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В связи с распространением антибиотикотера-
пии в научной литературе последних лет высказы-
вается новая концепция способности антибиотика
оказывать сопутствующий ущерб (collateral dam-
age). По современным представлениям collateral
damage – термин, используемый для описания эко-
логически нежелательных эффектов антимикроб-
ной терапии. В статье рассматриваются особенно-
сти воздействия различных групп антибиотиков на
функцию кишечника и причины развития анти-
биотик-ассоциированной диареи. В настоящее вре-
мя мультиштаммовые пробиотики, например,
РиоФлора Баланс Нео, представляются наиболее
удачными по соотношению эффективности, пере-
носимости и невысокой цены пробиотики. Муль-
тиштаммовые пробиотики могут быть с успехом
использованы для профилактики и лечения по-
следствий воздействия антибиотиков на кишечную
микрофлору.
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Antibiotic-associated diarrhea:
choosing probiotics according 

to evidence-based medicine
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M.F.Vladimirsky MRSRCI, Moscow

Due to widespread of antibiotics prescriptions data
on the new conception called collateral damage in the
science sources is being collecting. Collateral damage
includes all ecologically negative effects of antibiotics
intake. The article describes the features of antibiotics’
impact on the intestine function and the etiology of an-
tibiotic-associated diarrhea. Multi-strain probiotics, e.g.
RioFlora Balance Neo, are supposed to be effective,
safety and low cost. Multi-strain probiotics might be
prescribed for prevention and treatment of antibiotics
damage impact on intestine microflora.

Keywords: antibiotics, probiotics, antibiotic-associat-
ed diarrhea.

Объединенные данные показали, что антибиоти-
котерапия является одной из самых значимых до-
стижений медицинской практики, которая в корне
изменила клинические симптомы и исходы бакте-
риальных инфекций. Приоритет антибиотиков в
лечении не подвергается сомнению, причем до та-
кой степени, что предшествующее поколение пре-
паратов никогда не проходило контролируемые
клинические испытания [1]. Согласно мониторин-
говым исследованиям, в лечебных учреждениях во
многих странах мира существует острая необходи-
мость оптимизации антибиотикотерапии. Напри-
мер, установлено, что 50% госпитализированных
пациентов получают антибиотики необоснованно.
Напротив, 30–40% больным, нуждающимся в их
назначении, общие рекомендации по антимикроб-
ной терапии вообще не выполнялись [2–4]. Непре-
рывно возрастающий поток сведений о межнацио-
нальных различиях терапевтического использова-
ния антибиотиков в странах Европы свидетель-
ствует о том, что в Нидерландах, Великобритании
и Скандинавии назначают существенно меньше ан-
тибиотиков (10 дневных доз на 1000 жителей в
день), чем во Франции, Италии, Испании, Португа-
лии и Греции (32,2 дневных доз на 1000 жителей в
день) [5, 6]. Имеется достаточно исследований, под-
тверждающих, что на амбулаторном и стационар-
ном этапах оказания медицинской помощи уве-
личивается количество и качество применяемых
антибиотиков. Проводя параллель между чрез-
мерным использованием антимикробных средств
и активно внедряемых новых пролонгированных
форм антибиотиков широкого спектра действия,
была доказана возможность формирования анти-
биотикорезистентности, лекарственной аллергии,
токсических осложнений, суперинфекции и пато-
логических симбиозов кишечника [7, 8]. В связи с
этим, в научной литературе последних лет появи-
лась новая концепция способности антибиотика ока-
зывать сопутствующий ущерб (collateral damaqe). По
современным представлениям collateral damaqe –
термин, используемый для описания экологически
нежелательных эффектов антимикробной тера-
пии. Например, селекции лекарственно-устойчи-
вых микроорганизмов, колонизации условно-пато-
генной микробной флоры и развитие инфекции,
вызванной множественноустойчивыми бактерия-
ми. Знание этого фактора риска очень важно для
врача первичного звена, постоянно работающего с
пациентом, потому что его роль в профилактике
нарушений микрофлоры переоценить невозмож-
но. В соответствии с принятыми международными
рекомендациями, всем больным, получающим ан-
тибиотики, должны назначаться антибиотикорези-
стентные пробиотики, так как любой из пациентов
(независимо от возраста, пола, наличия или отсут-
ствия других факторов риска) подвергается collat-
eral damaqe.

