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О
стрые кишечные инфекции (ОКИ) в настоящее
время занимают второе место в структуре ин-
фекционной заболеваемости у детей. В Европе

ежегодно регистрируется от 0,5 до 1,9 эпизодов ин-
фекционных диарей у детей младше 3 лет [1, 2].

Цель данной публикации – напомнить, что врачи
разных специальностей в своей профессиональной
деятельности, да и повседневной жизни, встречаются с
инфекционными диареями гораздо чаще, чем думают.
Кроме этого, необходимо подчеркнуть, что подходы к
диагностике ОКИ в настоящее время имеют тенден-
цию к унификации, а терапия основана в первую оче-
редь на патогенетическом типе диареи.

Принято выделять три вида диарей: диареи рези-
дентов (residents’ diarrhea), диареи путешественников
(travelers’ diarrhea) – ДП и нозокомиальные диареи
(nosocomial diarrhea), включая антибиотикоассоции-
рованные диареи (ААД).

Известно, что у детей 70% кишечных инфекций в лю-
бое время года вызывается вирусными агентами, а в хо-
лодное время года на долю вирусных гастроэнтеритов
приходится до 90% случаев инфекционных диарей у
детей [1, 3].

ДП – это одна из форм инфекционной диареи, кото-
рая чаще всего встречается у людей, живущих в про-
мышленно развитых странах и поехавших отдыхать
или работать в развивающуюся страну с тропическим
или субтропическим климатом. ДП предполагает три и
более эпизода неоформленного стула в день и один
или более других симптомов кишечной инфекции, та-
ких как подъем температуры, тошнота, рвота, боли в
животе, императивные позывы к дефекации [4]. К слу-
чаям ДП также следует отнести развитие диареи в пер-
вые 7–14 дней после возвращения домой. Обычно за-
болевание имеет тенденцию к самостоятельному раз-
решению с длительностью симптомов менее 1 нед и
является, несомненно, самым частым расстройством,
встречающимся у этой категории лиц. К сожалению,
даже в профессиональной среде бытует мнение о су-
ществовании некоей связи ДП с изменением состава
воды и пищевых продуктов в новых местах пребыва-
ния, психологическими факторами и другими причи-
нами (акклиматизация и т.д.), на самом деле это не со-
ответствует истине, а поездки чаще приводят к за-
держке стула из-за непривычной ситуации.

Диарея в поездке возникает в среднем у 40% путеше-
ственников [5]. Выделены факторы риска развития ДП:
детский и подростковый возраст; первое посещение
данного региона; несоблюдение диетических реко-
мендаций; индивидуальные особенности желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ); генетические факторы
риска; ежедневное использование ингибиторов про-
тонной помпы; низкая материальная обеспеченность
туриста; проживание среди коренных жителей ре-
гиона; эпизод ДП при предыдущих поездках [6, 7].

Долгие годы считали, что большинство ДП (около
80%) вызывается бактериальными агентами (преиму-
щественно кампилобактериями и энтеротоксиген-
ными эшерихиями), однако в последние годы по-
является все больше сообщений, что у детей в этиоло-
гии ДП большую роль играют вирусы [8, 9]. Это под-
твердили и наши собственные данные: мы проанали-

зировали этиологию заболевания у 60 госпитализиро-
ванных детей с ДП и доказали, что в 56% случаев диа-
рея вызвана вирусами, 18% – бактериями и 18% – ви-
русно-бактериальными ассоциациями.

Распространенная точка зрения, что ДП характерна
только для жителей экономически развитых стран при
их выезде в развивающиеся страны, оказалась не со-
всем обоснованной, так как имеются данные, что забо-
левание обнаруживается почти с такой же частотой и у
жителей развивающихся стран при их поездках в раз-
витые страны. Появились данные о значительной ча-
стоте ДП не только в летние, но и зимние месяцы [8, 9].

Нозокомиальные диареи. ААД принято считать
диареи, которые характеризуются тремя и более эпи-
зодами неоформленного стула в течение двух и более
последовательных дней, развившиеся на фоне приме-
нения антибактериальных препаратов и в течение 
4 нед после их отмены, если не была установлена дру-
гая причина диареи (Всемирная организация здраво-
охранения – ВОЗ, 2004). При этом на долю идиопати-
ческих ААД приходится около 75% случаев, а 15–20%
вызывается токсинообразующими Clostridium difficile,
которые могут вызывать как легкие формы диарей, так
и псевдомембранозный колит [10, 11].

