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Сатвалдиева Э.А., Маматқулов И.Б., Ҳайдаров М.Б., Бекназаров А.Б.
БИР ЁШГАЧА БЎЛГАН БОЛАЛАР РИВОЖЛАНИШИДА ИЧАК МИКРОБИОТАСИ 

ТАЪСИРИ

Ташкент педиатрия тиббиёт институти
Сўнгги ўн йил ичида турли касалликлар 

патогенезида ва макроорганизм органлари ва 
тизимларининг ишлашида микробиота роли 
кенг муҳокама қилинади. Микроорганизмлар 
ташқи муҳит билан алоқа қиладиган барча 
инсон органлари томонидан жойлаштирил-
ган. Бироқ, тананинг энг кўп ўрнашиб олган 
қисмидаги микроорганизмларнинг умумий 
оғирлиги 1,5 кг бўлган ичаклардир. Ўртача 1 
мл ичак махсулоти таркибида 1 миллионтагача 
микроб жойлашган бўлади [1, 2]. Ошқозон-и-
чак тракти ташқи дунё билан доимий алоқада 
бўлган очиқ тизим бўлиб, нисбатан барқарор 
ичак микробиоценозининг шаклланишига 
олиб келади. Бундан ташқари, ҳар бир инсон 
ўз ҳаёти давомида сезиларли ўзгаришларга 
дуч келадиган индивидуал ичак микрофлора-

сига эга. Соғлом одам ичагини микробиоце-
нози салбий омиллар таъсирига қарши туриш 
қобилияти ва хилма-хиллиги билан ажралиб 
туради. Касалликлар ёки тажовузкор атроф-
муҳит (чекиш, экология) таъсири остида, ми-
кробиота турларининг таркиби хилма-хилли-
ги камаяди, патологик биотлар сони ортади ва 
фойдали бактериялар сони камаяди [3]. Ичак 
бактериал флорасининг сифатли ва миқдорий 
ўзгариши дисбактериоз атамаси билан белги-
ланади.1916 йилда немис олими А. Нисле то-
монидан киритилган, ичакдаги чириш ва фер-
ментация жараёнларининг соғлиқ ва қариш 
жараёнларига таъсири ҳақида И.И.Мечников 
ёзган ва ўтган асрнинг бошларида овқат ҳазм 
қилиш трактида яшовчи бактериялардан дори 
сифатида фойдаланишни таклиф қилган. Ми-
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кробиота мувозанатининг бузилишини кўр-
сатадиган замонавий атама дисбиоздир. Ичак 
дисбиози ошқозон-ичак тракти касалликлари, 
ярали колит, аллергик колит, инфекциясидан 
кейинги ичаклар қўзғалиши синдроми каби-
лар оғирлиги ва частотасига таъсир қилувчи 
муҳим омиллардан биридир. Микробиоталар 
мувозанати бузилиши йўғон ичак ўсмалари 
патогенезида ҳам рол ўйнайди. Ичак микро-
биота мувозанатининг айрим мултифакториал 
патологиялари билан ўзаро боғлиқлиги муҳо-
кама қилинади, унда ирсий мойиллик турли 
омилларнинг, шу жумладан ичак микрофло-
расининг биргаликдаги таъсири натижасида 
намоён бўлиши мумкин. Бундай патологияга 
мисол баъзи аутоиммун касалликлар бўлади. 
М. Каллиомаки ичак микрофлорасининг бир 
қисми сифатида бифидобактериялар сонини 
пасайиши семизлик билан азият чекаётган бо-
лаларда, эҳтимол метаболик касалликлар ри-
вожланишининг дастлабки белгилари бўлиши 
мумкин. Шу билан бирга, озиқ-овқат билан 
боғлиқ одатларнинг ортиқча вазн ривожлани-
шига таъсирини истисно қилиш мумкин эмас 
[4]. Бугунги кунда ичакнинг нормал микро-
биотаси қуйидаги функцияларни бажариши 
аниқланди:

•	 патоген микроорганизмлар томонидан 
ошқозон-ичак тракти колонизациясини олди-
ни олиш (озиқлантирувчи субстрат ва яшаш 
жойлари учун патоген бактериялар билан 
тўғридан-тўғри рақобат);

•	 ошқозон-ичак тракти моторикасини 
тартибга солишда иштирок этиш;

•	 маҳаллий ва тизимли иммунитетни 
шакллантириш (антиген сифатида), шунин-
гдек, озиқ-овқат толерантлигини шаклланти-
риш;

•	 сўрилмайдиган эндоген ва экзоген 
субстратлар ва метаболитларнинг детоксика-
цияси;

•	 ичак микробиотаси токсик моддалар-
ни сўриб олади ва уларни ичак махсулоти би-
лан йўқ қилади ёки ўз эҳтиёжлари учун ишла-
тади [5];

•	 ўт кислоталарининг энтерогепатик ай-
ланиши жараёнида холестерин алмашинувида 
иштирок этиш;

•	 В, К витаминлари, биологик фаол мод-
далар ва бошқаларни синтез қилишда ишти-
рок этиш.