Основным потенциально опасным эффектом яв-
ляется диарея, связанная с приемом антибиотиков
(ААД). В медицинских литературных источниках
отмечается большой разброс данных относительно
частоты АДД в детской популяции. В проведенных
ранее исследованиях этот показатель колебался в
пределах 11–40%, но сохранялся стабильно высо-
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Согласно доминирующей гипотезе, в основе пато-
генетических механизмов развития диареи могут
лежать как собственные повреждающие эффекты
антибиотиков (аллергические, токсические и фар-
макологические), так и возникшие метаболические
и микробиологические изменения кишечника (рас-
стройства моторики, энтерогепатическая дисфунк-
ция желчных кислот, избыточный рост потенци-
ально патогенной флоры в тонкой и толстой кишке
и др.) [11]. При этом следует подчеркнуть, что в
данной модели генеза ААД признается потенци-
альное значение фонового состояния пищевари-
тельной системы: с физиологическими условиями
или функциональными нарушениями. Это же в
значительной мере определяет благоприятный или
неблагоприятный прогноз ААД. Более того, обще-
принятая практика совместного использования
пробиотика и антибиотика, которая обеспечивает
профилактический эффект, снижает риск и реду-
цирует тяжесть диспепсии, во многом объясняется
особенностями функционирования желудочно-ки-
шечного тракта [12–15]. Как правило, в реальной
клинической практике эти аспекты учитываются
недостаточно.

Представлено множество работ, свидетельствую-
щих о том, что большинство антибиотиков может
вызывать ААД, при этом нет однозначного ответа:
обладают ли они одинаковой повреждающей се-
лективностью. Скорее всего, данные свойства пред-
ставлены у каждого антибиотика по-разному. Счи-
тается, что эритромицин действует на мотилино-
вые рецепторы, ускоряя транзит; клавулановая
кислота и ее метаболиты стимулируют моторную
функцию тонкой кишки; пенициллины, проявляя
васкулярные эффекты, способны вызывать сегмен-
тарный колит; тетрациклины – оказывать непо-
средственное токсическое действие на слизистую
оболочку желудочно-кишечного тракта; цефопе-
разон и цефтриаксон, выделяясь в просвет кишеч-
ника с желчью, запускают каскад реакций, способ-
ствующих возникновению мальабсорбции пище-
вых веществ [16, 17].

В последние годы активно обсуждается способ-
ность антибиотиков вызывать структурно-функ-
циональные изменения биоценозов с формирова-
нием ассоциативных патологических симбиозов в
различных биотопах организма [18]. Заслуживает
внимание то, что антибиотики вызывают значи-
тельные изменения физико-химических свойств
слизи. В этом случае уменьшается внешний и внут-
ренний слой слизи, повышается проницаемость ки-
шечной стенки и абсорбция содержимого просвета
кишечника. Под воздействием антибиотиков могут
происходить трансформации в сторону увеличе-
ния в популяции нормальной транзиторной фло-
ры отдельных видов, характеризующихся наличи-
ем факторов патогенности: увеличением адгезив-
ности, высокой биохимической активностью и эн-
теротоксинпродукцией, множественной лекарст-
венной устойчивостью [19–21]. Последние
эпидемиологические исследования, проведенные в
Дании, четко свидетельствуют в пользу того, что
применение в раннем детстве антибиотиков яв-
ляется неблагоприятным прогностическим факто-
ром развития некоторых воспалительных заболева-
ний кишечника. 500 тыс новорожденных были
включены в проспективное длительное исследова-
ние, в течение которого учитывалось число прове-
денных курсов антибиотиков и объем антимикроб-
ной терапии. Анализ результатов показал, что у

младенцев, получавших антибиотики в первые го-
ды жизни, в дальнейшем существенно возрастает
заболеваемость болезнью Крона. Кроме того, этот
риск пропорционально увеличивается количеству
курсов антибиотикотерапии [22]. Полученные дан-
ные имеют принципиальное значение с точки зре-
ния долгосрочного прогноза, поскольку состав
микробиоты толстой кишки – ключевой фактор
развития воспалительных заболеваний кишечника
[23, 24], частота которых за минувшие 50 лет повы-
силась многократно и продолжает непрерывно
увеличиваться. Вследствие очевидной связи этих
болезней с усилением роли условно-патогенной
микробной флоры, эти микроорганизмы являются
целью терапевтического вмешательства (энтеро-
сорбция, пробиотикотерапия).