ААД составляют 20–45% всех нозокомиальных диа-
рей [12, 13]. Нозокомиальными инфекционные диареи
считают в случае их развития через 72 ч и позже после
госпитализации, в случае отсутствия других причин,
приводящих к диарее. Среди этиологических агентов
нозокомиальных диарей доминируют вирусные
агенты (рота-, норо-, адено-, энтеровирусы). Доказано,
что нозокомиальный C. difficile уступает по частоте
встречаемости только внутрибольничной ротавирус-
ной инфекции [13].

В детском возрасте инфекция, вызванная токсиген-
ными C. difficile, нередко протекает в виде смешанных
кишечных инфекций, что затрудняет диагностику и
дифференциальную диагностику, а отчасти и услож-
няет терапию. По данным ФГБУ НИИДИ ФМБА России
(2011–2013 гг.), у 52% детей с острым энтероколитом,
вызванным токсигенными C. difficile, выявление в имму-
ноферментном анализе токсинов А/В C. difficile сочета-
лось с обнаружением в фекалиях других этиологически
значимых агентов: диареегенных вирусов (рота-, норо-,
астровирусов) или бактерий (сальмонелл, диарееген-
ных эшерихий, кампилобактерий, иерсиний).

Диагностика вариантов ОКИ
Диагностика ОКИ основывается на клинико-эпиде-

миологических данных. Большое значение имеют
сбор эпидемиологического анамнеза (случаи заболе-
вания в коллективе, алиментарные факторы, поездки,
купание в открытых водоемах и т.д.) и учет возраста за-
болевших. В первую очередь необходимо установить
патогенетический тип диареи (инвазивный, секретор-
ный, осмотический или смешанный), определить син-
дром поражения ЖКТ (гастрит, гастроэнтерит, энте-
рит, гастроэнтероколит, энтероколит, колит, дисталь-
ный колит), кроме этого, важно диагностировать
имеющиеся осложнения ОКИ (синдром дегидратации,
инфекционно-токсический шок, гемолитико-уреми-
ческий синдром и т.д.) [14].

г а с т р о э н т е р о л о г и я

Диареи резидентов и путешественников 
у детей: тактика диагностики и терапии
М.К.Бехтерева1, В.В.Иванова2, П.С.Макриди3

1Отдел кишечных инфекций ФГБУ НИИДИ ФМБА России, Санкт-Петербург;
2Отдел интенсивной терапии неотложных состояний у детей ФГБУ НИИДИ ФМБА России, Санкт-Петербург;
3Отдел микроэкологии человека ФГБУ НИИДИ ФМБА России, Санкт-Петербург



При проведении лабораторного обследования врач
должен руководствоваться Санитарными правилами
СП 3.1.1.3108-13 «Профилактика острых кишечных
инфекций», введенными в действие в 2014 г. В СП
3.1.1.3108-13 впервые разрешается расшифровывать
ОКИ любым методом: «Подтверждение этиологии
ОКИ проводится любыми методами, доступными для
лаборатории. Для диагностики ОКИ используются ди-
агностические системы, зарегистрированные в Рос-
сийской Федерации в установленном порядке. Мето-
дами для подтверждения этиологии ОКИ является вы-
деление и идентификация возбудителя с помощью пи-
тательных сред и биохимических тестов, полимераз-
ная цепная реакция (ПЦР), серологические методы ис-
следования (реакция пассивной гемаагглютинации,
иммуноферментный анализ и другие) и другие ме-
тоды, позволяющие проводить индикацию и иденти-
фикацию возбудителей и токсинов…».