Бифидобактериялар В витаминини синтез 
қилади ва C ва Д витаминлари метаболизми-
да рол ўйнайди ва К витамини ишлаб чиқа-
ришда бактероид гуруҳи микроорганизмлари 

томонидан амалга оширилади [6]. Ичак ми-
кробиотаси билвосита боланинг иммун тизи-
ми шаклланишига таъсир қилади ва шунинг 
учун умуман олганда унинг соғлигига, касал-
лик ривожланиши ва кечишига таъсир қилади. 
Микроблар жамияти вакиллари, айниқса ми-
кроорганизмларнинг айрим турлари, нафақат 
маҳаллий, балки тизимли иммунитет риво-
жланишини рағбатлантирадиган жуда юқори 
иммуногенликка эга. Иммун тизими маҳал-
лий алоқасини фаоллаштиришда секретор IgA 
синтезини кучайтириш орқали амалга ошири-
лади, ўз навбатида, ичак лимфоид қурилмаси-
га бактериал юкланиш бериб ҳужайравий ва 
гуморал иммунитетни рағбатлантиради [7].

Ҳозирги вақтда организм иммунитетини 
шакллантиришнинг умумэътироф этилган 
ҳақиқати бактериялар таъсири остида риво-
жланади. Микробиота, ичаклар лимфоид ап-
парати устида антиген юкланишни яратиш, 
озиқ-овқат толерантлиги ёки озиқ-овқат ал-
лергияси ривожланишини шакллантиришда 
иштирок этади. Атопия ва аллергик реакция-
ларни ривожланиш хавфи бўлмаган чақа-
лоқларда микробиота таркибини ўрганган 
тадқиқотлар ичак микробиотасининг миқдо-
рий ва сифатли таркибида сезиларли фарқлар-
ни аниқлади. Поливалент озиқ-овқат аллерги-
яси фонида дебют атопик дерматит билан 
касалланган болаларда ичак микробиоценози-
ни ўрганиш, бифидофлораси ҳимоясини па-
сайиши ва Staphylococcus aureus, Klebsiiella, 
Priteus, гемолизланган ичак таёқчаси, Candida 
замбуруғлар штаммларини ортиши аниқланди 
[8]. Ичак микробиотасини бузилиши оқибат-
лари интоксикация кўринишни ўз ичига ола-
ди, ичак ферментацияси ва чириш жараёнла-
рини ривожлантириш учун мойиллик, ичаклар 
ўтказувчанлиги тўсиғини ошириш, аллергик 
жараёнларни оғир кечишига олиб келади. 
Кўрсатиб ўтилганки, болаларни чақалоқлик 
даврида атопия (аллергия) пайдо бўлиши ичак 
микрофлораси таркибида клостридий сонини 
ортиши ва бифидобактериялар сонини камай-
иши кузатилган[9]. Соғлом болаларда кўпроқ 
Bifidobacterium breve, B. infantis ва B. longum 
атопияси бор бўлган болаларда B. adolescentis 
кўпроқ тарқалган бўлиб, катталар ичак микро-
биоценози учун хосдир [10, 11]. К.Е Фужиму-
ра ва ҳаммуаллифлар ўтказган тадқиқотида 
(2016) Bifidobacterium, Lactobacillus, 
Faecalibacterium, Akkermansia ва Candida зам-
буруғи титрини жуда юқори бўлиши, шу жум-
ладан, бронхиал астма 3 ойликкача бўлган бо-
лаларда атопия ривожланишини сезиларли 
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даражада камайиши, соғлом болалар билан 
солиштирганда 2 ёшга етганидан кейин 
аниқланган [12]. Шубҳасиз, эрта неонатал дав-
рда ичак микробиота таркиби бузилиши бола-
лик даврида атопия ривожланишига олиб ке-
ладиган реакциялар ишга тушиш механизми 
бўлиши мумкин. Ўз навбатида, ичак шиллиқ 
қаватида аллергик яллиғланиш ривожланиши 
ичак микроорганизмларининг яшаш шароит-
ларини ўзгартиради, бу микрофлорани тарки-
бига таъсир қилади. Дисбиотик силжишлар 
аллергик реакцияларнинг ривожланишига 
олиб келадими ёки уларнинг натижаси бўла-
дими, ичакдаги микробиал мувозанат муқар-
рар равишда макроорганизмнинг ишлашига 
таъсир қилади ва айниқса аллергик касалли-
кларнинг ривожланишини кучайтиради. Узоқ 
вақт давомида янги туғилган чақалоқнинг 
ошқозон-ичак тракти стерилдир ва унинг ми-
кроорганизмлар томонидан жойлашиши 
туғилгандан сўнг дарҳол бошланади. Ҳозирги 
вақтда молекуляр-генетик тадқиқот усуллари-
дан фойдаланиш меконийда микробиал ДНК-
ни аниқлашга имкон берди ва янги туғилган 
чақалоқнинг ошқозон-ичак тракти колониза-
цияси аллақачон антенатал даврда содир бўл-
ганлигини исботлади. Ичак бактерияларининг 
ҳужайра тузилмалари плацентада ва амниотик 
суюқликда хомилалик мембранани ёрилиши 
туғруқ бошланишидан олдин аниқланади [13]. 
Меконийда устун турувчи асосий бактерия-
лар- Staphulococcus ва Enterobacteria, бу билан 
микроорганизмлар сони ва ҳомиладорлик ўр-
тасидаги корреляция топилди [14]. Хомила-
нинг микробиота таркиби асосан онанинг 
озиқланиши ва турмуш тарзи, ҳомиладорлик 
даврида антибактериал ва гормонал дори-дар-
монларни қабул қилиш омили билан белгила-
нади. Туғруқ жараёни механизми янги туғил-
ган чақалоқнинг ошқозон-ичак тракти 
микробиал манзарасига таъсир қилувчи энг 
муҳим омиллардан биридир. Табиий равишда 
туғилган чақалоқларнинг нажас микрофлора-
си таркиби онанинг қин микробиоценозига ўх-
шайди ва бифидобактерияларининг устунлиги 
B. longum ва B.catenulatum spp., билан ажра-
либ туради, лекин кесар кесишдан сўнг, янги 
туғилган чақалоқни ичаклари тиббиёт ходим-
лари териси ва шиллиқ қаватидаги бактерия-
лар томонидан колонизация қилинади [15]. 
Жарроҳлик йўли билан туғилган болаларда 
ичак микробиотаси камроқ фарқ қилиб, ича-
клар колонизацияси кечикишини ҳимоя қила-
диган бактериялар штаммлари Bifidobacteria 
va Bacteroides fragilis ва колонизациясининг 

