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Резюме: Оптималното кърмене е високо ефективна стратегия на общественото здраве при новородените за 
намаляване на смъртността от гастроентерити и пневмонии особено в развиващите се страни. Изследванията на 
кърменето показват защитната роля на кърмата срещу много хронични и имунни състояния, по-специално, диабет 
тип 1, некротизиращ ентероколит, астма и левкемия. Настоящата статия предлага обзор на механизмите, 
които осигуряват защитните механизми на майчината кърма.
Ключови думи: кърма, защитни механизми

Abstract: Optimal breastfeeding is a highly effective public health strategy for the reduction of infant mortality from gastro-
enteritis and pneumonia, especially in developing countries. Breastfeeding studies have shown the protective role of breast 
milk against many chronic and immune conditions, in particular, type 1 diabetes, necrotizing enterocolitis, asthma and leu-
kemia. This article offers an overview of the protective mechanisms of mother’s milk.
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Майчината кърма се счита за златен стандарт на 
храненето на бебетата. Оптималното кърмене всъщ-
ност остава високо ефективна стратегия на обществе-
ното здраве при новородените, особено за намаляване 
на смъртността от гастроентерити и пневмонии в раз-
виващите се страни (Bhutta et al., 2013). Изследвания-
та на кърменето показват защитната роля на кърмата 
срещу много хронични и имунни състояния, по-специ-
ално, диабет тип 1, некротизиращ ентероколит, астма 
и левкемия (Bartick and Reinhold, 2010). Освен това е 
известно, че кърменето намалява респираторните и 
стомашно-чревните инфекции в най-ранна възраст, 
както и намалява риска от захарен диабет тип 2, над-
нормено тегло и затлъстяване в детството, от заболя-
вания на нервната система, особено при недоносени 
деца (Bartick and Reinhold, 2010; Dieterich et al., 2013; 
Kramer et al., 2009).

Факторите, отговорни за защитните механизми на 
кърменето могат да се разделят на три групи:

• Съставът на кърмата;
• Наличието на специфична микрофлора;
• Многообразието на секретираните ензими.

1. Някои специфики на състава на кърмата
Човешкото мляко притежава множество механизми 

за защита на новородените: клетки на имунния отго-
вор, имуноглобулини, вродени защитни протеини, 
пептиди, свободни мастни киселини, цитокини и хе-
мокини, гликани и олигозахариди (Ballard and Morrow, 
2013). Сред различните биоактивни компоненти на чо-
вешкото мляко, олигозахаридите са най-разпростране-
ните и включват над 100 различни биоактивни въгле-
хидрата, изградени от 3 до 32 монозахарида (Newburg 
et al., 2005). Като клас олигозахаридите съставляват 
6–12 g/l от кърмата и са до голяма степен синтезирани 
от лактоза (Bode, 2012).

Човешката коластра съдържа приблизително 
22–24 g/l млечни олигозахариди, докато това количе-
ство в кърмата е приблизително 12–13 g/l (Newburg 
et al., 1995; Urashima et al., 2012). В човешкото мляко 

олигозахаридите са третият по концентрация компо-
нент след лактозата и липидите и тяхното количество 
е доста по-високо от количеството на протеините 
(Newburg et al., 1995). До момента е характеризирана 
структурата на повече от 100 човешки олигозахариди 
(Urashima et al., 2011a,b; Kobata, 2010). Характеризира-
нето на метаболизма на бифидобактериите е фокуси-
рано в голяма степен върху способността им да мета-
болизират различни хранителни олигозахариди. Този 
род бактерии разполагат с набор от трансмембранни 
пермеази, осигуряващи метаболизирането на различ-
ни въглехидратни полимери, като хранителни фибри, 
включително човешки млечни олигозахариди, които 
преминават неразградени до дисталните отдели на хра-
носмилателният тракт (Moro et al., 2006; Macfarlane and 
Cummings, 1999). Съществуват данни само за няколко 
вида бифидобактерии, способни да метаболизират и 
използват като въглероден източник човешки млечни 
олигозахариди. Такива видове обичайно са изолирани 
от микрофлората на гастроинтестиналният тракт на 
новородени. Установено е, че асоциирани с новоро-
деното бифидобактерии са способни да усвояват пре-
димно лакто-N-тетраози (LNT; Gal β 1-3GlcNAc  β 1-3 
Gal β 1-4Glc) или лакто-N- неотетраози (LNnT; Gal β 
1-4GlcNAc β 1-3 Gal β 1-4Glc) (LoCascio et al., 2007).

