 
спинного мозга. В экспериментальных исследо-
ваниях было показано снижение боли у живот-
ных при растяжении кишечной стенки. В кли-
нических исследованиях были продемонстриро-
ваны снижение частоты и продолжительности 
плача и беспокойства у детей с МКК, интенсив-
ности болевого приступа при АБ у детей, а также 
частоты и интенсивности боли у детей с СРК 
(рис. 2) [37].

Исследования иммунного статуса у детей с 
МКК, получающими L. reuteri, показали неко-
торые механизмы благоприятного влияния 
L. reuteri. Выявлены повышения уровня фактора 
транcкрипции (FOXP3) регуляторных клеток и 
снижение активности процесса воспаления [37].

Проведены многочисленные клини-
ческие исследования LR у детей с МКК, у 
детей с АБ и детей с СРК. Исследования 
Z. Weizmann (2016) и C. Romano (2010) показали 
у детей с АБ в возрасте от 6 до 15 лет, что исполь-
зование LR снижало интенсивность болевых 
приступов [38, 39]. По данным Jadresin (2017), 
использование LR у детей с АБ и СРК в возрас-
те 4–18 лет достоверно снижало интенсивность 
и частоту эпизодов болей в животе [40]. Кроме 
того, в ряде работ показано, что LR обладает про-
филактическими свойствами в отношении МКК, 

Таблица

Действие LR на патогены в сравнении с другими пробиотиками [29]

Ингибирование патогенов L. jonsonii L. delbrueckii LGG L. plantarum L. reuteri

L. monocytogenes + + + + ++
S. aureus + + – – ++
B. cereus + + ++ + ++
E. coli + + + + ++
S. typhimurium + + - – ++
S. flexneri + ++ + – ++
Y. enterocolitica ++ ++ + + +

90

100

Плацебо

70

80

90

50

60
L. reuteri

20

30

40

10

Дни с болью

Интенсивность боли достоверно
снижалась (р<0,001)  

Рис. 2. L. reuteri в лечении АБ и СРК у детей 4–18 лет. 
По данным [40].
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срыгиваний и запоров. Прием LR с рождения 
достоверно снижал частоту развития МКК к воз-
расту 3 месяцев [41].

Сравнение разных способов лечения МКК, 
включая препараты, массаж, иглоукалывание, 
диету и применение LR, показало самую высо-
кую эффективность использования LR по срав-
нению с другими методами лечения [42].

В заключение следует отметить, что эффек-
тивность использования LR у детей с МКК, АБ и 
СРК является еще одним подтверждением обще-
го генеза развития ФГИР, включающих МКК, 
АБ и СРК. Схема общих путей развития этих 
состояний приведена на рис. 3. Учитывая важ-
ность предупреждения ФГИР у детей и взрос-
лых, с целью профилактики можно рекомен-
довать раннее использование препаратов или 
продуктов, содержащих L. reuteri.
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Задача исследования – определить, связаны ли 
различные виды вскармливания с детской астмой, 
включая дифференциацию непосредственного грудно-
го вскармливания и кормления сцеженным молоком. 
Исследование включало 3296 детей. Учитывали вид 
вскармливания в первые 3 месяца, включая исклю-
чительно грудное вскармливание, грудное вскарм-
ливание с частичным использованием сцеженного 
молока, кормление сцеженным молоком и смесями и 
только смесями. Основным показателем считалась 
астма в возрасте 3 лет, диагностированная специ-
алистом. В возрасте 3 месяцев распределение видов 
вскармливания было следующим: 27% исключитель-
но грудное вскармливание, 32% грудное вскармлива-
ние с частичным использованием сцеженного молока, 
26%, кормление сцеженным молоком и смесями и 
15% только смеси. В возрасте 3 лет у 12% детей 
была диагностирована возможная астма. По срав-
нению с исключительно грудным вскармливанием, 
все остальные виды вскармливания ассоциировались 
с повышенным риском развития астмы. Эти ассо-
циации сохранялись после корректировки с учетом 

наличия астмы у матери, этнической принадлеж-
ности, способа рождения, пола, гестационного возрас-
та и посещаемости детского сада (грудное вскарм-
ливание с частичным использованием сцеженного 
молока ОШ 1,64, 95% ДИ, 1,12–2,39, грудное молоко 
и смеси, ОШ 1,73, 95% ДИ, 1,17–2,57, только смеси: 
ОШ 2,14, 95% ДИ, 1,37–3,35). Результаты были 
схожими после дальнейшей корректировки с учетом 
общей продолжительности грудного вскармливания 
и респираторных инфекций. Выводы: вид вскармлива-
ния связан с развитием астмы. Исключительно груд-
ное вскармливание дает лучшие профилактические 
результаты по сравнению с кормлением смесями. 
Кормление с частичным использованием сцеженного 
молока дает средний уровень защиты. Комплекс мер, 
направленный на поощрение исключительно грудного 
вскармливания, может повлиять на первичную про-
филактику астмы.
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