энг юқори даражаси Clostridium perfringens dir 
[16]. Фарқли улароқ туғилиш жараёни усули 
билан боғлиқ фарқлар аста-секин 12 ойга ка-
маяди, бироқ микробиал манзаранинг камли-
ги, Bacteroides колонизациясини кечикиши ва 
Th1 жавобини пасайиши бола ҳаётининг би-
ринчи 2 йилида давом этади [17]. Постнатал 
даврда янги туғилган чақалоқнинг ичак ми-
крофлораси таркиби овқатланиш турига қараб 
доминант рол ўйнайди. Ҳозирги вақтда гене-
тик-муҳандислик усуллари ёрдамида она су-
тида яшовчи микроорганизмлар аниқланди. 
Она сутида 100 га яқин бактериялар учрайди, 
шунинг учун кўкрак сути микробиотаси ичак 
лимфоид тўқимаси орқали кирадиган микро-
организмлар ёрдамида ёки туғруқ даврида 
ичак шиллиқ қавати ўтказувчанлиги ошиши 
ҳисобига эндоцитоз йўл билан шаклланади. 
Она сутидаги микроорганизмларнинг турлари 
спектри лактация босқичига боғлиқ. Шундай 
қилиб, лактобациллалар оғиз сутида устунлик 
қилади, кейинчалик стафилококклар ва стреп-
тококклар қўшилади ва кейинчалик ҳосил 
бўладиган етук сутда микроорганизмларнинг 
аксарияти сут кислотали бактериялари билан 
ифодаланади. Она сути симбиотик хусусият-
ларга эга ва ўзида пробиотикларни - ҳазм бўл-
майдиган олигосахаридлар, лизоцим, ўсиш 
омиллари, иммуномодулятор ва яллиғланиш-
га қарши моддаларни ўз ичига оладиган ком-
менсал бактерияларнинг кўпайишига ёрдам 
беради ва патоген ўсимликларнинг ўсишини 
юзага келади. Аёл сути пробиотик ҳусусияти 
туфайли эмизикли болалар ичак флораси бир 
қисми пробиотик-бактериялар Lactobacillus 
johnsonii, L. gasseri, B. longum, шу ўринда 
сунъий озиқлантиришдаги болаларда 
Enterobacter cloacae, Citrobacter spp., C. difficille 
va Bacteroides [18]. Қизиғи шундаки, ҳаёти-
нинг биринчи ҳафтасида аралаш ва эмизикли 
янги туғилган чақалоқларнинг микробиал 
манзараси таркиби деярли бир хил, бола ха-
ётини 4 ойлигигача фарқлар ишончли бўлиб 
қолади [19]. Шундай қилиб, она сутини эмади-
ган янги туғилган чақалоқнинг микробиотаси 
хилма-хиллиги билан ажралиб туради ва она 
флорасига ўхшаш функционал хусусиятларга 
эга ва эмизишни тўхтатиш микробиота тарки-
бини катталар турига яқинлаштиради. Ичакни 
колонизация қилувчи биринчи бактериялар 
ихтиёрий анаэроб бактериялардир, уларнинг 
функцияси кислородни истемол қилиш ва 
мажбурий анаэробларни жойлаштириш учун 
шарт-шароитларни яратишдир, кейинчалик 
микробиота таркибида яна ихтиёрий анаэро-