По нашим данным, наиболее эффективным является
использование молекулярно-биологических методов
исследования. Проведен анализ этиологической струк-
туры кишечных инфекций у более чем 5500 госпита-
лизированных детей в 2009–2013 гг. в ФГБУ НИИДИ
ФМБА России (Санкт-Петербург) с использованием
ПЦР. Установлено, что структура этиологически рас-
шифрованных диарей представлена следующим обра-
зом: в 72,9% случаев заболевание вызвано одним или
несколькими вирусными агентами (доминировали ро-
тавирусы и норовирусы), на долю бактериальных диа-
рей пришлось 19,8% случаев и у 6,9% пациентов кишеч-
ная инфекция была обусловлена вирусно-бактериаль-
ными ассоциациями.

Необходимо признать, что в практической работе
для «улучшения» статистических показателей и «облег-
чения» повседневной работы специалистов осуществ-

ляется маскировка диагноза ОКИ под разными неин-
фекционными нозологическими формами (функцио-
нальное расстройство ЖКТ, ферментативная недоста-
точность, дискинезия кишечника, обострение хрони-
ческого гастродуоденита и т.д.), вследствие этого лабо-
раторное обследование не назначается. Лабораторное
обследование пациентов детского возраста с инфек-
ционными диареями в регламентированном объеме
проводится только в детских инфекционных стацио-
нарах. Поэтому подлинная эпидемиологическая ситуа-
ция и заболеваемость ОКИ детей, особенно вирусной
этиологии, остаются неизвестными. Однако затраты
на лабораторную диагностику высоки, а влияние на
тактику терапии минимально.

В связи с этим хочется напомнить мнение предста-
вителей Всемирной организации гастроэнтерологов, в
соответствии с которым лабораторное исследование
при диарее показано:

• больным с тяжелыми и генерализованными (сеп-
тическими) формами болезни (обезвоживанием,
лихорадкой или с наличием крови в кале);

• при вспышках инфекции;
• при персистирующих диареях [1, 15].
Наверное, уже назрела необходимость обсуждения

этого тезиса в профессиональных сообществах педи-
атров, инфекционистов и эпидемиологов.

Дети с инфекционными диареями могут получать ме-
дицинскую помощь как в амбулаторных, так и в стацио-
нарных условиях. В настоящее время в России единых
подходов к показаниям для госпитализации не сформу-
лировано. Около 28% пациентов, госпитализирован-
ных в клинику ФГБУ НИИДИ ФМБА России с диагнозом
ОКИ, не нуждались в лечении в стационаре, в то же
время 11% детей госпитализированы на поздних сро-
ках болезни в связи с наличием серьезных осложнений.
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Всемирной организацией гастроэнтерологов (2012 г.)
четко сформулированы показания к госпитализа-
ции при инфекционных диареях у детей:

• клиническая картина обезвоживания;
• изменение психического состояния;
• ранний возраст пациента (младше 6 мес или менее

8 кг массы тела);
• отягощенный преморбидный фон (недоношен-

ность, хронические заболевания и пр.);
• лихорадка выше 38°С для детей младше 3 мес или

выше 39°С для детей от 3 до 36 мес;
• видимая кровь в стуле;
• выраженный диарейный синдром (частый и

значительный по объему стул);
• упорная (повторная) рвота;
• отсутствие эффекта от оральной регидратации;
• недостаточный эффект от амбулаторного лечения

в течение 48 ч;
• клинический симптомокомплекс тяжелого инфек-

ционного заболевания с расстройством гемодина-
мики, недостаточностью функции органов;

• эпидемиологические показания (дети из «закры-
тых» учреждений с круглосуточным пребыванием,
многодетных семей и т.д.);

• невозможность обеспечить надлежащий уход на
дому (социальные или технические проблемы) [15].

Подходы к терапии
Алгоритм терапии ОКИ у детей предполагает целе-

направленное воздействие (в первую очередь на мак-
роорганизм), обусловливающее коррекцию возник-
ших водно-электролитных расстройств и элимина-
цию возбудителя.

Европейское общество по педиатрической гастроэн-
терологии, гепатологии и нутрициологии (ESPGHAN)
и Европейское общество детских инфекционных бо-
лезней (ESPID) разработали научно обоснованные ре-
комендации по лечению острого гастроэнтерита у де-
тей в Европе. В них указано, что ключевой элемент те-
рапии – регидратация и адекватное питание.
Отмечено, что в большинстве случаев лекарственная
терапия не является необходимой, однако отдельные
пробиотики благоприятно сказываются на симпто-
мах и длительности заболевания. Доказательную базу
имеют только два пробиотика – Lactobacillus GG и Sac-
charomyces boulardii. В этом документе указано, что
другие лекарственные средства могут быть эффектив-
ными, но требуют дальнейших исследований [1].

