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Перспективным направлением на современном этапе

является создание новых комбинированных препара-

тов, обладающих спазмолитическими, ветрогонными и

пребиотикосодержащими свойствами. В этой связи оп-

ределенный интерес представляет Плантекс, который

имеет оптимизированный набор плодов фенхеля, его

эфирное масло и лактозу. Салернский кодекс здоровья,

принятый в XIV в., гласит: "Газов скопленье наружу выво-

дит от фенхеля семя". Фенхель – двулетнее, или много-

летнее, растение (синоним: аптечный укроп). Плоды

фенхеля содержат 3–6% эфирного масла, 12–18% жир-

ного масла, в состав которого входят олеиновая, линоле-

вая, стеариновая и пальмитиновая кислоты, 5% сахара и

около 20% белковых веществ. Плоды фенхеля и эфирное

масло фенхеля реализуют положительное влияние на

физиологические функции ЖКТ в результате спазмоли-

тического действия, усиления кислотообразующей

функции желудка, моторики ЖКТ, улучшения аппетита,

нормализации обмена веществ.

Что касается еще одной составляющей Плантекса – ла-

ктозы, то получены достоверные доказательства того, что

этот углевод, являющийся одним из важнейших компо-

нентов грудного молока, считается естественным преби-

отиком, поскольку индуцирует рост бифидобактерий и

лактобацилл у детей, находящихся исключительно на

грудном вскармливании [16–18]. В верхних отделах ЖКТ

лактоза частично подвергается расщеплению, а частично

доходит в неизмененном виде до толстой кишки, где под-

вергается ферментации сахаролитическими бактериями.

Во время ферментации образуются молочная кислота и

короткоцепочечные жирные кислоты, которые воздейст-

вуют на консистенцию кала и частоту актов дефекации.

Таким образом, лактоза, входящая в состав Плантекса, в

свою очередь, является мягким регулятором моторной

функции толстой кишки.

Плантекс выпускается в детской форме, которая обес-

печивает легкость предписанного режима дозирования в

зависимости от возраста ребенка. Рекомендуемые дозы –

с 2-недельного возраста до 1 года жизни по 1–2 пакетика

в день в течение 2–4 нед. Разводят в небольшом количест-

ве жидкости, принимают  до или между приемом пищи.

Плантекс является высококачественным, надежным и

действенным препаратом для лечения детей с легкой

формой функциональных расстройств ЖКТ. Положи-

тельными качествами препарата считают его хорошую

переносимость при минимальном количестве нежела-

тельных реакций, что представляет значительный прак-

тический интерес. В качестве побочных явлений в редких

случаях могут отмечаться аллергические высыпания на

коже.

Лечение при значительно выраженных кишечных ко-

ликах проводят в стационаре, где с помощью лаборатор-

но-инструментальных технологий устанавливают при-

чину функциональных расстройств ЖКТ и дисбиотиче-

ских нарушений функций толстой кишки, в соответствии

с этим проводится комплексная коррекция. Назначают

поверхностно-активное вещество симетикон – пенога-

ситель, современные ферментные препараты, пре- и про-

биотики и другие симптоматические средства.