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блар устунлик қилади. Доминант турларнинг 
бу ўзгариши, эҳтимол, янги туғилган чақалоқ-
нинг диетасининг ўзига хос хусусиятлари би-
лан боғлиқ-эмизиш сути ёки аралашмаси. 
Янги туғилган чақалоқнинг ошқозон-ичак 
тракти бактериялари томонидан жадал коло-
низация даври ичак коликасининг намоён бў-
лиш даврига тўғри келади. Чақалоқ ичак тути-
лиши ташвиш ва йиғлаш эпизодлари билан 
намоён бўлади ва туғилишдан кейинги даст-
лабки ойларда тиббий ёрдамга мурожаат қи-
лишнинг энг кўп сабаби бўлиб хизмат қилади. 
Колик дебюти одатда 2-3 ҳафталик ҳаётга, 
кейин эса 3 ойга тўғри келади, кўпгина бола-
ларнинг ҳаёти ҳеч қандай шикоятга эга эмас. 
Кўпчилик ҳолларда, чақалоқ ичак санчиғи 
ҳақида 90-95% функционал табиати бор ва 
ташвиш фақат 10% сабаб ҳар қандай органик 
сабаблар бўлиши мумкин [20]. Ичак коликаси-
нинг диагностик мезонлари аниқланди: бола-
нинг ташвиш ва йиғлаши аниқ сабабсиз пайдо 
бўлади ва мустақил равишда тўхтайди; қичқи-
риқ ва ташвиш давомийлиги кунига камида 3 
соат; ҳужумлар 3 ҳафта давомида камида 1 
кун кузатилади; боланинг жисмоний ва психо-
мотор ривожланиши зарар кўрмайди. Патоген 
ва оппортунистик микроорганизмлар, ва 
маҳаллий ичак иммун линк рағбатлантириш 
орқали билвосита (IgA секрециясини рағбат-
лантириш, эндоген интерферон синтези ин-
дуксиёни), шунингдек, ичак микробиота сони 
ва таркиби, уларнинг нормаллаштириш таъси-
ри туфайли. Ҳозирги вақтда пробиотиклар си-
фатида ишлатилиши мумкин бўлган кўплаб 
микроорганизмлар ўрганилмоқда, аммо бар-
часи расмий равишда тан олинмаган. Пробио-
тик штаммлар замонавий талабларга мувофиқ 
бир қатор мезонларга жавоб бериши керак: 
инсон ёки ҳайвон келиб чиқиши, уларнинг 
мўлжалланган жойга қараб; ошқозон ва ичак 
шарбатлари томонидан бузилмаслиги керак 
(кислота ва ўтга чидамли бўлиши керак); пато-
ген бактериялар учун антагонизмга эга; 
ёпишқоқликка эга бўлиш (ичак эпителиясида 
фаол равишда ўрнатилиши керак); иммунитет 
тизимини рағбатлантириш керак [21]. Улар 
патоген бактерияларга қарши ичак мустамла-
качилик қаршилигини таъминлайди, чунки 
пробиотиклар сифатида, Bifidobacterium оила-
си энг кенг тарқалган ишлатиладиган микро-
организмлардир [22]. Шундай қилиб, янги 
туғилган чақалоқнинг ошқозон-ичак трактини 
колонизация жараёнига таъсири, хусусан, 
пробиотиклар, Bifidobacterium bb-12 ва 
Streptococcus thermophilus штаммларини қўл-