В нашей стране зарегистрирован препарат, содержа-
щий S. boulardii, – Энтерол®.

При водянистой диарее ВОЗ считает абсолютно до-
казанной эффективность только двух терапевтиче-
ских мероприятий – регидратации и диетотерапии
(2006 г.) [1].

В России основополагающими элементами терапии
считаются регидратация, диетотерапия и энтеросорб-
ция [14]. Следует отметить, что многие специалисты
относят энтеросорбцию не только к патогенетической
терапии, но и этиотропной [16].

Рассмотрим подробнее разные возможности тера-
пии, которые в соответствии с современными реко-
мендациями или традиционно используются в нашей
стране.

Регидратация. Эффективность глюкозо-солевых
растворов для оральной регидратации обусловлена
тем, что при их использовании происходит замещение
теряемых солей, наличие глюкозы служит не только
восполнению энергетических потерь макроорга-
низма, но, кроме этого, глюкоза обеспечивает транс-
порт натрия и калия через слизистую оболочку тонкой
кишки, что способствует более быстрому восстановле-
нию водно-солевого гомеостаза [17].

«Классические» растворы для оральной регидрата-
ции имели осмолярность 311–282 мосм/л, «улучшен-
ные» регидратационные растворы рекомендованы
ВОЗ и ЮНИСЕФ в 2006 г. Требования к растворам со
«сниженной» осмолярностью: соотношение натрия и

глюкозы – 60/90 ммоль/л, осмолярность 200–240 мос-
моль/л и энергетическая ценность до 100 ккал. Со-
гласно данным ВОЗ и ESPGHAN (European Society for
Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition –
Европейское общество детской гастроэнтерологии и
питания) только при лечении растворами со снижен-
ной осмолярностью улучшается всасывание в кишеч-
нике воды и электролитов, сокращаются объем и дли-
тельность диареи [17, 18].

Доказано, что при лечении гастроэнтеритов у детей
оральная регидратация высоко эффективна у боль-
шинства из них, не уступает по эффективности, а по
некоторым показателям превосходит парентеральную
регидратационную терапию [18].

Показанием к проведению оральной регидратации
являются диарейные заболевания любой этиологии,
сопровождающиеся эксикозом 1 и 2–3-й степени. Ос-
новными принципами оральной регидратации яв-
ляются: дробность введения жидкости при определен-
ном соотношении состава вводимых жидкостей в за-
висимости от преобладающих потерь. Глюкозосоле-
вые и бессолевые растворы следует чередовать, их не-
желательно смешивать.

Методика расчета жидкости для оральной регидра-
тации. Оральная регидратация проводится в два этапа:
I – первые 6 ч после поступления больного ликвиди-
руют водно-солевой дефицит, возникший до начала
лечения; II этап – поддерживающая терапия, которую
проводят весь последующий период лечения с учетом
суточной потребности ребенка в жидкости, солях и
продолжающихся их потерь.

I этап. Количество жидкости для первичной регидра-
тации на данном этапе рассчитывают по специальной
формуле:

V=Р×П×10/6,

где V – объем жидкости (в мл), вводимый больному
за час; Р – масса тела больного (в кг); П – процент ост-
рой потери массы тела больного; 10 – коэффициент
пропорциональности.

II этап. Поддерживающую терапию проводят в зави-
симости от продолжающихся потерь жидкости и со-
лей со рвотой и испражнениями. За каждый последую-
щий 6-часовой отрезок ребенок должен выпить
столько раствора, сколько он потерял жидкости с ис-
пражнениями и рвотными массами за предыдущие 6 ч.
Второй этап регидратации продолжают до прекраще-
ния диареи. Ориентировочный объем раствора для
поддерживающей регидратации составляет от 80 до
100 мл на 1 кг массы тела в сутки.

