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Прежде всего, необходимо отметить,

что в Международной классификации

болезней 10�го пересмотра рубрика

«дисбактериоз кишечника» отсутствует

и клинические проявления, связывае�

мые в нашем представлении с дисбиозом

кишечника (периодические схваткооб�

разные боли по ходу толстой кишки, ме�

теоризм, расстройства стула со склон�

ностью к поносу, запору или их чередо�

вание) расцениваются как проявления

синдрома раздраженного кишечника

(СРК). В предложенных Международ�

ной рабочей группой по изучению функ�

циональных расстройств желудочно�

кишечного тракта критериях (Римские

критерии 3) выделяются рубрики:

для новорожденных и детей раннего воз�

раста (группа G) – функциональная диа�

рея (G5), функциональный запор (G7);

для старших детей и подростков (группа

Н) – синдром раздраженного кишечни�

ка (H2b), функциональный запор (H3),

в контексте которых и рассматривается

кишечный дисбиоз.

Более того, если в странах СНГ под

дисбиозом кишечника подразумеваются

изменения микробной флоры преиму�

щественно толстой кишки, то за рубежом

выделяют преимущественно дисбиоз

тонкой кишки, именуемый синдромом

«избыточного роста бактерий», «избы�

точного размножения бактерий или «из�

быточного микробного обсеменения».

Исходя из факторов, способствующих

возникновению синдрома избыточного

роста бактерий и механизмов его разви�

тия, следует признать, что для педиатри�

ческой практики он имеет меньшее зна�

чение, чем дисбиоз кишечника приме�

нительно к толстой кишке: наиболее ре�

альными причинами развития синдрома

избыточного бактериального роста явля�

ются состояния, редкие в педиатричес�

кой практике – резекция илеоцекально�

го клапана с последующим забросом со�

держимого толстой кишки в тонкую, ре�

зекция кишки с наложением анастомо�

зов бок в бок, желудочно�толстокишеч�

ные или тонко�толстокишечные свищи,

стриктуры кишечника при болезни Кро�

на, радиационном энтерите и т.д. 

В то же время отождествление терми�

на «синдром избыточного роста бакте�

рий» с понятием «дисбиоз кишечника»,

как это нередко встречается в современ�

ной отечественной литературе, безуслов�

но, неверно. Синдром избыточного рос�

та бактерий можно рассматривать лишь

как частный случай дисбиоза кишечни�

ка, принимая во внимание при этом, что

дисбиоз толстой кишки это не увеличе�

ние, а угнетение роста микробов, прежде

всего нормальной микрофлоры. Объеди�

няющим же оба понятия обстоятельс�

твом является вторичность, признавае�

мая подавляющим большинством иссле�

дователей.

В этом плане уместно привести выска�

зывание известного российского гастро�

энтеролога Я.С. Циммермана: «Учение

о микробиоценозе (эубиозе и дисбиозе)

толстой кишки и его роли в жизнедея�

тельности человеческого организма

в норме и патологии, созданное выдаю�

щимися учеными И.И. Мечниковым

и А.Ф. Билибиным, не признается неко�

торыми современными представителями

медицинской науки. Отечественная нау�

ка вправе гордиться учением о толстоки�

шечном нормо� и дисбиозе, но вместо

этого нам настоятельно рекомендуют от�

казаться от него в пользу сравнительно

недавно предложенного за рубежом

«синдрома избыточного бактериального

роста», который не может служить ему

альтернативой хотя бы потому, что отно�

сится к патологии тонкой (а не толстой)

кишки и имеет иное патофизиологичес�

кое и клиническое значение». 

Дисбиоз кишечника в большинстве

случаев вторичен и на начальных этапах

может не иметь четких кишечных про�

явлений, однако даже легкие степени

кишечного дисбиоза, часто не имею�

щие клинического эквивалента, нега�

тивно сказываются на состоянии мак�

роорганизма, снижая его общую ре�

зистентность и сопровождаясь метабо�

лическими и пищеварительными дис�

функциями.

Микрофлора ребенка обладает огром�

ным биологическим потенциалом, спо�

собным обеспечить полную защиту орга�

низма и его метаболическую поддержку. 