лаш коликани бартараф этишга ёки уларнинг 
клиник кўринишлари оғирлигини камайти-
ришга ёрдам беради. Баъзи тадқиқотларга 
кўра, Bifidobacterium bb-12 ва Streptococcus 
thermophilus TH-4 штаммларини ўз ичига ол-
ган пробиотикларни тайинлаш хавфини ка-
майтиради. Г. Дешпанде ва бошқ., 33 ҳафтага-
ча туғилган чақалоқларда пробиотикларни 
(Bifidobacterium bb-12 ва Streptococcus 
thermophiles TH-4 штаммлари) қабул қилган 
ҳомиладорлик ва ўлим хавфини 53 ва 64% би-
лан мос равишда назорат гуруҳига нисбатан 
камроқ бўлган [23]. Шу асосда, юқорида кўр-
сатилган бактериялар штаммлари чала туғил-
ган болаларда (нафас етишмовчилиги) НЕ ва 
ўлим хавфини камайтиради деган хулосага ке-
лишди. Биз болалар саломатлиги йўлида ам-
булатория амалиётида бактериялар штаммла-
рини Bifidobacterium BB-12 ва Streptococcus 
thermophilus TH-4 бирлашмасидан фойдала-
нишда ўз тажрибамизга эгамиз. Bifidobacterium 
BB-12 ва Streptococcus thermophilus TH-4 бак-
терияларини штаммлари 1 йил давомида бола-
ларга ташхис қўйилган чақалоқ коликаси, дис-
ахаридаза (лактаза) етишмовчилиги ёки 
озиқ-овқат аллергиясининг гастроинтестинал 
шакли, қоронғилик шикоятлари, дефекация 
ортиши ёки ахлат характерини бузилиши юза-
га келмади. Кузатишлар натижаларига кўра, 
Bifidobacterium BB-12 ва Streptococcus 
thermophilus TH-4 даволашни 7-10-чи кунлари 
метеоризм, дефекация частотасини камайти-
риш табиатини яхшилаш бола аҳволи оғирли-
гини камайишига олиб келади. Bifidobacterium 
BB-12 ва Streptococcus thermophilus TH-4 бак-
териялари комбинациясидан бири пробиётик 
Bififorr Baby ҳисобланади. Препаратни таъси-
ри ичак микробиётаси миқдорий ва сифатли 
таркибини нормаллаштиришга қаратилган. 
Ушбу препаратни таркиби Bifidobacterium bb-
12 1 X 108 CFU ва Streptococcus thermophilus 
TH-4 1 X 107 CFU штаммларини ўз ичига ола-
ди. Ушбу пробиотикнинг афзалликларидан 
бири таркибида лактоза мавжуд эмас, бу эса 
препаратни чала туғилган болаларда ҳам 
ишлатишга имкон беради. ЖССТ, АҚШ озиқ-
овқат ва фармацевтика идораси (FDA) ва БМТ 
озиқ – овқат ва қишлоқ хўжалиги ташкилоти 
(FAO) нинг тавсияларига кўра, пробиотиклар 
хавфсиз ҳисобланади ва GRAS -мақомига эга 
(одатда хавфсиз деб ҳисобланади).Умуман ол-
ганда, улар хавфсиз деб баҳоланади.). Хусу-
сан, у кўп клиник тадқиқотлардан сўнг тас-
диқланган BB-12 va TH-4 штаммларини 
хавфсиз деб таъкидлашга арзийди. Бир қатор 
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тадқиқотларга кўра, чақалоқ коликасида про-
биотиклардан фойдаланиш болани йиғлаш ва 
безовталик вақтини қисқартиради. Клиник 
тадқиқотларда Bifidobacterium BB-12 ва 
Streptococcus thermophilus TH-4 субвер про-
биотикаси самарадорлиги кутилмоқда. 
Bifidobacterium BB-12 ва Streptococcus 
thermophilus TH-4нинг platsebo билан со-
лиштирганда сут аралашмасига қўшилиши, 
эмланган болаларда ичак коликаси эпизодла-
ри частотасини ва мавқеини сезиларли дара-
жада камайтирди [24]. Bifidobacterium BB-12 
ва Streptococcus thermophilus TH-4 комбина-
циясини пробиотик самарадорлиги ҳам Беляе-
ва И ва ҳаммуаллифлар томонидан олиб бо-
рилган тадқиқотда тасдиқланган. 
Bifidobacterium BB-12 ва Streptococcus 
thermophilus TH-4 комбинацияси ҳомиладор-
ликни 34 ҳафталик ва ундан кам муҳлатда эрта 
туғилган болаларга, 5-6 ёшлиларда, антибио-
тик билан боғлиқ дисбиоз ва некротик энтеро-
колит ривожланиш хавфи бор болаларда қўл-
ланилди. Ушбу пробиётикни қабул қилган 
болалар гуруҳида дастлабки тана вазнини 
тезроқ тикланиши кузатилди ва ушбу гуруҳ-
нинг аксарият болаларда даволашни 8-9 куни-
да функционал ҳазм қилиш касалликлари бар-
тараф этилди ва нажасни копрологик 
таҳлиллари нормаллашди. Микробиота миқ-
дорий ва сифат таркибини баҳолашда, бифидо 
ва лактобактериялар сонини сезиларли ўсиши 
ва нажас намуналарида энтерокок концентра-
циясини камайтиришга эришилди [25]. B. 
lactis BB-12 va S. Thermophilus TH-4 комбина-
цияси сурункали касалликларга чалинган бе-
морларда нозокомиал диареяни олдини 
олишда, шунингдек, диарея билан оғриган бе-
морларни даволашда самарадорлигини кўр-
сатди. Янги туғилган чақалоқларни ушбу про-
биотиклар штаммларини ўз ичига олган 
аралашмалар билан озиқлантиришда диарея 
эпизодлари камроқ ва бироз сувсизланиш би-

