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Общие сведения о микробной флоре
Согласно современным воззрениям нормальная

микрофлора здорового человека представляет собой
самостоятельный орган человеческого организма, со-
стоящий из сотен индивидуальных вариаций типов
бактерий. В сформировавшемся биоценозе около 20%
представителей микробиоты обитает в полости рта,
40% – в желудке, тонкой и толстой кишке, 15–16% – в
проксимальных отделах респираторного тракта,
18–20% – приходится на кожные покровы, 2–4% – на
урогенитальный тракт мужчин (на вагинальный био-
топ у женщин – 10%) [1–7].

За последнее время качественный и количествен-
ный микробиоценоз желудочно-кишечного тракта
(ЖКТ) изучен достаточно подробно (обычная наука,
наука первого уровня) [6–8]. Между тем, учитывая тот
факт, что микроорганизмы, колонизирующие те или
иные биотопы, не могут существовать как отдельные
индивидуумы, появился естественный интерес к иссле-
дованию системы регуляции симбиоза [9, 10]. В лите-
ратуре эта система отмечена как принципиально но-
вое направление (наука отношений, наука второго
уровня). На сегодняшний день она представлена под-
системами Quorum sensing («чувство кворума»), вклю-
чающей сведения о внутрипопуляционных, межштам-
мовых, межвидовых взаимоотношениях бактерий, их
социального поведения и Cross-talk – обмен информа-
цией между микробными клетками и клетками хо-
зяина [7, 11–13]. Материальными носителями сигналь-
ной регуляторной системы определены пептиды, ами-
нокислоты, короткоцепочечные жирные кислоты, рас-
тительные, животные, микробные и другие лектины.
Данные сигнальные молекулы называются аутоиндук-
торами, а их роль подвергается дальнейшему анализу в
научных исследованиях. Сегодня уже существует дока-
занная способность микроорганизмов синтезировать
и распознавать широкий спектр аутоиндукторов раз-
ной химической природы. Данный аргумент исполь-
зуют при разработке препаратов, стимулирующих
биопленкообразование индигенных микроорганиз-
мов [11, 14].

Бактериальный профиль ЖКТ состоит из мукозной
(пристеночной, пленочной) и просветной (планктон-
ной) флоры [15, 16]. Состав этих видов микроорганиз-
мов различен. Мукозная флора располагается в при-
стеночном слое слизи, ячейках гликокаликса и на ба-
золатеральной поверхности энтеро- или колоноцитов.
Последние сведения позволяют позиционировать му-
козную микрофлору как новый предиктор развития
биопленок, покрывающих слизистую оболочку того
или иного органа [11, 14, 17, 18]. Несмотря на то что
толщина биопленки составляет всего от долей до де-

сятков микрон, количество микроколоний индиген-
ной (нормальной) микрофлоры в ней может достигать
нескольких сотен и даже тысяч, причем устойчивость
бактерий к воздействию неблагоприятных факторов
внутри этой биопленки в десятки и сотни раз выше по
сравнению с неиммобилизованными клетками. В на-
стоящее время исследователи изучают тонкости меха-
низма формирования биопленок. Английские ученые
с использованием методов рентгеновской кристалло-
графии и поверхностного плазмонного резонанса вы-
яснили основные этапы молекулярного механизма, ле-
жащего в основе этого процесса. Оказалось, что
ключевым регулятором для бактерии Bacillus subtilis яв-
ляется белок SinR. Доказано, что если SinR связан с ДНК,
то экспрессия белков, ответственных за формирова-
ние биопленок, ингибируется [19]. Мукозная микро-
флора имеет высокий колонизационный потенциал и
выживание в экосистеме, находится непосредственно
в адгезивном контакте с муцином, зависит от связы-
вающих способностей слизи, взаимодействует с
клетками «хозяина» посредством иммунного ответа
и через продукты метаболизма [11, 14, 16–20]. Эле-
ментами, ответственными за специфическую адгезию,
являются поверхностные структуры бактерий, содер-
жащие гликолипиды, лектины, которые комплемен-
тарны соответствующим рецепторам мембран эпите-
лиальных клеток. Своеобразие этих рецепторов детер-
минируется генетически у каждого индивидуума [1, 3,
23–25]. Экологическое значение мукозной микро-
флоры состоит в том, что она подавляет рост популя-
ций условно-патогенных и патогенных микроорга-
низмов, которые используют те же питательные суб-
страты, а также препятствует их распространению [26].
Правомерно утверждать, что микроорганизмы в био-
пленках представляют собой стабильную функцио-
нальную систему [1, 2, 16], трудно поддающуюся влия-
нию извне, в частности, действию пробиотиков, кото-
рые являются чужеродными и не могут колонизиро-
вать ЖКТ у детей старше года [27, 28].