Установлено, что характерной особенностью воз-
действия цефалоспоринов на фекальную микро-
биоту является снижение концентрации кишечных
палочек, лактобацилл и бифидобактерий, с замет-
ным увеличением клебсиелл, энтеробактеров, про-
теев, псевдомонад, энтерококков, стафилококков.
Ампициллин вызывает уменьшение популяций ки-
шечных палочек, энтерококков, лактобацилл, би-
фидобактерий, клостридий, с другой стороны –
увеличивает титр клебсиелл, энтеробактеров, цит-
робактеров, протеев, морганелл и грибов. Карбе-
нициллин оказывает на микроэкологию толстой
кишки аналогичное действие, однако оно менее
выражено по отношению к лактобациллам, бакте-
роидам и фузобактериям. Аминогликозидные ан-
тибиотики заметно снижают число аэробных гра-
мотрицательных бактерий, включая кишечные па-
лочки, клебсиеллы, и практически не оказывают
эффекта на протей, псевдомонады, энтерококки,
лактобациллы. Линкозамиды (линкомицин, клин-
дамицин) глубоко изменяют микрофлору толстой
кишки: происходит резкое угнетение или даже эли-
минация грамотрицательных анаэробных бакте-
рий, аэробных кокков, лактобацилл, стафилокок-
ков, стрептококков, бифидобактерий, эубактерий,
при этом возрастает количество протеев, псевдомо-
над, цитробактеров, кандид, кишечных палочек 
и клостридий. Макролидные антибиотики 
при оральном введении снижают концентрацию
аэробных и анаэробных бактерий, хотя и в не-
значительной степени, и одновременно увеличи-
вают популяции клебсиелл, энтеробактеров, проте-
ев и псевдомонад [9]. Результаты подобных деталь-
ных исследований положительно коррелируют с
эпидемиологическими данными по развитию ААД.
Наибольший риск нежелательных последствий ис-
пользования антибиотиков доказан в отношении
пенициллинов (5–10%), комбинации амоксицилли-
на и клавулановой кислоты (10–25%), цефалоспо-
ринов третьего поколения и клиндамицина
(15–20%) [18, 25–27].

В опубликованном обзоре L.V.McFarland [28] было
показано, что биологические особенности половой
принадлежности пациента, доза и способ приема
антибиотика не являются ключевыми прогностиче-
скими факторами возникновения АДД. В таблице
систематизированы определяющие параметры фак-
торов риска ААД, которые дают возможность кли-
ницистам лучше понимать и объяснять индивиду-
альную вариабельность пациента.

Наиболее четкие доказательства причинно-след-
ственной связи ААД получены в отношении сле-
дующих патогенных микроорганизмов: Salmonella,
Clostridium perfringens типа А, Staphylococcus aureus,
Klebsiella oxytoca, и, возможно Candida albicans [29, 30].
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Есть новые данные о том, что Klebsiella oxytoca вызы-
вает геморрагический колит, который проявляется
типичной клинической картиной: остро манифе-
стирующий интенсивный абдоминальный синдром,
водянистая кровавая диарея с частотой более 15 раз
в сутки, лихорадка и маркеры острой фазы воспа-
ления в анализах крови [31, 32]. При колоноскопии
обнаруживается выраженная гиперемией слизи-
стой оболочки с множественными эрозиями, мор-
фология неспецифична и представлена геморраги-
ческим распадом собственной пластинки. Убеди-
тельным подтверждением этого этиологического
фактора стали результаты инокуляции цитотокси-
на Klebsiella oxytoca, выделенного от пациентов с ге-
моррагическим колитом, в изолированные кишеч-
ные петли кроликов, которая вызвала тяжелые кро-
вотечения слизистой оболочки с увеличением коли-
чества жидкости [33]. По данным исследователей,
геморрагическая ААД развивается у 20% пациен-
тов, получающих ампициллин, 45% – амоксицил-
лин, 20% – комбинацию последнего с клавулановой
кислотой [31, 32].