Метаболитите са следствие на физиологичното 
състояние на човешкия организъм от една страна, а от 
друга на физиологичната активност на съпътстваща-
та микрофлора в интестиналния тракт. Това ги прави 
идеален начин за проследяване на промените, предиз-
викани от болестно състояние или при лечение. Оцен-
ката на количеството и разнообразието на метаболити 
е особено важен момент за разбирането на многоброй-
ните взаимодействия между генетика, околна среда и 
микробиота. В ключови точки от метаболитните про-
цеси, там където те се пресичат, нискомолекулните ме-
таболити посредничат при тези взаимоотношения.

2. Специфика в състава на микробиома в майчината 
кърма и чревния тракт на кърмачета

От раждането съществува стабилна симбиотична 
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връзка между съпътстващата ни микрофлора и клетки-
те на нашето тяло, която играе съществена положител-
на роля в нашия живот и здравословен статус. Тази ос 
на здравето между микробиома и тялото на човека се 
развива през целия живот и се адаптира към отделните 
местообитания, образувайки специфични екологични 
ниши. Благодарение на огромния си метаболитен капа-
цитет, днес вече микробиома се разглежда като „орган“ 
на нашето тяло, като тя се намира в динамично равно-
весие от раждането до смъртта (Moya and Ferrer 2016). 
Съставът на микробиома, количеството и съотношение-
то на представителите на различни семейства и родове 
микроорганизми са строго индивидуални. Те могат да 
бъдат променяни от генетичния произход, болести, ди-
ети и взаимодействие с околната среда (Bashan et al. 
2016; Noecker et al. 2017). Нашият микробиом, обаче, 
е силно еластичен, често възстановява естествения си 
първоначален статус, известен като „Еубиоза“ (Moya 
and Ferrer 2016). За разлика от това, в други случаи, 
при силен дисбаланс в таксономичния състав може да 
се индуцира микробиом, който е известен като „дисби-
оза“ (Shin, Whon and Bae 2015). Дисбиозата може да се 
появи за няколко дни (P´erez- Cobas et al. 2013b) или да 
се придобива бавно през нашия живот.