Литература
1. Al-Chaer E, Feng Y, Willis WD. Visceral Pain: A disturbance in the sensori-
motor continuum? Pain Forum 1998; 3: 117–25.
2. Zeltzer LK, Arnoult S, Hamilton A, DeLaura S. Human PE (ed.). Pediatric
Gastrointestinal Motility Disorders. New York: Academy Professional Informa-
tion Services; 1994; 155–76.
3. Cervero F. Mechanisms of Visceral Pain; Past and Present. Gebhart GF (ed.).
Visceral Pain: Progress in Pain Research and Management. Seattle, WA: IASP
Press; 1995; 25–40.
4. Irving GA, Wallace MS. Pain Management for the Practicing Physician. New
York: Churchill Livingston, 1997.
5. Fitzgerald M. Development of pain pathways and mechanisms. Anand KJS,
McGrath PJ (eds.). Pain in Neonates. Amsterdam, Netherlands: Elsevier, 1993;
19–37.
6. Berde CB, Sethna NF, Anand KS. Pediatric pain management. Gregory GA
(ed.). Pediatric Anesthesia. New York, NY: Churchill Livingston, 1989; 2:
679–727.
7. Anand KJS, Hickey PR. Pain and its effects in the human neonate and fetus.
N Engl J Med 1997; 317: 1321–6.
8. Bregman BS. Development of serotonin immunoreactivity in the rat spinal
cord and its plasticity after neonatal spinal lesions. Dev Brain Res 1987; 34:
245–64.
9. Walker LS, Garber J, Green JW. Psychosocial correlates of recurrent child-
hood pain: a comparison of pediatric patients with recurrent abdominal
pain, organic illness, and psychiatric disorders. J Abnorm Psychol 1993; 102:
248–58.
10. Копанев Ю.А., Соколов А.Л. Дисбактериоз кишечника: микробиоло-
гические, иммунологические и клинические аспекты микроэкологиче-
ских нарушений у детей. М., 2002.
11. Костоломова Г.А. Клинико-иммунологический анализ дисбиотиче-
ских состояний у детей. Автореф. дис. … канд. мед. наук. Тюмень, 2001.
12. Cherbut C, Aube AC, Blottiere HM et al. Effects of short-chain fatty acids on
gastrointestinal motility. Scand J Gastroenterology 1997; 32 (suppl. 222):
58–61.
13. Saavedra J, Bauman N, Oung I et al. Feeding of Bifidobacterium bifidum
and Streptococcus Thermophillus to infants in hospital for prevention of diar-
rhea and shedding of rotavirus. Lancet 1994; 344: 1046–9.
14. Киселева Е.С., Жихарева Н.С. Олигосахариды – пребиотики в дет-
ском питании. По материалам зарубежной печати. Рус. мед. журн.
2003; 3 (11): 146–8.
15. Конь И.Я., Абрамова Т.В., Куркова В.И. Мультицентровое клиниче-
ское исследование эффективности применения смеси с пребиотика-
ми в питании детей первого месяца жизни. Сб. матер. научно-прак-
тической конференции педиатров России "Фармакотерапия в педи-
атрии". М., 2004; 50.
16. Rotimi VO, Duerden BI. The development of the bacterial flora in normal
neonates. J Med Microbiol 1981; 14 (1): 51–62.
17. Gnoth MJ, Kunz C, Kinne-Saffran E. Human milk oligosaccharides are
minimally digested in vitro. J Nutr 2000; 130 (12): 3014–20.
18. Dai D, Walker WA. Protective nutrients and bacterial colonization in the
immature human gut. Advances in Pediatrics 1999; 46: 353–82.

А нтибиотикоассоциированная диарея (ААД) – это

диарея, которая появляется на фоне или после курса

антибиотиков (АБ). Причины ее могут быть различны и

могут зависеть от вида АБ, его механизма действия, дозы,

продолжительности курса. Ряд АБ может оказывать пря-

мое воздействие на структуру кишечного эпителия (не-

омицин, амоксициллина клавуланат), другие – на ки-

шечный кровоток (пенициллин, сульфаниламиды), тре-

тьи способны стимулировать мотилиновые рецепторы

и ускорять моторику кишки (эритромицин), но главной

причиной ААД является влияние АБ на экосистему ки-

шечника [1]. В результате антибиотикотерапии проис-

ходит уменьшение численности резидентной флоры,

выполняющей защитную, барьерную функцию, в резуль-

тате чего нарушается "колонизационная резистент-

ность" и увеличивается количество условно-патогенных

микроорганизмов. Параллельно нарушаются метаболи-

ческие процессы, обусловленные кишечной микрофло-

рой, и в организме могут накапливаться потенциально

токсичные продукты. Подавление облигатной микро-

флоры может сопровождаться нарушением деконъюга-

ции желчных кислот и, как следствие, – секреторной ди-

ареей. Накопление непереваренного микрофлорой му-

цина в просвете кишки может связывать катионы Na, К,

Ca и вызывать осмотическую диарею. Уменьшение пула

короткоцепочечных жирных кислот и накопление не-

расщепленных углеводов также поддерживают осмоти-

ческую диарею.
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Эпидемиология
Результаты эпидемиологического исследования, прове-