Для оральной регидратации применяются как бессо-
левые растворы: рисовый отвар, кипяченая вода, чай с
небольшим количеством сахара, неконцентрирован-
ный изюмный отвар, так и специальные глюкозосоле-
вые препараты: Хумана Электролит с фенхелем, Ху-
мана Электролит со вкусом банана, Гидровит, Регид-
рон оптим, Celia CRO. Кроме этого, в настоящее время
имеется готовый морковно-рисовый отвар для отпаи-
вания детей ОРС-200 (ORS-200).

Самым главным принципом оральной регидратации
является дробность введения жидкости, для этого ме-
дицинский персонал или родители должны поить ре-
бенка малыми порциями через 8–12 мин. Ребенку в
возрасте до 1 года за 1 раз можно давать до 5,0 мл 
(1 чайная ложка) жидкости, от 1 года до 3 лет – до
10,0 мл (2 чайных или 1 десертная ложка), детям более
старшего возраста – до 15,0 мл (1 столовая ложка).
Жидкость ребенку нужно предлагать из ложки, пи-
петки, можно вливать из шприца или наливать необхо-
димый разовый объем жидкости в маленький рожок
или поильник.

Противопоказаниями для проведения оральной ре-
гидратации являются: инфекционно-токсический
(септический) шок; синдром дегидратации 2–3 и 3-й
степени; неукротимая рвота; потеря жидкости со рво-
той и диареей; олигоанурия как проявление острой
почечной недостаточности; сахарный диабет; наруше-
ния всасывания глюкозы. Эффективность оральной
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регидратации оценивается по уменьшению объема по-
терь жидкости, стабилизации или прибавке массы
тела, исчезновению клинических признаков обезво-
живания, нормализации диуреза и улучшению общего
состояния ребенка.

Диетотерапия острых инфекционных диарей у де-
тей преследует следующие цели: предупреждение ката-
болизма; предотвращение развития атрофии слизи-
стой кишечника; обеспечение достаточным количе-
ством жиров и углеводов в легкодоступных формах в
качестве источников энергии; поступление необходи-
мого количества белка; при этом необходимо откор-
ригировать имеющийся синдром мальабсорбции (в
90% случаев вторичную лактазную недостаточность);
при этом желательно воздействовать на иммунорези-
стентность макроорганизма и по возможности сни-
зить частоту нозокомиального инфицирования паци-
ентов. Адекватная диетотерапия ребенка с ОКИ яв-
ляется залогом гладкого течения заболевания и отсут-
ствия нарушений трофического статуса в периоде
поздней реконвалесценции [1, 15, 16].

Энтеросорбция – единственный неинвазивный
метод детоксикации, энтеросорбенты связывают и вы-
водят патогенные агенты: вирусы, бактерии и их ток-
сины, непереваренные углеводы и желчные кислоты;
способствует восстановлению слизистой кишечника;
ограничивают проникновение вирусов, оказывают ци-
томукопротективный эффект [19].

Прием энтеросорбентов приводит к уменьшению
симптомов интоксикации, улучшению самочувствия
больных и купированию признаков воспаления, сниже-
нию болевого синдрома, уменьшению вздутия живота,
снижению массы стула, исчезновению гемоколита, что
сопровождается восстановлением целостности и про-
ницаемости слизистых оболочек толстой кишки [16].

Антимикробная терапия. Наиболее дискутабель-
ным остается вопрос о целесообразности использова-
ния антимикробных препаратов (АМП) в лечении бак-
териальных ОКИ у детей [20, 21].

Показано, что использование АМП не всегда обес-
печивает бактериологическую санацию макроорга-
низма, а в ряде случаев способствует продолжительной
персистенции возбудителей ОКИ вследствие подавляю-
щего влияния на облигатную микрофлору кишечника.
Кроме того, применение противомикробных препара-
тов нередко обусловливает развитие аллергических ре-
акций и может привести к развитию серьезных ослож-
нений, таких как псевдомембранозный колит. При энте-
рогеморрагическом эшерихиозе применение АМП при-
водит к массивному высвобождению шигаподобного
токсина, следовательно, увеличению риска развития ге-
молитико-уремического синдрома [22].