Вместе со слоем слизи, секреторными

иммуноглобулинами сапрофитная мик�

рофлора составляет надэпителиальный

защитный слой, защищающий слизис�

тую оболочку от физической и химичес�

кой агрессии, а также от патогенных

микроорганизмов, бактериальных ток�

синов и паразитов. Низкомолекулярные

метаболиты сахаролитической микро�

флоры, в первую очередь короткоцепоч�

ные жирные кислоты, способны инги�

бировать рост сальмонелл, дизентерий�

ных шигелл, многих грибов, предотвра�

щают адгезию потенциально патогенных

бактерий к эпителию и дают возмож�

ность индигенным микроорганизмам за�

селять соответствующие экологические

ниши. Обсуждается возможность мик�

рофлоры перехватывать и выводить ви�

русы. Для повышения эффективности

деятельности надэпителиального сли�

зистого слоя вполне оправдано назначе�

ние цитомукопротекторов, которые

формируют комплексные связи с муци�

нами слизи, секретируемой слизистой

оболочкой кишечника.

Детоксикационная способность инди�

генной кишечной микрофлоры сопоста�

вима с детоксикационной способностью

печени: оба органа участвуют в процес�

сах печеночно�кишечной рециркуляции

различных органических и неорганичес�

ких соединений. Процессы кишечного

метаболизма протекают с доминирова�

нием реакции гидролиза и восстановле�

ния, печеночного – окисления и синтеза

с образованием водорастворимых про�

дуктов. 

Среди факторов, приводящих к пов�

реждению кишечного барьера, детокси�

кационной функции микрофлоры и раз�

витию дисбактериоза одно из первых

мест занимает антибиотикотерапия.

По многочисленным исследованиям,

уже на третий день применения анти�

биотиков в организме развивается дис�

биоз. Антибиотики угнетают пептидаз�

ную и дисахаридазную активность эрит�

роцитов, способствуя развитию синдро�

ма мальабсорбции, прямо или косвенно

воздействуют на слизистую оболочку

кишечника, вызывая воспаление или на�

рушая слой нормальной микрофлоры,

иммуноглобулина В и слизи. Развитию

дисбиоза на фоне антибиотикотерапии,

безусловно, способствуют стрессовые

состояния, иммунодефицит, интоксика�

ции. Факторами риска являются пре�

морбидный фон, характер вскармлива�

ния, пищевая сенсибилизация. Не труд�

но убедиться, что многие из этих факто�

ров имеют место при развитии гастро�

дуоденальной патологии.

Термин «дисбиоз» предпочтительнее

термина «дисбактериоз». Дисбиоз – это

состояние экосистемы (эубиоза), при

котором имеет место нарушение функ�

ций всех ее компонентов: макроорганиз�

ма, его резидентной микрофлоры (при�

чем не только бактерий, но и грибов ро�

да Candida), среды их обитания, а также

механизмов взаимодействия. Поэтому

в клинической практике целесообразно

использовать термины «дисбиоз толстой

кишки» и «дисбиоз тонкой кишки». Эти

изменения в большинстве случаев вто�

ричны; может быть, по этой причине ни

один из рассматриваемых терминов не

отражен в МКБ�10.

Клиника. Клиническая симптоматика

различных проявлений толстокишечно�

го дисбиоза у детей обычно включает

боль в животе, чаще монотонную, «тяну�

щую» или «распирающую», усиливаю�

щуюся во второй половине дня.

При усиленной моторике кишечника

боль носит приступообразный характер,

а при вовлечении в процесс мезентери�

альных лимфатических узлов становится

постоянной, с более четкой локализаци�

ей и усилением после физической на�

грузки. При этом клинические проявле�

ния дисбиоза толстой кишки у детей раз�

нообразны и неспецифичны, причем

в большинстве случаев отмечается соче�

тание различных синдромов с преобла�

данием какого�либо из них, что обуслов�

лено характером и степенью нарушения

биоценоза кишечника. 

Основные клинические синдромы

дисбиоза сопровождаются полигипови�

таминозом, причем наиболее выражен

гиповитаминоз группы В, ранним и на�

чальным признаком которого является

нарушение моторной функции кишеч�

ника со склонностью к гипотонии.