Развитието на микробиома в храносмилателната 
система на новороденото е постепенен и динамичен 
процес, който се определя от няколко фактора, като 
например начин на раждане, недоносеност, вида на 
хранене, свързани заболявания и антибиотичната тера-
пия, както и от влиянието на околната среда (Wall et al. 
2009). Освен това процесът на колонизацията е силно 
повлиян от диетата (кърма и /или адаптирано мляко). 
По време на първия месец след раждането бифидобак-
териите и колиформите (в частност Е. coli) са преобла-
даващи, последвани от Lactobacillus spp. и Bacteroides 
и със съществени различия между отделните индивиди 
(Wall et al., 2009). Промени в съотношението на доми-
ниращите представители на чревната микрофлора на 
новородените се появяват след около една година от 
живота, главно в резултат на захранването с преходни 
храни и промяна в диетата на бебето. Броят на пред-
ставителите на Lactobacillus spp., Bacteroides spp. и 
Clostridia се увеличава, докато Bifidobacteria и Е. coli 
намаляват. Най-накрая на възраст от около 2 години 
микробната общност на червата достига по състав на 
микроби, подобен на този откриван в червата на въз-
растните (Koenig et al. 2011). През последните няколко 
години проучвания са разкрили, че и коластрата, и кър-
мата на здрави жени съдържат бактерии, включително 
стафилококи, стрептококи, коринебактерии, млечно-
кисели бактерии, пропионобактерии и бифидобакте-
рии (Fernández et al., 2013). Прилагането на модерни 
молекулярно-биологични методи и техники, включи-
телно и метагеномни подходи, потвърди присъствието 
на ДНК от тези и други бактериални родове в кърмата 
и коластрата. Следователно, тези биологични течности 
са непрекъснати източници на живи бактерии към сто-
машно-чревния тракт. Други проучванията показват, че 
има трансфер на бактериални щамове от майка към бе-
бето в процеса на кърмене. Някои бактерии от устната 
кухина на бебето могат да замърсят млякото по време 
на сучене поради поток на мляко обратно в млечните 
канали (Ramsey et al., 2004). Установено е, че в рамките 
на 24 часа след раждането коластрата съдържа типични 
устни бактерии като Veillonella, Leptotrichia и Prevotella 
(Cabrera-Rubio et al., 2012). Въпреки, че произходът на 
човешкия слюнчен микробиом все още е доста недобре 
проучен (Zaura et al., 2014), Streptococcus spp. изглежда 
е един от доминиращите видове. Стрептококите също 

са сред доминиращите видове в човешката коластра и 
кърма. Няма проведени мащабни проучвания, характе-
ризиращи развитието на оралната микрофлора по вре-
ме на неонаталния период и детството. В първоначални 
проучвания се е смятало, че оралната колонизация от 
бактерии, причиняващи зъбен кариес може да се случи 
след поникване на първите млечни зъби при новороде-
ното, като по-късно обаче е доказано, че кариогенният 
Streptococcus mutans може да присъства в устната кухи-
на на бебето преди появата на твърди тъкани там (Law 
et al., 2007). Интересно е, че този вид вече е изолиран 
и от кърма (Martín et al., 2015). Доказано е, че здравето 
в устната кухина на майката корелира тясно с вероят-
ността за развитие на зъбен кариес при детето (Zaura et 
al., 2014). Някои компоненти от майчината кърма (на-
пример, млечни олигозахариди, протеини) могат да по-
влияят колонизацията на отделни видове индиректно. 
Например, открити са млечни протеини, като казеини и 
лактоферин, които имат способност да инхибират при-
крепването на кариогенни стрептококи към хидрокси-
апатит и да насърчават прикрепването на коменсални 
бактерии in vitro (Johansson и Lif Holgerson, 2011).

В едно от последните проучвания върху количе-
ството на лактобацилите и бифидобактериите в майчи-
на кърма се докладва, че 40.91% от изолираните бак-
терии са лактобацили, а 10.61% са бифидобактерии в 
66 изследвани култивирани проби. При друго подобно 
изследване е установено, че представителите на род 
Lactobacillus са 67.50%, а на род Bifidobacterium са 
25.62% при общо 160 изследвани проби. Най-често 
изолирани и идентифицирани са видовете L. salivarius 
(35.00%), следван от L. fermentum (25.00%) и L gasseri 
(21,88%), докато от бифидобактериите B. breve 
(13,75%) е бил най-често идентифициран.

Основните фактори, повлияващи микробната коло-
низация на кърмачетата, включват начина на раждане, 
модела на хранене, неонаталните грижи, приема на ан-
тибиотик, хигиенните условия, състава на семейство-
то и физическото местоположение (например държава 
на раждането) (Adlerberth and Wold, 2009; Fallani et al., 
2010; Penders et al., 2006).

2.1. Начин на раждане
Един от най-известните източници на микробна 

колонизация и последващи влияния на микробиома на 
бебето е начинът на раждане. С отделяне на вагинал-
ни, фекални и перианални микроорганизми от майката 
по време на раждането започва процесът на микробна 
колонизация на новороденото (Dominguez-Bello et al., 
2010; Fallani et al., 2010; Koenig et al., 2011; Madan et 
al., 2016; Penders et al., 2006). И въпреки това, мястото 
и болничната практика могат да бъдат еднакво важни 
по отношение на експозицията и ранната колонизация.