денного во Франции, показали, что из 650 детей в возрас-

те от 1 мес до 15 лет, получавших антибиотикотерапию

продолжительностью 7–10 дней, диарея (жидкий стул ча-

ще 3 раз в день на протяжении не менее 2 дней) отмечена

у 1% [2]. Наибольшую опасность имеют АБ широкого

спектра (амоксициллина клавулюнат, амоксициллин),

плохо всасываемые из кишечника, секретируемые с жел-

чью (клиндамицин, линкомицин, тетрациклин, цефтриа-

ксон, цефиксим), слабее влияют плохо проникающие в

кишечник из крови АБ (пенициллин, аминогликозиды) и

АБ узкого спектра. По данным Y.Bouhnik [3], ААД развива-

ется у 5–10% пациентов, получающих ампициллин, у 10-

25% – амоксициллина клавулюнат, у 15–20% – цефалос-

порины II поколения и лишь у 2–5%, принимающих дру-

гие антибиотики. Парентеральное назначение АБ, при ус-

ловии их энтерогепатической циркуляции, не снижает

риск ААД, за исключением аминогликозидов, введение

которых не сопровождается развитием диареи [4]. В таб-

лице представлены две группы факторов риска ААД: обу-

словленные свойствами антибиотика и особенностями

организма-хозяина.

Этиология
ААД может быть этиологически связана с различными

микробами: Pseudomonas aerugenosa, Klebsiella oxytoca,
Staphylococcus aureus и др., грибами рода Candida, но наи-

более тяжелые ее формы обусловлены Cl. difficile.
Cl. difficile - это грамположительный облигатный анаэ-

роб, который образует споры, позволяющие длительно

выживать в окружающей среде, встречается у людей и до-

машних животных, растет медленно на селективных сре-

дах, содержащих циклосерин и цефокситин и обогащен-

ных фруктозой и яичным желтком. Клостридиоз - это ти-

пичная нозокомеальная инфекция. В литературе описаны

его вспышки в больницах: только 7% пациентов стацио-

наров являются носителями Cl. difficile при поступлении и

21% становятся таковыми во время пребывания в стацио-

наре [5]. Источником инфекции могут быть туалеты, ван-

ные, швабры, тапки медперсонала, лестницы, стены боль-

ничных палат. Микроб обнаруживается на руках персона-

ла, может длительно сохраняться под кольцами на паль-

цах. Cl. difficile может распространяться в детских коллек-

тивах: детских садах, яслях, а также в роддомах. В литера-

туре описано несколько вспышек инфекции Cl. difficile у

детей. Delmee и соавт. проспективно наблюдали за одной

из палат новорожденных в больнице Бельгии в течение 6

мес и установили, что 76 (67%) из 114 детей были инфи-

цированы Cl. difficile [6]. У 2 из этих детей развился тяже-

лый некротический энтероколит. Larson и соавт. проспе-

ктивно наблюдали за 451 новорожденным в 5 палатах од-

ной из больниц Великобритании [7]. В зависимости от па-

латы, инфицированность Cl. difficile варьировала от 6 до

52%. Источником инфицирования была ванна, в которой

купали детей. При обследовании матерей, микроб в ваги-

нальных мазках не обнаружен. Небольшие вспышки кло-

стридиоза были описаны также в детских онкологиче-

ских отделениях [8].

Несмотря на высокую частоту инфицирования Cl. diffi-
cile новорожденных, симптомы диареи у них наблюдают-

ся редко (см. рисунок). Это объясняется незрелостью ре-

цепторов слизистой оболочки кишечника, что обуслов-

ливает их нечувствительность к токсинам, недостаточ-

ной активностью воспалительного ответа, а также проте-

ктивным действием материнского молока у детей, нахо-

дящихся на грудном вскармливании [9]. Могут иметь зна-

чение и материнские антитела к Cl. difficile. Наиболее вы-

сокая частота клинически манифестного клостридиоза у

детей отмечена в возрасте от 6 мес до 2 лет, поскольку ки-

шечный микробиоценоз, как и барьерные функции ки-

шечника, формируется лишь к концу 2-го года жизни.