В значительной степени нарушается со�

держание в организме витаминов С, А,

Е, D, что накладывает отпечаток на кли�

нические проявления при дисбиозе ки�

шечника. Нарушается водно�солевой

обмен и всасывание микроэлементов

с постепенным нарушением всех видов

обмена веществ, что клинически прояв�

ляется снижением массы тела больного,

трофическими изменениями кожи и

ногтей, отеками, жировой дистрофией

печени. В периферической крови выяв�

ляется гипопротеинемия, гипохолесте�

ринемия, гипокальциемия, признаки

железодефицитной или гипохромной

анемии. Разумеется, столь выраженные

изменения развиваются постепенно,

с нарастанием тяжести дисбиоза,

но предпосылки к их развитию заклады�

ваются уже в начальной стадии заболева�

ния, которую собственно и следует в ря�

де случаев рассматривать как функцио�

нальное расстройство. По мере увеличе�

ния в кишечнике несвойственной орга�

низму ребенка микрофлоры и увеличе�

ния ее патогенных свойств могут раз�

виться признаки стафилококкового,

протейного, кандидозного, синегнойно�

го дисбиоза с возможным исходом

в псевдомембранозный колит и канди�

досепсис.

В зависимости от выраженности кли�

нических проявлений дисбиоза выделя�

ют три его клинико�бактериологические

степени – компенсированную, субком�

пенсированную и декомпенсированную.

При компенсированном дисбиозе

у детей отмечается снижение аппетита,

нестабильность нарастания массы тела,

метеоризм, иногда – запор, неравномер�

ная или слабая окраска каловых масс.

Чаще всего развитие компенсированно�

го дисбиоза связано с нарушением режи�

ма питания, искусственным вскармли�

ванием, преждевременным введением

прикорма или его компонентов, а также

реакцией на пищевые аллергены, т.е. но�

сит характер функционального рас�

стройства. При исследовании фекалий

на микрофлору отмечается снижение

количества бифидо� и/или лактобакте�

рий на 1�2 порядка, снижение (менее

106 КОЕ/г фекалий, т.е. на 80%) или по�

вышение (выше 108 КОЕ/г) содержания

кишечных палочек, появление неболь�

ших титров (более 15%) кишечных пало�

чек с атипичными биологическими

свойствами.

При субкомпенсированном дисбиозе

нарастает выраженность имевшихся

клинических симптомов и присоединя�

ется целый ряд новых. Нарушается пове�

дение ребенка (беспокойство, повышен�

ная раздражительность), снижается ап�

петит, стул в большинстве случаев уча�

щенный, разжиженный, зеленоватого

цвета с включением непереваренных

частиц пищи, неприятного запаха,

с примесью слизи, иногда с прожилками

крови, но в ряде случаев может отме�

чаться кашицеобразный неустойчивый

стул или даже запор; рН кала сдвигается

в щелочную сторону. Это связано с раз�

витием энтероколита, что обусловливает

и появление признаков нерезко выра�

женной интоксикации, изменения кож�

ного покрова, спорадических аллерги�

ческих реакций, иногда – субфебриль�

ной температуры. С развитием энтеро�

колита дисбиоз уже не может расцени�

ваться как функциональное расстройс�

тво. Он представляет собой нарушение

одной из основных функций этого забо�

левания, что находит отражение и в ха�

рактере толстокишечной микрофлоры:

Клиническая составляющая
толстокишечного дисбиоза у детей

Одним из наиболее обсуждаемых вопросов современной гастроэнтерологии (не только педиатрической) является

дисбиоз кишечника, распространенность и клиническая значимость которого, по мнению отечественных педиатров,

возводят это понятие в ранг серьезной общепедиатрической проблемы. При этом не может не обратить на себя

внимание непреложный факт – подход отечественных педиатров и терапевтов, а также зарубежных специалистов к

определению самого понятия «дисбиоз» и к необходимости коррекции дисбиотических изменений значительно

отличаются.

О.Ю. Белоусова

О.Ю. Белоусова, д.м.н., профессор кафедры педиатрической гастроэнтерологии и нутрициологии
Харьковской медицинской академии последипломного образования
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наличие одного вида условно�патоген�

ных микроорганизмов в концентрации

не выше 105 КОЕ/г фекалий или их ассо�

циаций в небольших титрах – 103�

104 КОЕ/г, высокие титры лактазоотри�

цательных кишечных палочек (более

104 КОЕ/г) или Е. coli с измененными

ферментативными свойствами (не спо�

собных осуществлять гидролиз лактозы).