Одним из ведущих, наиболее изученных и часто
встречающихся этиологических факторов ААД яв-
ляется Clostridium difficile – анаэробная спорообра-
зующая палочка, передающаяся фекально-ораль-
ным путем. Hall и O`Toole в 1935 г. верифицировали
C.difficile как облигатный грамположительный спо-
рообразующий анаэроб. Ими же в эксперименте на
лабораторных животных была установлена способ-
ность C.difficile к выработке нейротоксина, однако до
1970 года этот микроорганизм считался комменса-

лом кишечной микробиоты. В середине 70-х годов,
когда был достигнут существенный прогресс в диаг-
ностике инфекционных заболеваний, установили,
что C.difficile широко распространен в природе, об-
наруживается в почве, морской и речной воде, фе-
калиях многих животных и in vitro способен выраба-
тывать летальный токсин. Наиболее высокая коло-
низация C.difficile регистрируется у младенцев. Хотя
этот возрастной период характеризуется транзитор-
ной функциональной недостаточностью желудоч-
но-кишечного тракта, ферментативной, иммуноло-
гической незрелостью и нестабильностью микроби-
оценозов, развитие клинически манифестных форм
псевдомембранозного колита встречается крайне
редко, что объясняется отсутствием у новорожден-
ных высокоаффинных рецепторов к токсинам воз-
будителя [34, 35].

Важность выделения проблемы развития инфек-
ции, ассоциированной с C.difficile связана с тем, что
применение почти любого антибактериального пре-
парата может вызвать псевдомембранозный колит.
Предрасполагающим фактором чаще всего служит
госпитализация больного или его пребывание в реа-
билитационных учреждениях. Последние модели-
рующие исследования показывают, что C.difficile яв-
ляется основной причиной вспышек внутрибольнич-
ных инфекций в странах с высоким уровнем дохода
[36–40]. Некоторые данные позволяют предполо-
жить, что состояние иммунной системы в процессе
становления и старения определяет повышенный
риск заражения и тяжесть течения клостридиоза.
Практический опыт подтвердил, что распространен-

ФАРМАКОДИНАМИКА
Сбалансированная комбинация пробиотических микроорганизмов (би-
фидо- и лактобактерии) способствует снижению риска развития ки-
шечных расстройств, вызванных приемом антибиотиков.
Баланс кишечной микрофлоры обеспечивает нормальное пищеваре-
ние, а также естественную защиту организма от инфекций и воздей-
ствия неблагоприятных факторов внешней среды. Входящие в состав
пробиотического комплекса бактерии нормализуют баланс микрофло-
ры кишечника и способствуют улучшению функционального состояния
кишечника при диарее, запорах, вздутии живота.
Комплексный препарат «РиоФлора Баланс Нео» содержит 8 штаммов
пробиотических микроорганизмов: Bifidobacterium lactis, Lactobacillus
plantarum, Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus acidophilus W37, Lacto-
bacillus acidophilus W55, Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus paracasei,
Lactobacillus salivarius.

ПОКАЗАНИЯ
Рекомендуется в качестве биологически активной добавки к пище – ис-
точника пробиотических микроорганизмов (бифидо- и лактобакте-
рий).

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ
Взрослым и детям старше 3-х лет по 2 капсулы 2 раза в день, желатель-
но натощак (утром и перед сном). Возможно растворение содержимого
капсулы в теплой воде, молоке или йогурте (при невозможности про-
глотить целую капсулу). Продолжительность приема – 10–14 дней. При
необходимости прием продукта можно повторить. Противопоказания:
индивидуальная непереносимость компонентов, острый панкреатит.
Разделы: Другие разделы – см. в инструкции по применению препара-
та.