2.2. Начин на хранене
Съставът на диетите на новороденото също е един 

от най-ранните фактори, засягащи ранната микробна 
експозиция и колонизация на детския гастроинтес-
тинален тракт (Edwards и Parrett, 2002; Penders et al., 
2006; Thompson, 2012). За повечето бебета се смята, че 
кърменето има най-дълготрайно влияние в тази насока. 
Например, бактерии в човешкото мляко (Jeurink et al., 
2013; Hunt et al., 2011; Martín et al., 2012) вероятно до-
принасят пряко за колонизацията на гастроинтестинал-
ният тракт на новородените като на това се основават 
и значителни разлики във фекалния микробиом на бе-
бетата, които са кърмени, и такива които са изкуствено 
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хранени (Fanaro et al., 2003; Madan et al., 2016; Penders 
et al., 2006).

2.3. Влияние на социалната среда
По целия свят е прието майките да оказват приори-

тетно първични грижи в отглеждането на новородено-
то (Konner, 2016), а техният контакт с децата ги прави 
един от най-важните индивиди по отношение разви-
тието на микробиома на техните бебета (Matamoros et 
al., 2013). Съществуват обаче различни културни раз-
личия, които непряко оказват влияние върху ранната 
колонизация. Така например е установено, че в амери-
канското общество майката държи до себе си и докосва 
детето си не повече от 18 % от 24 часовото денонощие. 
За разлика от тях майките от не-западни общества са 
в близък контакт с новородените приблизително 79-
90 % от деня (Hewlett and Lamb, 2002). Този по-про-
дължителен контакт на майката и новороденото дава 
възможност за по-голям трансфер на микроорганизми 
в посока от майката към детето. Не е много добре про-
учено влиянието на други индивиди, съжителстващи 
с новороденото и полагащи грижи в отглеждането му, 
както и влиянието на различни домашни животни вър-
ху развитието на неонаталния микробиом.

Към полезната микрофлора в чревния тракт на 
новородените се причисляват основно представите-
лите на род Bifidobacterium и род Lactobacillus, кои-
то са сред първите микроорганизми, колонизиращи 
чревния тракт на новороденото. Счита се, че видът 
Bifidobacterium longum е най-честия първоначален ко-
лонизатор на гастроинтестиналния тракт на новороде-
ните (Palmer et al., 2007).

Лактоцилите населяват тялото на новороденото 
бебе в ранния неонатален период. Те обитават различ-
ни участъци от стомашно-чревния тракт, от устната 
кухина до дебелото черво, където поддържат pH от 
5,5-5,6. Лактоцилите се откриват също в човешкото и 
животинското мляко. В стомаха лактобацилите се съ-
държат в количество 102-103 cfu/ml стомашен сок, в 
тънките черва - до 103-104 cfu/ml чревен сок, в дебе-
лото черво - 106-108 cfu/g изпражнения (в зависимост 
от възрастта).

Млечнокиселите бактерии влизат в сложно взаимо-
действие с други микроорганизми, в резултат на което 
се потискат гнилостни и пиогенни условно-патогенни 
микроорганизми, предимно от род Proteus, както и па-
тогенни причинители на остри чревни инфекции. В 
процеса на нормален метаболизъм те са в състояние да 
образуват органични киселини, като млечна киселина, 
оцетна киселина, водороден пероксид, да секретират 
ензима лизозим, както и вещества с антибиотична ак-
тивност като бактериоцини (реутерин, плантарицин, 
лактоцидин, лактолин) и биоактивни пептиди. В сто-
маха и тънките черва лактобацилите, в сътрудничест-
во с организма на човека, са основната микробиоло-
гична връзка при формирането на резистентност към 
колонизация.