При декомпенсированном дисбиозе

постепенно развиваются дистрофичес�

кие и деструктивные изменения слизис�

той оболочки кишечника, приводящие

к нарушению барьерной функции ки�

шечной стенки. Условно�патогенные

микробы проникают в кровяное русло

и другие внутренние органы, возникает

транзиторная бактериемия, бактери�

урия, бактериохолия. На фоне снижен�

ной иммунной реактивности макроорга�

низма формируются очаги эндогенной

инфекции. Отмечаются выраженные

расстройства со стороны ЖКТ вследс�

твие расстройства моторной, всасыва�

тельной и ферментативной функций ки�

шечника. Бактериологическое исследо�

вание кала выявляет резкое снижение

содержания бифидо� и лактобактерий,

значительное уменьшение количества

кишечной палочки и ее качественные

изменения, доминирование условно�

патогенной флоры в высоких титрах как

одного вида, так и в ассоциациях, а так�

же грибов рода Candida.

Всю совокупность причин диареи,

развивающейся после применения анти�

биотиков, можно представить следую�

щим образом.

Аллергические, токсические и фарма�

кологические побочные эффекты собс�

твенно антибиотиков. 

– Антибиотикассоциированная диа�

рея (ААД) – осмотическая диарея в ре�

зультате нарушения метаболизма жел�

чных кислот и углеводов в кишечнике. 

– Избыточный микробный рост в ре�

зультате подавления облигатной интес�

тинальной микробиоты. 

Симптомокомплекс, развившийся на

фоне применения антибиотикотерапии,

может варьировать от незначительного

преходящего интестинального диском�

форта до тяжелых форм диареи и колита.

Клинически выделяют четыре варианта

заболевания:

• Так называемое умеренное недомо�

гание – комплекс любых симптомов ди�

ареи, которые не подходят под класси�

ческое определение ААД. Данный сим�

птомокомплекс чаще всего обозначают

термином «дисбактериоз кишечника»

(правильнее – «дисбиоз кишечника»).  

• Антибиотикоассоциированная

диарея. 

• Псевдомембранозный колит.

• Сегментарный геморрагический

колит.

Одним из самых частых побочных эф�

фектов применения антибиотиков явля�

ется дисбиоз кишечника с присущей ему

картиной относительно умеренного на�

рушения состояния ребенка, что имеет

место при компенсированном, а иногда

и субкомпенсированном варианте забо�

левания. Такой возникающий после

применения антибиотиков синдром

обычно ассоциирован с избыточным ин�

тестинальным ростом микробов Clostri�

dium perfringens, Staphylococcus aureus,

Salmonela spp., Candida spp.

Классическим проявлением дисбиоза

толстой кишки, развившегося в резуль�

тате токсического действия антибиоти�

ков на резидентную микрофлору, явля�

ется ААД. В ее развитии важную роль

придают нарушениям процессов рас�

щепления углеводов с образованием ко�

роткоцепочечных жирных кислот и раз�

витием осмотической диареи. У части

больных (примерно 1%) прием антибио�

тиков вызывает развитие псевдомембра�

нозного колита в результате подавления

индигенной микрофлоры и колониза�

ции в толстой кишке анаэробных бакте�

рий типа Clostridium difficile, вырабаты�

вающих эндотоксины А и В.

Согласно данным литературы ААД

развивается у 3�28% больных, получав�

ших антибиотикотерапию. Как показали

последние исследования, в 10�20% всех

случаев ААД вызваны Clostridium diffici�

le. Другими микроорганизмами, вызыва�

ющими ААД, могут быть Clostridium per�

fringens, Staphylococcus aureus, Klebsiella

oxytoca, Salmonela spp., Candida spp.