В свою очередь, просветная микрофлора располо-
жена в просвете тонкой и толстой кишки, играет суще-
ственную роль в поддержании метаболического рав-
новесия, при этом – снабжает хозяина нутриентами и
защищает его от воздействия вредоносных бактерий.

Многочисленные специальные публикации доказы-
вают, что видовой, численный состав и инфраструк-
тура микробиоты значительно отличаются в отдель-
ных частях пищеварительного тракта, зависят от ве-
личины рН и концентрации кислорода.

Микрофлора пищевода и желудка
Экология микроорганизмов пищевода и желудка не
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бывает стабильной и постоянной, поскольку подверга-
ется воздействию пищи и патологических процессов.
Пищевод имеет только транзиторную микрофлору, а
присутствующие бактерии, как правило, представляют
микробный мир полости рта. Известно, что эубиоти-
ческое состояние желудка определяется низкой ве-
личиной рН, которая служит основным рост-лимити-
рующим фактором и лизоцимом желудочного сока.
Есть данные о том, что рН в желудке не должно превы-
шать 3,5–4,0, так как при дальнейшей нейтрализации
усиливается микробная протеолитическая активность
и одновременно возрастает обсемененность разными
бактериями.

Издавна считалось, что микробиоценоз желудка по
сравнению с другими биотопами ЖКТ мизерный и об-
разован кислотоустойчивыми грамположительными
аэробными, факультативно анаэробными бактериями
родов Lactobacillus, Streptococcus, Enterococcus (объеди-
ненные в группу молочнокислых бактерий), Staphylo-
coccus spp., Micrococcus spp., хеликобактерами и устой-
чивыми к кислоте дрожжевыми грибами, располагаю-
щимися на поверхности эпителиального пласта в
толще желудочной слизи. При этом численность лак-
тобацилл в желудочном соке достигает 103 КОЕ/мл
[29, 30].

Применение новых технологий позволило изменить
наши представления о видовом и штаммовом составе
биоценоза желудка. При помощи молекулярно-генети-
ческих методов для типирования микроорганизмов
были выделены 128 филотипов стабильных популя-
ций, из них 5 доминирующих: Proteobacteria, Firmicutes,
Bacteroides, Actinobacteria, Fusobacteria. Примечательно,
что 50% из них были некультивируемыми [31]. Со-
гласно полученным данным, микрофлору желудка
можно разделить на несколько типов, например, выде-
ляют: орально-респираторный (стрептококки, лакто-
бациллы, фузобактерии, нейссерии, стафилококки,
микрококки и др.), фекальный (энтеробактерии, энте-
рококки, бактероиды, вейлонеллы, фузобактерии и
др.) и смешанный [32]. Есть все основания считать, что
микробы-симбионты, формирующие микроэкологи-
ческую нишу – желудок, разнообразны, представлены
как протективными, так и агрессивными бактериаль-
ными видами, а при их дисбалансе может возникнуть
любое заболевание гастродуоденальной зоны. В этой
ситуации, безусловно, важным с практической точки
зрения становится вопрос целесообразности опреде-
ления бактериальной концентрации комменсальных
бактериальных видов, поиска конкретных болезне-
творных микроорганизмов и т.д.

Микрофлора тонкой кишки
Тонкая кишка – это транзитная зона между желуд-

ком с низким содержанием микробных популяций и
толстой кишкой с высоким содержанием бактерий.
Общеизвестно, что экосистема тонкой кишки менее
стабильна и более чувствительна к модификациям,
чем толстая кишка. Основные факторы, ограничиваю-
щие рост микроорганизмов в верхнем отделе тонкой
кишки, – быстрое прохождение кишечного содержи-
мого, а также выделение в составе секрета – иммуног-
лобулинов A1 и A2, лизоцима, лактоферрина и других
белков, оказывающих антибактериальное действие;
выход в просвет кишечника нейтрофилов, макрофа-
гов и других элементов клеточной защиты [1]. В связи
с тем, что скорость движения содержимого тонкой
кишки превышает скорость размножения бактерий,
микроорганизмы в данном отделе кишечника могут
длительно существовать только при условии их адге-
зии на слизистой оболочке. Следовательно, бактерии,
способные к адгезии, получают селективное преиму-
щество в конкуренции с микроорганизмами, обитаю-
щими пристеночно [21]. В двенадцатиперстной
кишке, тощей кишке и проксимальном отделе под-
вздошной кишки количество жизнеспособных бакте-
рий обычно не превосходит 104 на 1 г, и представлено
такими видами, как Streptococcus spp., Bacteroides spp.,