Клиническая картина
Клинически различают 3 формы ААД:

- простую диарею;

- геморрагический колит;

- псевдомембранозный колит.

Простая диарея является самой частой формой ААД,

она может быть обусловлена любым из перечисленных

инфекционных агентов. Обычно она начинается через

несколько дней от начала курса антибиотикотерапии, но

иногда появляется лишь через несколько недель после ее

окончания. Диарея обычно нетяжелая, не сопровождает-

ся болями в животе или лихорадкой. У большинства боль-

ных диарея прекращается даже без лечения после отмены

АБ, но иногда может протекать более упорно или давать

рецидивы. При эндоскопическом исследовании слизи-

стая оболочка толстой кишки (СОТК) несколько гипере-

мирована и отечна, иногда отмечаются единичные пете-

хиальные эрозии.

Частота колонизации (1) Cl. difficile и диареи (2) у детей

разных возрастных групп.

Факторы риска развития антибиотикоассоциированной диареи
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Геморрагический колит этиологически связан с Cl. dif-
ficile или Klebsiella oxytoca [10]. Он проявляется много-

кратным водянистым стулом, впоследствии с примесью

крови, сопровождающимся приступообразными болями

в животе. Температура обычно нормальная или субфеб-

рильная. Эндоскопически обнаруживают отечную, гипе-

ремированную СОТК с множественными геморрагиче-

скими эрозиями, локализующимися как бы на возвыше-

ниях. Гистологическая картина неспецифична и харак-

теризуется воспалительной инфильтрацией lamina pro-
pria с примесью нейтрофилов, микроэрозиями, повреж-

дением крипт с уменьшением продукции слизи.

Псевдомембранозный колит (ПМК) обусловлен Cl. dif-
ficile, которая вырабатывает токсины А и В. Почти все

штаммы Cl. difficile продуцируют оба токсина, реже -

только токсин В. Токсины Cl. difficile повреждают актин

микроворсинок энтероцитов, вследствие чего усилива-

ется парацеллюлярная проницаемость кишечного эпи-

телия, происходит потеря ионов хлора из клеток. Кроме

того, токсины вызывают воспалительную реакцию СОТК

с продукцией провоспалительных цитокинов, хемоки-

нов, эйкозаноидов и субстанции Р. Результатом этого

процесса является выраженная нейтрофильная ин-

фильтрация стенки кишки и формирование псевдомем-

бран на поверхности слизистой оболочки [11].

В 95% случаев ПМК манифестирует тяжелой диареей

4–10 раз в день, стул может быть водянистым, светлым

или зеленоватым с большим количеством слизи и про-

жилками крови. В 70% диарея сопровождается тенезма-

ми, в 26% – повышением температуры, может быть не-

большая потеря массы тела, гипоальбуминемия, гипохо-

лестеринемия [12]. Иногда диарея отсутствует и заболе-

вание проявляется токсическим мегаколоном или иле-

усом, может быть небольшой асцит.

Эндоскопическая картина ПМК обычно очень харак-

терная: на поверхности отечной гиперемированной

СОТК обнаруживают желтовато-белые выступающие

бляшки диаметром от 2 до 20 мм. Гистологически выяв-

ляют поверхностный некроз СОТК с экссудатом лейко-

цитов и фибрина, перемешанных со слизью. Крипты за-

полнены слизью, в собственной пластинке – выражен-

ная инфильтрация полиморфно-ядерными лейкоцита-

ми.