лан давом этди [26]. Bifidobacterium BB-12 1 x 
108 CFU ва Streptococcus thermophilus TH-4 1 
X 107 CFU ўз ичига олган пробиотикларни ки-
ритганда, антибактериал терапияни қабул қи-
лувчи жуда паст ва ўта паст тана вазнига эга 
бўлган эрта туғилган чақалоқларни комплекс 
даволашда ошқозон-ичак дисфункцияси ча-
стотасини камайтиришга эришилади, бу эса 
тўлиқ энтерал озиқланиш ва тана вазнини қо-
ниқарли ўсишига эришиш имконини беради, 
бу эса стационар даволаниш муддатини ка-
майтиради [27]. 

Шундай қилиб, янги туғилган чақалоқни 
ошқозон-ичак тракти микробиотаси бола ҳа-
ётининг биринчи йилида уларнинг саломат-
лигига ва кейинги ривожланишига сезилар-
ли таъсир кўрсатади. Микробиота вакиллари 
овқат ҳазм қилиш жараёнларида иштироки, 
шунингдек, патоген бактериялар билан янги 
туғилган ошқозон-ичак тракти колонизацияни 
олдини олиш, маҳаллий ва тизимли иммуни-
тетни шакллантиришда иштироки, аллергик 
реакциялар хавфини камайтиради. Микробиал 
ландшафтнинг хилма-хиллиги ва барқарор-
лиги болани янада ривожланишига ижобий 
таъсир кўрсатади, болалик даврида атопия 
ва бир қатор сурункали касалликлар риво-
жланиш эҳтимолини камайтиради, патоген 
бактериялар томонидан ошқозон-ичак тракти 
колонизациясини олдини олади. Шу асосда, 
биз унинг таркиби Bifidobacterium BB-12 ва 
Streptococcus thermophilus TH-4 штаммларини 
ўз ичига олган пробиотиклардан фойдаланиш 
зарурлиги ҳақида хулоса қилиш мумкин, бу 
чақалоқлар ичак санчиғи кучайиши ва даво-
мийлигини камайтириш учун ёрдам беради, 
ва ҳаётини 1-йилидаги болаларда нозокомиал 
диарея хавфини камайтиради. Бундан ташқа-
ри, Bifidobacterium BB-12 ва Streptococcus 
thermophilus TH-4 штаммларини тайинлаш 
эрта туғилган чақалоқларда НЕ ва ўлим хав-
фини камайтиради.
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