Eubacterium spp., Bifidobacterium spp. Доминируют –
Lactobacillus spp., которые обеспечивают стабильность
соответствующего микробного биоценоза в этих био-
топах [33]. Ослабление, снижение численности или
изменение свойств доминантной колонии микробов
ведет к быстрым и значительным нарушениям в мик-
роэкологии кишечника.

Эксперименты последних лет убедительно проде-
монстрировали, что состав микрофлоры дистального
отдела подвздошной кишки существенно отличается
от описанных биотопов. Во-первых, возрастает общее
количество бактерий – 106 микробных клеток в 1 г; во-
вторых, внутрипросветная микрофлора превалирует
над пристеночной; в-третьих, важной экологической
особенностью данного биотопа является приблизи-
тельно равное количество аэробных и анаэробных
бактерий (Streptococcus spp., Lactobacillus spp., Bifido-
bacterium spp., Bacteroides spp., Eubacterium spp., Veiollo-
nella spp.).

Микрофлора толстой кишки
Неоспорим тот факт, что толстая кишка как конеч-

ный отдел пищеварительной системы является важ-
ным органом, и не только потому, что ей присущи спе-
цифические функции, но и потому, что она представ-
ляет собой биотоп с высокой степенью устойчивых
популяций бактерий (больше 1 тыс. биологических ви-
дов) [1, 3, 4]. По анатомическим и микробиологиче-
ским характеристикам проксимальные отделы кишки
(слепая, восходящая) и дистальные ее отделы (нисхо-
дящая, сигмовидная/прямая) резко отличаются друг от
друга. Переваренные остатки пищи, поступившие в
слепую кишку, содержат в большом количестве бакте-
рии, которые, с одной стороны, быстро утилизируют
источники простого углерода и азота, с другой – ини-
циируют процесс расщепления сложных углеводов и
белков. Благодаря выработке ферментирующих кис-
лот рН снижается до уровня 5,5 и даже ниже [34, 35].

Согласно доступным данным, слепая и восходящая
толстая кишка – это биотопы с наиболее высокой ак-
тивностью микроорганизмов, но за счет утилизации
расщепленных нутриентов и абсорбции воды плот-
ность бактериальной популяции растет в направлении
дистальных ее отделов [36]. Установлено, что 1 г содер-
жимого слепой кишки состоит из 2 млрд микробных
клеток – представителей 17 семейств, 45 родов и
свыше 500 видов.

В настоящее время максимально эффективным ме-
тодом микробиологической диагностики считается
денатурирующий градиентный гель-электрофорез.
Метод подтверждает тот факт, что каждый индивидуум
обладает личной микробиотой. Эта специфичность –
весомое доказательство того, что факторы, сопряжен-
ные с хозяином, могут иметь большое значение при
определении состава кишечной микрофлоры [37].
Применение этого метода показало, что популяции
Lactobacillus остаются более постоянными у взрослых,
чем у детей [38]. Последние исследования обнаружили,
что такие виды как Ruminococcus obeum, Eubacterium
halii, Fusobacterium prausnitzii являются определяю-
щими в формировании микробиоценоза и, вероятно,
играют важные функциональные роли [39]. В свою
очередь, при изучении изменчивости микрофлоры
установлено, что чаще всего меняются группы Bifido-
bacterium, Bacteroides и Clostridium coccoides [40].

В многочисленных публикациях последних лет до-
статочно подробно и убедительно описаны функцио-
нальные взаимосвязи нарушений микроэкологиче-
ского статуса тонкой и толстой кишки с целым рядом
заболеваний и патологических состояний. С совре-
менных позиций дефиниция синдрома избыточного
бактериального роста (СИБР) тонкой кишки и дисбак-
териоза толстой кишки подчеркивает специфичность
объединения этих состояний в единую родственную
группу, не обладающую правом нозологической само-
стоятельности. Один из сложных вопросов заключа-
ется в том, что настоящая группа расстройств вто-
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рична, и эта проблема в педиатрии недостаточно
осмысленна, следовательно, интернисты не уделяют
должного внимания к данному кругу нарушений.