Поэтому в настоящее время показания к использова-
нию антибиотиков в лечении ОКИ являются строго
ограниченными и определяются этиологией заболева-
ния, формой тяжести инфекционного процесса, воз-
растом и состоянием преморбидного фона пациента.
В соответствии с рекомендациями ВОЗ антимикроб-
ная терапия при инфекционных диареях показана
только при следующих нозологических формах: хо-
лере, брюшном тифе, шигеллезе и амебиазе [1].

В соответствии с российскими рекомендациями ан-
тимикробная терапия у детей с ОКИ показана при: раз-
витии (угрозе развития) генерализованных форм (ти-
фоподобных, септических); тяжелых формах инвазив-
ных диарей, а также среднетяжелых формах инвазив-
ных ОКИ у детей групп риска [14–16]. Также антибак-
териальная терапия является обязательной для паци-
ентов с иерсиниозами.

Принципы рациональной антибактериальной тера-
пии ОКИ у детей включают:

• своевременное назначение препарата (период раз-
гара болезни);

• разделение используемых АМП на стартовые, аль-
тернативные и препараты резерва;

• учет антибиотикочувствительности выделенных
штаммов;

• использование оптимального способа, дозы, крат-
ности введения и курса терапии;

• а также учет индивидуальных особенностей паци-
ента (возраста, преморбидного фона и т.д.).

Стартовые препараты: нитрофураны, аминоглико-
зиды I–II поколения, производные оксихинолина; аль-
тернативные АМП: защищенные аминопенициллины,
нефторированные хинолоны (налидиксовая кислота),
хлорамфеникол, макролиды II поколения, цефалоспо-
рины 2–3-й генерации, аминогликозиды II–III поколе-
ния (амикацин, нетилмицин), нитроимидазолы. К пре-
паратам резерва относятся цефалоспорины 3–4-й гене-
рации, карбапенемы, фторхинолоны (в РФ разрешены у
лиц старше 18 лет, поэтому у детей их можно использо-
вать только по жизненным показаниям) [7, 11, 27]. При
лечении среднетяжелых и тяжелых колитов, вызванных
C. difficile, стартовым препаратом является метронидазол,
а препаратами резерва – ванкомицин и рифаксимин (у
лиц старше 12 лет), а за рубежом – фидаксомицин [10].

Длительность антимикробной терапии обычно со-
ставляет 5–7 дней.

Бактериофаги. В эру антибиотикорезистентности
альтернативу АМП составляют бактериофаги – это вы-
сокоэффективные иммунобиологические препараты
антимикробного действия, применяемые для лечения и
профилактики бактериальных инфекций, в том числе и
инфекций, связанных с оказанием медицинской по-
мощи. Показания к использованию бактериофагов при
инфекционных диареях: в качестве монотерапии – при
стертых и легких формах инвазивных ОКИ; в сочета-
нии с АМП или последовательно – при среднетяжелых
и тяжелых формах ОКИ в период обратного развития
симптомов; при бактериовыделении (у реконвалес-
центных или транзиторных бактерионосителей); в
комплексе терапии энтероколитов условно-патоген-
ной и стафилококковой этиологии; для коррекции на-
рушений микробиоценоза кишечника [23, 24].

Пробиотики. Немаловажное значение в терапии
бактериальных диарей имеет использование пробиоти-
ков и пребиотиков. Пробиотики могут как быть отне-
сены к средствам патогенетической терапии, так и рас-
сматриваться в качестве этиотропного воздействия.
Имеются данные о многочисленных исследованиях эф-
фективности при инфекционных диареях пробиотиче-
ских микроорганизмов, таких как Saccharomyces
boulardii, Lactobacillus rhamnosus GG, L. reuteri, L. сasei, Bifi-
dobacterium bifidum BB 12, Escherichia coli Nissle 1917, En-
terococcus faecium SF68. Наибольшая доказательная база
высокой эффективности была получена в отношении 
L. rhamnosus GG и S. boulardii [15, 25–28].