РиоФлора Баланс Нео
Каждая капсула содержит не менее 5×108 КОЕ/капс. пробиотических микроорганизмов

Информация о препарате

Таблица 1. Факторы риска развития диареи, ассоциированной с приемом антибиотиков [30]

Факторы, относящиеся к антибиотику Факторы, связанные с пациентом

Антибиотики широкого спектра действия:
амоксициллин
амоксициллин+клавулановая кислота
цефалоспорины (2, 3 поколения)
клиндамицин

Критический возраст:
<6 лет
>65 лет

Терапевтические режимы антибиотикотерапии
длительные курсы
повторные курсы

АДД в анамнезе
Хронические заболевания ЖКТ
Сопутствующие тяжелые заболевания

Количество принимаемых антибиотиков Иммунодефицит

Антибиотики, экскретируемые с желчью

Госпитализация:
длительность
хирургическое лечение
инвазивные методы диагностики и лечения
зондовое энтеральное питание



ность инфицирования C.difficile существенно выше у
детей в возрасте с 6 мес до 2-х лет и пожилых паци-
ентов. Именно эта возрастная популяция имеет осо-
бенности иммунитета, а также чаще контактирует с
медицинскими учреждениями.

Наше понимание процессов манифестации нозо-
комиальной инфекции, ассоциированной с C.difficile
далеко от идеала. Спектр патологии, вызываемой
патогенными штаммами C.difficile, варьирует в чрез-
вычайно широких пределах – от здорового носи-
тельства до фульминантных форм заболевания. На
сегодняшний день доподлинно известно, что C.diffi-
cile вырабатывает два белковых эндотоксина А и В,
вызывающие воспаление кишечника и нарушение
его функции. Получены сведения о том, что эти ток-
сины кодируются двумя генами: tox A и tox B, кото-
рые расположены на бактериальной хромосоме ря-
дом друг с другом. Оказалось, что почти все пато-
генные штаммы выделяют оба токсина и только не-
сколько штаммов – токсин В.

Особый интерес представляет тот факт, что меха-
низм действия токсинов на кишечник является ви-
доспецифичным. У человека токсин В проявляет
себя в десятки раз более мощным антигеном, чем
токсин А. Противоположные эффекты получены в
экспериментальных моделях на мышах. Это объ-
ясняют существующими различиями в строении
рецепторов энтероцитов человека и грызуна. Есть
основания полагать, что непосредственное цито-
токсическое воздействие на энтероциты у пациен-
тов и лабораторных животных в конечном итоге
вызывает одинаковые патофизиологические после-
довательности и исходы. Во-первых, обусловленная
токсинами, дисрегуляция адгезивных протеинов
приводит к разрушению белкового цитоскелета
микроворсинок, усилению парацеллюлярной про-
ницаемости и перфузии хлора из клеток. Во-вто-
рых, вазоактивные субстанции и провоспалитель-
ные продукты проявляют себя триггерами в разви-
тии активной фазы воспаления в lamina propria. У
больных выявляются морфофункциональные и ги-
стохимические изменения слизистой оболочки тол-
стой кишки, обусловленные инфильтрацией ней-
трофильными гранулоцитами и формированием
псевдомембран [38, 41].

Клостридиоз приводит к образованию специфиче-
ских IgG- и IgA-антител, обладающих свойствами ан-
титоксина. У взрослых с высокими титрами сыворо-
точных IgG-антител к токсину А колонизация C.diffi-
cile не провоцирует колит, а у лиц с низкими титрами
IgG- и IgM-антител к токсину А имеется потенциаль-
ный риск рецидивирующей инфекции [42, 43].

Диагноз АДД ставится при наличии в анамнезе
указаний на лечение любым препаратом из группы
антибактериальных средств. Временной интервал
между антибиотикотерапией и появлением га-
строинтестинальной дисфункции может быть ко-
ротким (клинические признаки возникают на фоне
приема антибиотика), в течение двух недель после
окончания лечения и длительным (по прошествии 
2-х и более месяцев).