Сегодня СИБР обсуждается как патологическое со-
стояние, в основе которого лежит повышенное заселе-
ние тонкой кишки фекальной (анаэробной) или оро-
фарингеальной (аэробной) микрофлорой, характери-
зующееся симптомокомплексом, сочетающим хрони-
ческую диарею, абдоминальную боль, вздутие живота и
мальабсорбцию.

Согласно Отраслевому стандарту дисбактериоз тол-
стой кишки исходно определяют, как клинико-лабора-
торный синдром, возникающий при целом ряде забо-
леваний и клинических ситуаций, который характери-
зуется изменением регуляции качественного и/или ко-
личественного состава нормофлоры, метаболиче-
скими и иммунологическими нарушениями, у части
больных сопровождающийся клиническими симпто-
мами поражения кишечника [41]. Тактической слож-
ностью для врача становится тот факт, что возникно-
вение микробиологических нарушений может быть
временным, как проявление адаптации, или же отра-
жать буквальное и конкретное формирование патоло-
гического патосимбиоза. В первом случае нужно
ограничиться выжидательным наблюдением или про-
филактировать, во втором, бесспорно, – корригиро-
вать.

Этиологические факторы
Среди потенциального многообразия причин высо-

кой распространенности СИБР и дисбактериозов в
детской популяции в качестве главной можно выде-
лить применение антибиотиков, прямо подавляющих
жизнедеятельность кишечных комменсалов и суще-
ственно меняющих микробный пейзаж ЖКТ [42–44].
Хорошо известно, что при антибиотикотерапии в пер-
вую очередь в нормобиоценозе исчезают «нормаль-
ные» кишечные палочки, и их место занимают
условно-патогенные и патогенные эшерихии, способ-
ные вызывать как местные, так и генерализованные
инфекционно-воспалительные процессы. Помимо
этого, в кишечнике вырабатывается меньше слизи, на-
блюдается деструктуризация муцинов, повышается
проницаемость кишечной стенки и возникает патоло-
гическая транслокация, подразумевающая под собой
перенос интестинальных бактерий и их токсинов че-
рез слизистую оболочку кишечника, их прохождение
через систему мезентериальных лимфатических узлов
и воротной вены печени в другие биотопы [42–44].

Помимо антибиотикотерапии существенные изме-
нения биоценоза происходят в результате воспали-
тельных заболеваний тонкой и толстой кишки как ин-
фекционной, так и неинфекционной природы [45, 46].
Значительную роль играют транзиторные функцио-
нальные расстройства билиарной системы, а также
ферментопатии и аллергическое поражение слизи-
стой оболочки кишечника. Утверждается точка зрения,
согласно которой при возникающем микроэкологиче-
ском дисбалансе происходит формирование штаммов
персистирующих потенциально патогенных бакте-
рий, способных при ослаблении защитных сил орга-
низма ребенка утяжелять течение хронического забо-
левания [1, 42–48]. С другой стороны, особого внима-
ния заслуживает установленный факт формирования
дефицита целого ряда микроорганизмов, прежде всего
бифидобактерий и лактобацилл, в соответствующих
экологических нишах. В результате чего вероятно
значительное снижение естественных защитных си-
стем организма, осуществляемых с помощью следую-
щих механизмов: микрофлора и барьерный эффект,
эпителий/слизь и иммунитет [1, 48].

Диагностика СИБР и дисбактериозов основыва-
ется на определении как самих микроорганизмов в
кишечной полости, пристеночной слизи или био-
птате, так и продуктов их метаболизма. Первым эта-
пом диагностического поиска становится традицион-
ная копрология, которая в педиатрии не потеряла

своей актуальности и является стандартным методом
по выявлению признаков мальабсорбции: стеатореи,
креатореи и амилореи. На сегодняшний день инфор-
мативными маркерами дисбактериоза считают по-
явление в кале ферментов щелочной фосфатазы, эн-
терокиназы и изменение содержания углеводов. С по-
мощью газовой хроматографии можно обнаружить
микробиологические нарушения толстой кишки по
изменениям уровня и спектра ароматических веществ
в фекалиях – индола, фенола, крезола, скатола, карбо-
новых кислот и аминов (метиламина, гистамина, се-
ротонина). Метод не является строго специфичным,
потому что бактерии, относящиеся к разным группам,
могут иметь сходные хроматограммы жирных кислот
с короткой цепью, поэтому наибольшее значение для
диагностики дисбактериоза имеет определение удель-
ного веса уксусной, валериановой, капроновой, изо-
меров масляной и валериановой кислот. Отклонение
содержания последних от физиологической нормы, а
также изменение спектров этих кислот характери-
зуют на метаболическом уровне кишечную микро-
биоту и взаимосвязи внутри нее [1, 49]. Значительно бо-
лее высоким диагностическим потенциалом обладает
водородный дыхательный тест с лактулозой, который
позволяет обнаруживать избыточный рост бактерий во
всех отделах кишечника (тонком и толстом), диагно-
стировать увеличение времени транзита углеводов по
ЖКТ (т.е. оценивать моторную функцию), бактериаль-
ную контаминацию тонкой кишки и ферментопатию
некоторых углеводов (лактозы, сахарозы).