S. boulardii – вид дрожжевых грибов, впервые выде-
ленный из сока личи французским ученым Анри Була-
ром в 1923 г., после того как он заметил, что представи-
тели коренного населения Юго-Восточной Азии для
купирования диареи при холере жуют кожуру этого
плода. Исследования, проведенные лабораторией
Biocodex начиная с 1947 г., показали, что S. boulardii не-
патогенны и не оказывают системного воздействия на
организм человека, в качестве препарата S. boulardii ис-
пользуются в мире с 1961 г. [29].

Доказано, что после однократного приема S. boulardii
сохраняются в кишечнике человека на протяжении
36–60 ч. При ежедневном приеме устойчивый уровень
S. boulardii достигается через 3 дня и далее сохраняется
на постоянном уровне в течение всего времени приема
пробиотического штамма при отсутствии колониза-
ции. После окончания приема S. boulardii полностью
выводятся из организма за 2–5 дней и ЖКТ не колони-
зируют [27, 30].

S. boulardii имеют высокую жизнеспособность и
устойчивость в кислой среде желудка, а также обладают
генетически детерминированной резистентностью к
АМП, кроме обладающих антимикотической актив-
ностью. Это позволяет использовать их со дня начала
антимикробной терапии. S. boulardii обладают рядом
свойств, востребованных при любом типе инфекцион-
ной диареи: антимикробным, антитоксическим, трофи-
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ческим, иммуномодулирующим действием, фермента-
тивной и противовоспалительной активностью [29, 30].

S. boulardii оказывают антимикробное действие на
широкий спектр возбудителей (бактерий, грибов и про-
стейших): C. difficile, Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa, Candida albicans, C. pseudotropicalis, C. krusei,
Salmonella typhi, E. coli, Shigella dysenteriae, Entamoeba his-
tolytica, Lamblia intestinalis и др. [29–31]. Доказано, что 
S. boulardii повышают трансэпителиальную устойчи-
вость клеток к патогенным штаммам E. coli посредством
сохранения целостности плотных контактов (исследо-
вание проведено на линии клеток Т84) [32, 33]. 
S. boulardii снижают число инфицированных эпителио-
цитов и стимулируют их рост и дифференцировку в от-
вет на трофические факторы (такие как инсулин и инсу-
линоподобный фактор роста 1), активируя киназы. 
S. boulardii предотвращают апоптоз и синтез провоспали-
тельного цитокина фактор некроза опухоли α (ФНО-α)
при энтерогеморрагическом эшерихиозе [34].

Было показано, что S. boulardii оказывают имуномо-
дулирующее действие, снижая выработку провоспали-
тельных цитокинов [35]. Так, S. boulardii блокируют ак-
тивацию белков сигнальной трансдукции семейства
митогенактивируемых протеинкиназ, а также ядер-
ного фактора κB, стимулирующих транскрипцию про-
воспалительных генов, кодирующих синтез интерлей-
кина-8 и ФНО-α [32]. S. boulardii могут уменьшать уро-
вень таких высокоактивных молекул, как синтетаза ок-
сида азота (NO), вызывая ослабление синтеза NO (со-
судорасширяющего медиатора) из аргинина, что при-
водит к стабилизации вазодилатации, транспорта
воды и электролитов. Кроме того, S. boulardii увеличи-
вают продукцию секреторного иммуноглобулина A в
кишечнике и уменьшает инфильтрацию Тh1-типа сли-
зистой толстой кишки при воспалении [36].

S. boulardii оказывают антитоксическое воздействие
на любые энтеротоксины. Сахаромицеты синтезируют
сериновую протеазу (54kDa), разрушающую энтеро-
токсины А и В C. difficile и блокирующую рецепторы для
токсина клостридий на поверхности колоноцитов. 
S. boulardii также синтезирует фосфатазу (63kDa), ко-
торая дефосфорилирует эндотоксины, такие как липо-
полисахарид E. coli 055B5, и лишает их цитотоксично-
сти [34, 36, 37].

Профилактика и лечение ААД. В метаанализе, опубли-
кованном H.Szajewska (2005 г.), проанализировано пять
международных плацебо-контролируемых исследова-
ний (1076 пациентов – взрослых и детей), посвященных
профилактике ААД, и доказано, что только применение 
S. boulardii снижает риск развития ААД на 57% [38].