При более легком течении ПМК типичные бляшки эн-

доскопически могут не обнаруживаться, поэтому гисто-

логическое исследование имеет важное значение, так

как позволяет выявить очаговые некрозы эпителия с фи-

бринозно-лейкоцитарным экссудатом. При очень тяже-

лом ПМК эндоскопическая картина может напоминать

ишемический колит или болезнь Крона с формировани-

ем глубоких язв под фибрином, что требует тщательной

дифференциальной диагностики с этими заболевания-

ми [13].

В ряде случаев у детей Cl. difficile может стать причиной

рецидивирующей или хронической диареи, повторных

кишечных колик или других гастроинтестинальных

симптомов, которые могут сопровождаться плохим ап-

петитом и задержкой роста [14]. Повышенный риск кло-

стридиоза имеют дети с болезнью Гиршпрунга, синдро-

мами короткой кишки и кишечной псевдообструкции.

Осложнениями ПМК у детей могут быть экссудативная

энтеропатия [14], ректальный пролапс [15], хронический

остеомиелит [16], перфорация кишки и некротический

энтероколит [17].

Диагностика
Появление диареи на фоне или после курса АБ требует

уточнения ее этиологии. С этой целью проводят посев

кала на ряд питательных сред, в том числе культивирова-

ние в аэробных и анаэробных условиях. Для посева на Cl.
difficile используют циклосерин-цефокситин-фруктоз-

ный агар. Бактериологический метод имеет ограничен-

ную чувствительность (78%) и требует наличия хорошо
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оснащенной лаборатории, что не всегда возможно на

практике. По этой причине для диагностики клостридио-

за все большую распространенность приобретает имму-

ноферментный метод обнаружения токсинов А и В в кале.

Его чувствительность составляет от 76 до 96%, специфич-

ность – от 94 до 100% [5]. Учитывая вероятность обнару-

жения у пациента лишь одного из токсинов, рекомендует-

ся каждый раз исследовать кал на оба из них.

Учитывая многообразие причин диареи у детей, даже

при обнаружении Cl. difficile или высеве других возмож-

ных возбудителей ААД, в каждом случае необходим тща-

тельный анализ клинико-анамнестических данных и ре-

зультатов дополнительных исследований для установле-

ния точной этиологии диареи у ребенка.

Лечение
В случае появления диареи на фоне курса антибиотико-

терапии, если возможно, необходимо отменить данный

АБ. При любой из клинических форм ААД показано на-

значение пробиотиков, в случае необходимости продол-

жения антибиотикотерапии по поводу основной патоло-

гии производят смену АБ на менее опасный. Выбор АБ в

этой ситуации может зависеть как от чувствительности

микрофлоры, вызвавшей основное заболевание, так и от

этиологии ААД. При предполагаемой роли условно-пато-

генных аэробов, в частности Kl. oxytoca, рекомендуются

аминогликозиды II поколения парентерально (амикацин

10 мг/кг) или нитрофураны (нифурател 15 мг/кг), при

кандидозе – флуконазол (10 мг/кг внутрь или внутривен-

но) или натамицин (100 мг 2 раза в день внутрь), при кло-

стридиозе – метронидазол (20 мг/кг внутрь) или ванко-

мицин (40 мг/кг внутрь). При этом АБ назначают совме-

стно с пробиотиком.

Среди известных пробиотиков только два доказали

свою эффективность в лечении ААД: Saccharomyces
boulardii (Энтерол) и Lactobacillus rhamnosus GG (LGG).

Однако сравнительные данные по изучению результатов

лечения ААД этими пробиотиками показали, что

S. boulardii превосходят LGG по эффективности: устране-

ние симптомов диареи на фоне лечения S. boulardii было

достигнуто у 95% больных, в то время как при лечении

LGG – у 80%, рецидивы же диареи наблюдались после от-

мены LGG у 50% больных, а после курса S. boulardii – толь-

ко у 5% [5]. Монотерапия ААД S. boulardii не уступает по

эффективности лечению метронидазолом или ванкоми-

цином, а по отдаленным результатам и вероятности реци-

дивов – превосходит таковое [5].