Анализ фекалий на дисбактериоз дает информацию
о количественном изменении числа жизнеспособных
колоний специфических групп бактерий дистальных
отделов толстой кишки. В зависимости от оснащения
лаборатории, наличия набора ряда селективных пита-
тельных сред количество определяемых показателей
колеблется от 14 до 25. На сегодняшний день, не-
смотря на высокую специфичность культурального
исследования микрофлоры толстой кишки, клиници-
сты считают этот метод дорогостоящим, сложным,
трудоемким, длительным по срокам выполнения и не-
пригодным для скрининговых исследований. Кроме
того, чувствительность его составляет всего 38%, что в
2 раза ниже газожидкостного хроматологического
анализа [1].

Принципы терапии
Алгоритм правильной и эффективной коррекции

СИБР и дисбактериозов складывается из нескольких
составляющих: своевременного выявления и адек-
ватного лечения основного заболевания (первый,
наиболее важный этап терапии), нутритивной под-
держки базовой регуляторной системы, оптимального
способа коррекции дисбиотических нарушений, а
также профессиональной квалификации и ответствен-
ности лечащего врача.

На сегодня разработаны показания для проведения
микробной деконтаминации кишечника, предше-
ствующей назначению пробиотиков: наличие избы-
точного бактериального роста в тонкой кишке; воспа-
лительных процессов в кишечнике; обнаружение
условно-патогенной микрофлоры в посевах кишеч-
ного содержимого [41]. В этих случаях используют раз-
ные антибактериальные препараты, которые подраз-
деляют на 2 группы:
1. Антибиотики, которые после приема внутрь не ад-

сорбируются из кишечника (т.е. имеют низкую био-
доступность) и обеспечивают антимикробный эф-
фект только в кишечнике, не оказывая общерезорб-
тивного действия (так называемые кишечные анти-
септики – нитрофураны, нефторированные хино-
лоны и хинолины, некоторые сульфаниламиды, ами-
ногликозиды и др.).

2. Антибиотики, которые хорошо всасываются из тон-
кой кишки, оказывают системное действие, но одно-
временно обеспечивают терапевтические концент-
рации в содержимом кишечника (тетрациклин, хло-



рамфеникол, нетроимидазолы и др.). На сегодняш-
ний день имеется большой выбор препаратов раз-
ных фармакологических групп, предназначенных
для деконтаминации тонкой и толстой кишки у де-
тей, однако далеко не все из них одинаково эффек-
тивны и безопасны. Нет сомнений в том, что клини-
цисты должны использовать только те антибактери-
альные препараты, которые соответствуют основ-
ным требованиям, предъявляемым к этой группе ле-
карственных средств, а именно: имеющие хороший
уровень доказательности, высокий профиль без-
опасности и без возрастных ограничений. Большин-
ство специалистов отдают предпочтение следую-
щим препаратам: Энтерол®, нифуроксазид, интет-
рикс, нифурател, рифаксимин, метронидазол, сан-
гвиритрина гидросульфат.
Строгую доказательную базу (качественные много-

центровые контролируемые клинические испытания)
эффективности лечения лиц с диарейным синдромом
разной этиологии имеет Энтерол®, содержащий про-
биотическую дрожжевую культуру – Saccharomyces bo-
ulardii. В ходе проведенных 53 рандомизированных
контролируемых клинических исследований, вклю-
чающих 8475 пациентов с анализом фармакокинети-
ческих свойств S. Boulardii, убедительно доказана без-
опасность и эффективность применения S. boulardii у
детей и взрослых. S. boulardii оказывает антимикробное
действие, обусловленное антагонистическим эффек-
том в отношении патогенных и условно-патогенных
микроорганизмов: Clostridium difficilе, Escherichia coli,
Salmonella typhimurium, Yersinia enterocolitica, Shigella dy-
senteriae, Candida albicans, Candida pseudotropicalis, Can-
dida krusei, Klebsiella spp., Proteus spp., Pseudomonas aeru-
ginosa, Staphylococcus aureus, а также Entamoeba histoli-
tica и Lambliae. При изучении влияния S. boulardii на
структуру фекальной микробиоты у лиц с хронической