3. Ензими, секретирани от полезната микрофлора в 
чревния тракт на кърмачета

Микроорганизмите от полезната микрофлора секре-
тират богат комплекс от ензими, като протеази, β-га-
лактозидази, α-галактозидази, липази, които са отго-
ворни за усвояването и метаболизирането на различни 
компоненти от богатия състав на майчината кърма и в 
частност на коластрата. Единствено в майчината кърма 

са установени голямо разнообразие от олигозахариди 
със специфични, разклонени химични структури, чие-
то усвояване и метаболизиране изисква секрецията на 
специфични ензими. Наскоро беше идентифицирана 
ензимната система на бифидобактериите, отговорна 
за метаболизирането на олигозахаридите в майчината 
кърма. Ензимът 1,3-β-галактозил-N-ацетилхексоза-
мин фосфорилаза (EC 2.4.1.211), катализиращ хидро-
лизирането на олигозахаридите от майчината кърма 
с откъсване на дизахаридите галакто-N-биоза и лак-
то-N-биоза. Bifidobacterium bifidum притежава извън-
клетъчни ензими за освобождаване на лакто-N-биоза 
от олигозахаридите в кърмата. Бифидобактерии, изо-
лирани от чревния тракт на новородени, притежават 
специфичен метаболитен път за метаболизиране на 
двата дизахарида. Bifidobacterium bifidum секретира и 
друг специфичен ензим, извънклетъчна 1,2-α-1-фуко-
зидаза (EC 3.2.1.63), която разцепва крайни 1,2-α-фу-
козилови връзки, които защитават галактозните оста-
тъци в лакто-N-биоза, като по този начин позволяват 
продължаване на катаболитните процеси до пълното 
им усвояване (Katayama et al., 2004; Nagae et al., 2007). 
В допълнение, лакто-N-биозидаза (EC3.2.1.140) осво-
бождава лакто-N-биоза от лакто-N-тетраоза и от други 
млечни олигозахариди, в които липсва фукозилиране 
или сиалиране (Wada et al., 2008). Веднъж получена, 
лакто-N-биозата се транспортира през клетъчната 
мембрана от специален ABC транспортер, който ин-
тегрира лакто-N-биозо свързваща субединица (Suzuki 
et al., 2008; Wada et al., 2007). Известно е също така, 
че B. longum използва ендо-α-N-ацетилгалактозами-
нидаза (ЕС 3.2.1.97) за извличане на галакто-N-биоза 
от О-свързани муцинови гликани (Fujita et al., 2005). 
Всъщност, присъствието на както ендо-N-ацетилгалак-
тозаминидаза, така и на фукозидазната активност дава 
възможност на B. bifidum да разгражда муцин (Ruas-
Madiedo et al., 2008).

4. Примери за заболявания, свързани с дисбиози на 
чревния тракт при кърмачета

Въз основа на серия от публикации от последните 
години, дисбиозата на коменсалния микробиом е за-
месена в патогенезата на няколко заболявания, вклю-
чително IBD, затлъстяване и алергични разстройства, 
както при новородени, така и при възрастни. От друга 
страна изследователите разглеждат микробиома като 
потенциален източник на биомаркери за различни за-
болявания. Въпреки че това може да е плодородна зона 
за биомаркерите, има много примери за това, че раз-
лични метаболити могат да се свързват с едно и също 
заболяване, което намалява надеждността им като 
биомаркери.