Доказательств надежности клинических марке-
ров для идентификации псевдомембранозного ко-
лита недостаточно. Исследования демонстрируют
существенную вариабельность симптомов: гипер-
термический синдром регистрируется у 26% боль-
ных, болезненные и ложные позывы к дефекации –
у 70%, признаки дегидратации с потерей массы тела
– в 30% случаев. Обязательной составной частью
клинической картины и доминирующим симпто-
мом у 95% больных является водянистая диарея. Ча-
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И стота стула при диарее различна – в среднем 4–10
раз в сутки при относительно большом объеме фе-
калий. Цвет каловых масс чаще молочный или зеле-
новатый с незначительной вариацией оттенков.

У 5% больных диарея может отсутствовать или
ослабевать в связи с развитием опасных состояний:
гастропареза, паралитической кишечной непрохо-
димости и токсического мегаколона. Эту клиниче-
скую ситуацию связывают с течением фульминант-
ного псевдомембранозного колита с очень неблаго-
приятным прогнозом. Она требует безотлагательной
консультации хирурга, так как состояние пациента
будет ухудшаться стремительно с формированием
полиорганной недостаточности.

В реальной клинической практике очень редко,
но встречаются системные нетипичные клиниче-
ские признаки псевдомембранозного колита: ас-
цит, плевральный выпот, абсцесс селезенки, пора-
жение тонкой кишки, артриты, остеомиелит. Поэ-
тому всегда при интерпретации результатов физи-
кального обследования больного необходимо обра-
щать внимание на факт предшествующего приема
антибиотика, крайне важен тщательно собранный
анамнез [44–46].

Диагностика инфекции C.difficile представляет не-
которую трудность ввиду невозможности многих
лабораторий провести адекватные исследования на
обнаружение токсинов. Подтверждают инфекцию
путем выявления основных повреждающих факто-
ров (токсинов C.difficile) с помощью монокультуры
клеток млекопитающих и доказательства нейтрали-
зующего эффекта специфических антитоксических
сывороток. Это самый чувствительный, но трудоем-
кий и дорогой метод исследования. В настоящее вре-
мя предлагаются альтернативные методы на основе
твердофазного иммуноферментного анализа
(ELISA), однако 10–20% тестов дают ложно отрица-
тельные результаты.

Эндоскопия прямой и сигмовидной ободочной
кишки с помощью гибкого эндоскопа имеет само-
стоятельную диагностическую ценность для под-
тверждения активного воспалительного процесса в
кишечнике. Данная методика считается относи-
тельно инвазивной, но позволяет учитывать такие
патогномоничные эндоскопические признаки, как
наличие желтовато-белых бляшек с диаметром
2–20 мм, прилипших к эритематозной слизистой
оболочке. При гистологическом исследовании об-
наруживается поверхностный некроз слизистой
оболочки с выпотом лейкоцитов и фибрина вместе
с клеточными остатками ткани и слизью. Крипты
расширены из-за большого количества слизи, lami-
na propria инфильтрирована полиморфно-ядерны-
ми клетками. Эти морфологические показатели яв-
ляются эталонным доказательством инфекции, вы-
зываемой C.difficile [47–49]. Однако следует под-
черкнуть, что вышеперечисленные объективные
маркеры не определяются при тяжелых формах
псевдомембранозного колита, что затрудняет диф-
ференциальную диагностику между ишемиче-
ским, инфекционным или воспалительным коли-
том. Эндоскопическая картина представлена мак-
роскопическими язвами, которые возникают в ре-
зультате полного разрушения слизистой оболочки
фибрино-лейкоцитарным выпотом. Основопола-
гающим в верификации диагноза будут результаты
гистологического исследования [46].

Определенную диагностическую значимость мо-
жет иметь бариевая контрастная клизма, при кото-
рой определяются «пальцевые вдавления», отра-
жающие наличие утолщения стенок ободочной

кишки за счет подслизистого отека. Компьютерная
томография органов брюшной полости выявляет
такие утолщения в 60% случаев [44].