В эксперименте антимикробное действие лиофилизи-

рованных S. boulardii было продемонстрировано в отно-

шении многих патогенных микроорганизмов, вирусов,

грибов и простейших: Rotavirus, Cl.difficile, Candida albi-
cans, Candida crusei, Klebsiella oxytoca, Pseudomonas aerugi-
nosa, Salmonella typhimurium, Yersinia enterocolitica,
Escherichia coli, Shigella dysenteriae, Staphylococcus aureus,
Entamoeba histolytica, Giardia lamblia. Столь широкий круг

действия позволяет использовать S. boulardii как для лече-

ния острых диарей, так и для устранения практических

всех возможных возбудителей ААД [18, 19]. S. boulardii об-

ладают природной антибиотикоустойчивостью, что поз-

воляет назначать препарат уже на фоне лечения АБ. Они

обладают природной устойчивостью к соляной кислоте и

другим секретам и ферментам желудочно-кишечного

тракта, что позволяет беспрепятственно достигать любых

отделов кишечника и активно функционировать в нем.

S. boulardii продуцирует особую протеазу 54 кДа, которая

ингибирует действие токсинов Cl. difficile А и В в СОТК

[20]. Благодаря маннозе, присутствующей в высокой кон-

центрации на клеточной мембране S. boulardii, патоген-

ные бактерии крепко прилипают к дрожжевой клетке,

взаимодействуя с лектиновыми рецепторами (адгезина-

ми) и выводятся из кишечника наружу. Этот механизм

предотвращает адгезию патогенных бактерий к СОТК

[21]. S. boulardii снижают гиперсекрецию воды и электро-

литов, вызываемую энтеротоксинами патогенных бакте-

рий, высвобождая белок 120 кДа, который подавляет сти-

муляцию аденилатциклазы, тем самым снижая продук-

цию цАМФ и секрецию хлоридов и жидкости [22]. Кроме

того, S. boulardii тормозят процессы фосфорилирования

и распада белков, уменьшая вероятность экссудации и по-

тери белка [22]. S. boulardii способствуют сохранению

плотности межклеточных соединений кишечного эпите-

лия, препятствуя фосфорилированию легких цепей мио-

зина, поддерживая таким образом целостность СОТК [23].

Лиофилизированные S. boulardii выделяют полиамины –

спермин и спермидин – гормоноподобные субстанции,

стимулирующие регенерацию кишечного эпителия [24].

Это сопровождается повышением ферментативной ак-

тивности кишечника за счет стимуляции выработки мем-

бранных ферментов: лактазы, сахараза изомальтазы,

мальтазы [24], а также усилением всасывания посредством

усиления работы транспортного канала SGLT-1, обеспе-

чивающего совместное всасывание Na и глюкозы [24].

S. boulardii оказывает стимулирующее действие на мест-

ную иммунную систему кишечника, усиливая секрецию

SIgA [24]. Одновременно происходит подавление MAPки-

назы ядерного провоспалительного белка NFkB с соот-

ветствующим снижением продукции провоспалитель-

ных цитокинов [25] и окиси азота (NO), местного сосудо-

расширяющего медиатора. S. boulardii участвуют в мета-

болизме углеводов, увеличивая пул короткоцепочечных

жирных кислот (уксусной, масляной и пропионовой),

усиливая тем самым энергообеспечение и регенерацию

эпителия и способствуя росту собственной индигенной

бифидофлоры [26]. Столь мощное комплексное воздейст-

вие S. boulardii на все звенья патогенеза диареи объясняет

высокую эффективность содержащего их препарата при

ААД и других диарейных заболеваниях и выводит

S. boulardii из общего ряда пробиотиков, позволяя рассма-

тривать его в качестве биотерапевтического агента с ши-

роким потенциалом лечебных свойств.

Энтерол назначается детям в дозе от 500 до 1000 мг/сут

в зависимости от возраста, курс может составлять от 10 до

30 дней. Buts и соавт. показали высокую эффективность

S. boulardii в дозе 500 мг/сут в течение 15 дней при лече-

нии 19 детей в возрасте от 2 до 32 мес с хронической ди-

ареей, ассоциированной с Cl. difficile [27]. Исчезновение

симптомов диареи было достигнуто у 94,7%, отрицатель-

ный ответ на токсин В Cl. difficile – у 84,2% детей, побоч-

ных реакций не зарегистрировано. В исследовании

Costalos и соавт. S. boulardii в дозе 50 мг/кг (курс 30 дней)

оказали благоприятное действие на формирование ки-

шечного биоценоза у 87 недоношенных детей, получав-

ших энтеральное питание [28].