Согласно рекомендациям Всемирной организации
гастроэнтерологов (2011 г.) при лечении ААД доказана
эффективность только двух пробиотических штаммов:
S. boulardii и L. rhamnosus GG [25].

Трофический эффект на энтероциты слизистой
оболочки кишечника связан с продукцией S. boulardii
полиаминов – спермина и спермидина (гормонопо-
добных субстанций, стимулирующих регенерацию
эпителиоцитов) [35, 39]. Кроме этого, S. boulardii уве-
личивают продукцию короткоцепочечных жирных
кислот в толстой кишке (уксусной, масляной, пропо-
новой), обеспечивающих энергообеспечение эпите-
лиоцитов. Также короткоцепочечные жирные кислоты
стимулируют рост облигатной микробиоты, вслед-
ствие чего снижается пролиферация условно-патоген-
ных микроорганизмов, угнетаются гнилостные про-
цессы в кишечнике, подавляется синтез аммиака, аро-
матических аминов [37].

Ферментативная активность. S. boulardii обладают
собственной дисахаридазной активностью, так как по-
вышают активность дисахаридаз (сахаразы, лактазы,
мальтазы) и щелочной фосфатазы кишечного эпите-
лия, что улучшает всасывание углеводов в кишечнике,
уменьшает и предотвращает процессы брожения в ки-
шечнике. Также S. boulardii стимулируют секрецию са-
харазы на уровне, достаточном для лечения врожден-
ного дефицита сахаразы-изомальтазы [40].

Антисекреторный эффект S. boulardii связан с про-
дукцией белка, не обладающего протеолитической ак-
тивностью, но способного ингибировать синтез цик-
лического аденозинмонофосфата, что ведет к сниже-
нию секреции воды и электролитов в просвет кишеч-
ника и уменьшению диареи.

В 2010 г. были опубликованы данные двойного сле-
пого рандомизированного клинического исследова-
ния, целью которого было сравнить эффективность
применения пробиотиков в терапии острой ротави-
русной диареи у детей в возрасте от 1 до 23 мес [41].
Дети были распределены на 3 группы в зависимости от
проводимого лечения. Всем пациентам, включенным в
исследование, проводилась регидратационная тера-
пия. Помимо этого пациенты 1-й группы получали
плацебо, 2-й – S. boulardii, 3-й – пробиотик, в состав ко-
торого входили: L. acidophilus, L. rhamnosus, Bifidobac-
terium longum и S. boulardii. Согласно полученным ре-
зультатам применение S. boulardii позволило умень-
шить длительность диареи на 31,4% и сократить лихо-
радочный период на 73% по сравнению с плацебо [41].

L.McFarland (2007 г.) был проведен метаанализ «При-
менение пробиотиков с целью профилактики диареи
путешественников», в него вошли 12 исследований, из
них 4 проводились на S. boulardii, которые показали
наиболее выраженный результат в предотвращении
развития ДП – в среднем на 78%. Остальные исследова-
ния, вошедшие в метаанализ и проведенные с исполь-
зованием комбинаций лакто- и бифидобактерий, за
редким исключением, не дали достоверного результата
в снижении риска развития ДП. В этом метаанализе
также была подтверждена безопасность применения 
S. boulardii в качестве профилактического средства [42].

Следовательно, S. boulardii эффективны для лечения
и профилактики ДП, диарей резидентов и ААД у детей.

В РФ пробиотический штамм S. boulardii представлен
препаратом Энтерол® (Biocodex Lab., Франция) в двух
лекарственных формах – капсулы 250 мг и саше 100
мг. Препарат имеет хорошую доказательную базу (В) и
рекомендован рядом международных профессиональ-
ных медицинских ассоциаций, таких как WGO (World
Gastroenterology Organisation – Всемирная организа-
ция гастроэнтерологов), ESPGHAN, NICE (British Na-
tional Institute for Health and Clinical Excellence – Бри-
танский Национальный институт здравоохранения и
клинического мастерства).

Таким образом, основой терапии инфекционных
диарей любого типа являются адекватная и своевре-
менная регидратация и использование пробиотиков с
доказанной эффективностью. В качестве дополнитель-
ных мер выступают диетотерапия, энтеросорбция.
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