Астмата е най-разпространеното хронично забо-
ляване на детството. Установена е от канадски учени 
корелация между настъпващи промени в микробио-
ма на червата при бебета до една година (дисбиоза), 
които повлияват развитието на астма. Изследвани са 
ефектите на микробиалната дисбиоза на червата върху 
атопичен хрип при население, живеещо в развиващи се 
страни с нисък икономически стандарт. Микробиални 
дисбиози на 3-месечна възраст се свързват с по-късно 
развитие на атопичен хрип. Например наблюдаваната 
дисбиоза при бебета в Еквадор, включващи различни 
бактериални таксони, включително и няколко таксона 
микроскопични гъбички. Нивата на фекалните късо-
верижни мастни киселини при тримесечни бебета с 
атопичен хрип показват ясни тенденции на увеличена 
концентрация на ацетат и намалена концентрация на 
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капронова киселина.
Възпалителното заболяване на червата (IBD) е 

чревно възпалително състояние, което засяга над два 
милиона души в Съединените щати. Въпреки че ети-
ологията и патогенезата на IBD все още са до голяма 
степен неизвестни, дисрегулираните взаимодействия 
гостоприемник/микроорганизъм са необходими за 
развитието на IBD. Досега много изследователи се оп-
итват да установят точна връзка между IBD и дисба-
ланси на чревния микробиом. Въпреки всеобхватните 
усилия, все още не е известно до каква степен взаимо-
действието между микрофлората, техните гостоприем-
ници и спецификата на екологичната им ниша, отго-
ворни за настъпване на дисбиоза, е причинен фактор 
или ефект на IBD. Публикувани са данни от анализи 
на микробиома при пациенти с IBD, които търсят пря-
ка или косвена връзка със съществено значение между 
дисбиозата и развитието на IBD. До този момент няма 
неоспорими доказателства, които еднозначно да иден-
тифицират свързаните с конкретните промени нива на 
видовете и болестта.

Атопичният дерматит (AD) е хронично и рецидиви-
ращо възпалително заболяване, което засяга предимно 
кожата, причинява сърбежни лезии, сухота и стафило-
кокови инфекции. Като се имат предвид симптомите 
му, атопичният дерматит представлява значителна те-
жест за пациентите, техните семейства и цялото обще-
ство. Началото на заболяването обикновено се случва 
в ранна детска възраст. Диагностицирани са 15 % до 
30 % от децата, включително и кърмачета. Въпреки че 
атопичния дерматит може да изчезне с течение на вре-
мето, 40 % до 60 % от децата - пациенти продължават 
да имат симптоми, а прогнозираното разпространение 
при възрастни е от 2 % до 10 %. Приема се, че ато-
пичният дерматит е наследствено заболяване, тъй като 
включва няколко гена, свързани с функционирането на 
бариерните функции на кожата и имунната система. 
Освен това е установено, че също фактори на околната 
среда и навици в ежедневието като стрес, инфекции и 
алергени също могат да провокират неговата изява. Въ-
преки факта, че подробни механизми, които са в осно-
вата на възпалението на кожата на атопичен дерматит 
не са напълно изяснени, дефект във функцията на ба-
риера на кожата и имунен дисбаланс играят решаваща 
роля за неговото проявление, което води до Thelper кле-
тъчен тип 2 (Th2) имунна реакция. Въпреки че ролята 
на чревния микробиом за превенция и преодоляване на 
атопичния дерматит все още се дискутира, докладвани 
са съществени разлики в състава и количеството на ми-
кробиома на кожата и червата при здрави и болни с ато-
пичен дерматит. По-специално, по-големи количества 
клостридии и качествени разлики в популацията на 
бифидобактериите са открити в чревната микрофлора 
на пациенти с атопичен дерматит в сравнение с здрави 
субекти. Тъй като пробиотиците имат значение за ак-
тивирането на имунната система, те могат да предста-
вляват валидна опция за лечение на атопичен дерматит. 
Многобройни изследвания подкрепят това използване 
на пробиотици при лечение на атопичен дерматит.

Някои от защитните механизми на човешкото мля-
ко се дължат на олигозахаридите. Като се има предвид 
нарастващата степен на заболявания, свързани с нере-
гулирания микробиом и имунитета на гостоприемника, 
налице е глобален интерес за тестване на нови храни-
телни подходи и функционални храни, съответстващи 
на тези, открити в кърмата, за да се оптимизира здраве-
то на човека и да се възстанови бактериалната флора.
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