Результаты многочисленных исследований (в целом

объединивших 3000 больных), в которых изучали эффек-

тивность S. boulardii при лечении пациентов разных забо-

леваний кишечника, доказали безопасность их назначе-

ния в любом возрасте. Было отмечено лишь несколько

случаев фунгемии у пациентов с центральным венозным

катетером, поэтому Энтерол не следует рекомендовать

детям, находящимся в реанимации и получающим тера-

пию через центральный венозный катетер.
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С видетельством пристального интереса к вопросам

микроэкологии человека, ее формированию, роли в

поддержании здоровья человека и, в первую очередь, в

определении значения ее нарушений являются увеличи-

вающееся с каждым годом количество публикаций по

данной проблеме. Во многом это стимулируется не толь-

ко пониманием актуальности проблемы нарушения мик-

роэкологии желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), но, в

большей степени, тем, что подходы к их коррекции оста-

ются предметом дискуссии [1].

Эволюция понятия "дисбиоз кишечника", впервые

предложенного в начале ХХ в. A.Nestle, как «появление в

кишечнике человека под влиянием неблагоприятных фа-

кторов (в основном кишечных инфекций) "неполноцен-

ных" штаммов кишечной палочки, в отличие от "полно-

ценных", свойственных здоровым людям» [2] в значитель-

ной степени определялась расширением наших знаний о

функции нормальной микрофлоры, ее участии в станов-

лении и поддержании иммунного гомеостаза организма

человека, метаболических процессах, обеспечении коло-

низационной резистентности, интимных процессах вза-

имодействия ее представителей.

Одной из наиболее частых причин формирования ди-

сбиотических нарушений в детском возрасте являются

острые кишечные инфекции (ОКИ). По данным разных

авторов, нарушение нормальной микрофлоры кишечни-

ка имеет место у 95–97% больных с ОКИ [3, 4]. При этом

количественно и качественно измененная микрофлора

кишечника может становиться источником интоксика-

ции и сенсибилизации, потенцирует патологические

процессы в кишечнике, снижает темпы репаративных

процессов, представляет собой одно из ключевых звень-

ев сложной цепи развития хронических инфекционно-

воспалительных заболеваний ЖКТ, нарушения проница-

емости кишечного барьера по отношению к инфекцион-

ным и неинфекционным агентам, способствующим фор-

мированию пищевой аллергии. [2]. Проведенные ранее

исследования показали, что развивающийся при ОКИ ди-

сбактериоз утяжеляет их течение, способствует хрониза-

ции процесса и формированию упорных диарей, снижа-

ет эффективность проводимой терапии [5].

Своевременная коррекции дисбиотических наруше-

ний кишечника в данной ситуации обеспечивает ускоре-

ние репаративных процессов, восстановление иммуно-

логического гомеостаза, снижает риск развития хрони-

ческих заболеваний ЖКТ. Для этого традиционно ис-

пользуются пробиотики. В нашей стране наиболее попу-

лярными и изученными являются пробиотики, содержа-

щие бифидобактерии (Bifidobacterium longum, B. breve, B.
infantis, B. bifidum, B. adolescentis, B. animalis), лактобакте-

рии (Lactobacillus rhamnosus, L. acidophilus, L. casei, L. bul-
garicus, L. gasseri) и другие микроорганизмы (Lactococcus
cremoris, L. lactis, Streptococcus thermophilus, Enterococcus
faecium, Saccharomyces boulardi).

В последние годы пробиотикотерапия получила новое

развитие в виде научных разработок, подбора соответст-

вующих штаммов микроорганизмов, что позволило соз-

дать современные продукты высокой биологической
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