идиопатической диареей было установлено, что наряду
с хорошим клиническим ответом наблюдалось бы-
строе восстановление равновесия нормальных микро-
биологических показателей. Более того, доказано, что
стандартные дозы препарата не оказывают негатив-
ного воздействия на структурную организацию ком-
менсальной флоры кишечника [50]. Исследователями
установлено, что наличие в высокой концентрации
маннозы на клеточной стенке S. boulardii обусловливает
связывание лектиновых рецепторов патогенных бакте-
рий (E. coli O157 и S. typhimurium) с последующей их
элиминацией из толстой кишки [51].

Представлено множество работ, доказывающих,
что S. boulardii проявляет активность за счет нейтра-
лизации бактериальных вирулентных факторов ан-
тибиотикоассоциированной диареи [52–54]. Присут-
ствие S. boulardii не уменьшало уровень колонизации
C. difficile, но было связано с сокращением частоты
обнаружения токсина В [53]. Защитный эффект S. bo-
ulardii против C. difficile-ассоциированного колита
объясняется продукцией дрожжами сериновой про-
теазы, которая способна повреждать рецепторы для
токсинов А и В C. difficile [54]. Полученные результаты,
а также данные о природной антибиотикоустойчиво-
сти S. boulardii диктуют целесообразность включения
Энтерола в стандартную этиотропную антиклостри-
диальную терапию [53, 55]. Достоинство Энтерола ас-
социировано с достоверным нормализующим дей-
ствием S. boulardii на ферменты щеточной каемки
(дисахаридазы, щелочная фосфатаза), функциониро-
вание которых нарушается при хронических диа-
реях. Этот трофический эффект на слизистую обо-
лочку может быть обусловлен разными механизмами,
во-первых, за счет влияния полиаминных соедине-
ний (спермидин, спермин, путресцин), во-вторых,
восстановления пула короткоцепочечных жирных
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кислот до нормальных значений [56]. Будущие пока-
зания к назначению Энтерола связаны с дальнейшим
изучением его способности регулировать воспаление
в стенке кишечника. С учетом новых данных меха-
низм подавления нуклеарного транскрипционного
фактора kB (NF-kB) зависит от селективного блоки-
рования деградации субъединицы IkBa, что приводит
к секвестрации NF-kB в цитоплазме с соответствую-
щим снижением продукции ряда провоспалительных
медиаторов (например, интерлейкина-8) [57]. Со-
гласно другим сведениям S. boulardii может умень-
шать уровень таких высокоактивных молекул, как
NO-синтаза, вызывая ослабление синтеза NO из арги-
нина, и далее – стабилизацию вазодилатации, транс-
порта воды и электролитов, вторично смягчая нега-
тивные эффекты персистирующего воспалительного
процесса, например, при антибиотикоассоциирован-
ной диарее [58]. Интересные данные были получены
при использовании культуры S. boulardii на экспери-
ментальный колит, индуцированный энтеропатоген-
ными E. coli (ЭПЕС). Показано, что S. boulardii вслед-
ствие воздействия на один из путей трансдукции, свя-
занный с контролем структуры плотного контакта,
способствует сохранению целостности эпителиаль-
ного барьера и сглаживает воспалительные послед-
ствия инфекции. Доказана также терапевтическая
противовоспалительная активность S. boulardii за
счет снижения секреции интерлейкина-8 и продук-
ции фактора некроза опухоли a, ограничения ин-
фильтрации Т-хелперов 1-го типа в воспаленную тол-
стую кишку [59].

Следовательно, одним из наиболее патогенетически
оправданных средств для коррекции нарушений мик-
роэкологического статуса тонкой и толстой кишки с
несомненными и доказанными преимуществами яв-
ляется Энтерол® (ингибирование адгезии патогенов,
укрепление плотных контактов энтероцитов, нейтра-
лизация бактериальных вирулентных факторов, усиле-
ние иммунного ответа слизистой оболочки). Более
того, восстановление микробиоценоза определяет оп-
тимальную терапевтическую цель при разных видах
диарей, где адекватным селективным деконтаминато-
ром выступает Энтерол®.
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