Терапевтическая тактика АДД включает этиопато-
генетические аспекты и симптоматический подход.
Лечение должно быть, прежде всего, ориентирова-
но на основные фоновые заболевания пациента и
факторы риска АДД. Мы не будем подробно оста-
навливаться на базовой терапии псевдомембраноз-
ного колита, на эту тему есть много публикаций, от-
метим только, что эффективность метронидазола и
ванкомицина или их комбинация в контролируе-
мых исследованиях никогда не изучалась. Что каса-
ется модулирующих бактериальных воздействий,
направленных на улучшение функционирования
кишечной микробиоты, приоритет на сегодняшний
день отдается пробиотикам.

Информация о клиническом эффекте пробиоти-
ков в профилактике антибиотик-ассоциированной
диареи широко освещена в литературе [50–53]. По
результатам этих метаанализов, отмечается выра-
женная польза от назначения пробиотиков, причем
более существенная от комбинации пробиотических
штаммов бактерий [54].

В настоящее время мультиштаммовые (мультиви-
довые) пробиотики представляются одними из наи-
более удачных – по соотношению эффективности,
хорошей переносимости и невысокой номиналь-
ной цены – препаратов из группы пробиотиков. В
качестве практической иллюстрации к сказанному
можно привести большой позитивный опыт Евро-
пы по активному использованию VSL#3 при воспа-
лительных заболеваниях кишечника, а также инно-
вационного ряда пробиотических комплексов,
именуемых Ecologic®, имеющих полноценное на-
учное досье, обосновывающее дифференцирован-
ное управление микробными клетками индиген-
ной микрофлоры. На сегодняшний день пробиоти-
ков Ecologic – 6, это одновременно мультивидовые
и мультиштаммовые препараты, которые способ-
ны выполнить конкретные функции кишечной
микрофлоры в разных клинических ситуациях. Из
важных характеристик этих пробиотиков следует
отметить целенаправленную селекцию штаммов и
наличие специального матрикса, который имити-
рует биопленку кишечника, благодаря чему обес-
печивается сохранение числа жизнеспособных
микроорганизмов при прохождении желудочно-
кишечного тракта, а, следовательно, пробиотиче-
ского потенциала. Немаловажным преимуществом
этих пробиотиков является физиологическое со-
стояние микроорганизмов без деструкции клеточ-
ной стенки бактерий, наблюдающейся в процессе
лиофилизации, и потери большей части экзоген-
ных метаболитов в ходе приготовления этих препа-
ратов. В Российской Федерации представлены про-
биотические комплексы РиоФлора Баланс Нео и
РиоФлора Иммуно Нео, разработанные для взрос-
лых и детей старше 3 лет.

РиоФлора Баланс Нео – пробиотик, имеющий
фиксированную комбинацию из 8 жизнеспособ-
ных бактерий следующих производственных
штаммов: Bifidobacterium bifidum W23, B.lactis W51,
L.acidophilus W37, L.acidophilus W55, L.paracasei W20,
L.plantarum W62, L.rhamnosus W71, L.salivarius W24.
Каждая кишечнорастворимая капсула содержит
не менее 5×108 КОЕ/капс живых лиофилизирован-
ных микроорганизмов, которые характеризуются
строгим регламентированием терапевтических
эффектов. Основным аргументом в пользу этого
являются факты, свидетельствующие о том, что
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нальных расстройств, вызванных антибиотикоте-
рапией, инициирует восстановление кишечного
микробиоценоза и других физиологических про-
цессов после трофического повреждения слизи-
стой оболочки толстой кишки, улучшает полост-
ное пищеварение и тем самым влияет на парамет-
ры физического развития [55]. Доказательные ис-
следования показывают не только профилактиче-
ское преимущество препарата, а также его
возможности пролонгироваться на ранний и позд-
ний периоды постдиарейной реабилитации. В ра-
боте C.J.M.Koning и соавт. проводилось изучение
кишечного микробиоценоза 40 больных, получав-
ших амоксициллин по поводу инфекции респира-
торного тракта с пробиотиком Ecologic или плаце-
бо. Результаты исследования позволили доказать,
что многовидовые пробиотики могут применяться
для профилактики антибиотик-ассоциированной
диареи, поскольку они позитивно влияют на со-
став и метаболическую активность фекальной
микрофлоры [56].
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