ААД может протекать легко, с прояв�

лениями необильной (3�5 раз в сутки)

диареи и абдоминальным дискомфортом

при общем удовлетворительном состоя�

нии больных, однако выраженные фор�

мы сопровождаются частым водянистым

стулом с небольшой примесью слизи,

но без крови. Абдоминальный синдром

часто сопровождается тошнотой, реже –

рвотой. При пальпации живота отмеча�

ется болезненность по ходу толстой

кишки, явления метеоризма. Состояние

больных в значительной степени нару�

шено, в анамнезе имеются указания на

прием антибиотиков. При ректорома�

носкопическом (колоноскопическом)

исследовании признаки воспаления от�

сутствуют или имеет место очаговая, ре�

же – диффузная гиперемия.

Самым тяжелым проявлением ААД

является псевдомембранозный колит

(ПМК). Главные факторы риска ПМК,

ассоциированного с Clostridium difficile,

– младенческий возраст и госпитализа�

ция. В клинической картине доминиру�

ют симптомы прогрессирующей инток�

сикации, отмечается водянистая диарея

до 15�30 раз в сутки на протяжении от 3�

5 дней до 8�10 недель, иногда имеют мес�

то ложные позывы, тенезмы. Диарея

обычно без слизи и крови, за исключе�

нием выраженных случаев, при которых

не исключена возможность перфорации.

Живот вздут, отмечаются интенсивные

схваткообразного характера (реже – пос�

тоянные) боли в животе. Часто отмеча�

ются тошнота, реже рвота, анорексия,

повышается температура тела. У части

детей развиваются явления экссудатив�

ной энтеропатии.

На обзорной рентгенографии живота

можно увидеть неравномерный контур

слизистой и сглаживание гаустр, а при

эндоскопическом осмотре кроме типич�

ных признаков колита отмечают псевдо�

мембранозные наложения – характер�

ные точечные, плотно прикрепленные

к слизистой бляшки, желто�белого цвета,

иногда полностью обтурирующие про�

свет кишечника. Такая эндоскопическая

картина напоминает так называемую мо�

лочницу, что иногда ведет к ошибкам –

диагностируют кандидоз, в то время как

этиология псевдомембранозного колита

связана с Clostridium difficile.

Диагноз ПМК верифицируется обна�

ружением типичных псевдомембраноз�

ных бляшек при эндоскопии и наличием

токсина Clostridium difficile в фекалиях

больных.

Сегментарный геморрагический ко�

лит встречается реже, Clostridium difficile

при лабораторном исследовании не об�

наруживают. При эндоскопическом ис�

следовании отмечают признаки гемор�

рагического колита, этиологически свя�

занного с Klebsiella oxytoca.

Лечение ААД и ПМК заключается в не�

медленной отмене антибиотика, ответс�

твенного за развитие диареи. При ААД

иногда этого достаточно, для прекраще�

ния диареи в течение 4�5 дней.

В большинстве случаев развития дисби�

оза кишечника необходимо провести его

коррекцию. Добиться нормализации мик�

рофлоры кишечника при ее повреждении

можно двумя основными способами: засе�

лением кишечника недостающими мик�

роорганизмами путем использования

основных для организма живых бактери�

альных культур (бифидумбактерии, лакто�

бактерии); введением веществ, способс�

твующих активации роста и жизнедея�

тельности собственной микрофлоры.

В первом случае речь идет о назначении

пробиотиков, во втором – пребиотиков.

Пробиотиками называются препараты

из живых микроорганизмов, оказываю�

щих при введении в организм благопри�

ятный эффект за счет коррекции кишеч�

ной микрофлоры (лактобактерии, бифи�

думбактерии, колибактерии). Однако

при проведении терапии пробиотиками

следует помнить, что заселение толстого

кишечника недостающими микроорга�

низмами сопряжено с рядом препятс�

твий. Во�первых, это защитная кислая

среда желудка (резко выраженная при

гастродуоденальной патологии) и свя�

занные с этим сложности производства

микробиологических препаратов, спо�

собных преодолеть это препятствие; во�

вторых, конкурентная борьба с собс�

твенной микрофлорой толстого кишеч�

ника, тем более что пробиотическая

микрофлора доходит до кишечного био�

топа в ослабленном состоянии (активи�

зируется лишь 5% лиофилизированных

бактерий, составляющих основу пробио�

тика). Таким образом, при выборе про�

биотика врач должен руководствоваться

ключевыми критериями их селекции:

безопасностью, эффективностью и ста�

бильностью (под которой подразумева�

ют, прежде всего, устойчивость пробио�

тиков к трем основным повреждающим

агентам – кислороду, соляной кислоте

желудка и желчным кислотам). Кроме

того, несмотря на авирулентность про�

биотической микрофлоры, некоторые ее

представители, в частности E. coli, спо�

собны в ряде случаев приобретать агрес�

сивные свойства, заимствованные от

других потенциальных патогенов своего

или близкого вида. Это обусловливает

значительную осторожность при назна�

чении прежде всего E. coli�содержащих

пробиотиков, поскольку они могут при�

вести к увеличению популяции гемоли�

тических форм кишечной палочки с вы�

текающими отсюда неблагоприятными

последствиями.

Согласно Практическим рекоменда�

циям Всемирной гастроэнтерологичес�

кой организации, посвященным про�

биотикам и пребиотикам (2008), благоп�

риятное действие пробиотиков является

штаммоспецифичным и не может быть

применимо к другим штаммам (подчер�

кивается отсутствие нулевого риска в ис�

пользовании пробиотиков, т.е. идет речь

о потенциальном риске отдаленных по�

следствий беспорядочного использова�

ния биопрепаратов, не подтвердивших

свою эффективность и безопасность).

Рекомендуемые штаммы должны быть

фено� и генотипически классифицируе�

мыми, не должны обладать патогеннос�

тъю, должны сохраняться живыми, быть

кислотоустойчивыми или заключенны�

ми в кислотоустойчивую капсулу, а так�

же проявлять способность к адгезии

к кишечному эпителию и к колонизации

кишечника. Использование других

штаммов, не имеющих доказательств

благоприятного действия, может быть

потенциально опасным и должно быть

запрещено. 

Однако, несмотря на простоту и атрав�

матичность применения большинства

штаммов пробиотиков, доказавших свою

безопасность в двойных слепых рандо�

мизированных плацебо�контролируемых

исследованиях, эффективность исполь�

зования многих штаммов оставляет же�

лать лучшего. Это заставило обратить

внимание на препараты пребиотическо�

го действия – ростстимулирующие (би�

фидогенные) вещества, способные се�

лективно увеличивать в кишечнике по�

пуляционные уровни физиологических

бактерий, прежде всего бифидофлоры.

Пребиотики представляют собой непере�

вариваемые компоненты пищи, которые

оказывают положительное влияние на

состояние здоровья человека путем се�

лективной стимуляции роста и/или ак�

тивности одного или ограниченного ко�

личества штаммов бифидобактерий

в толстой кишке.

Кроме того, пребиотики подавляют

рост патогенных бактерий и связывают

токсические метаболиты (аммиак, ска�

тол, индол) и ферменты (β�глюкорони�

дазу, нитроредуктазу), способствуют аб�

сорбции кальция, снижают рН кишеч�

ника, стимулируют перистальтику, по�

вышают влажность фекалий и их осмо�

тическое давление. Важнейшими пре�

биотиками являются лактулоза, олигоса�

хариды, инулин.  

Однако наиболее перспективным для

профилактики и коррекции дисбиоти�

ческих изменений, вызванных антибио�

тикотерапией, являются пробиотики ме�

таболитного типа, реализующие свое по�

ложительное влияние на физиологичес�

кие функции и биохимические реакции

организма хозяина, непосредственно

воздействуя на метаболическую актив�

ность клеток соответствующих органов

и тканей или влияя опосредованно пу�

тем воздействия на регуляцию функцио�

нирования биопленок на слизистых обо�

лочках макроорганизма.

Антибактериальные средства назна�

чаются только по строгим показаниям

и на короткий срок (7�10 дней). Начина�

ют обычно с кишечных антисептиков,

обладающих широким спектром анти�

бактериальной активности, но не угне�

тающих облигатную микрофлору тол�

стой кишки. Для эрадикации Clostridi�

um difficile в ряде случаев назначают ан�

тибактериальные препараты (метрони�

дазол, ванкомицин в возрастных дози�

ровках) в сочетании с определенными

штаммами пробиотиков, являющихся

специфическими для лечения и профи�

лактики Clostridium difficile�инфекции,

а также доказавшими свою эффектив�

ность при диарее, связанной с приемом

большинства антибиотиков (линкоми�

цина, клиндамицина, ампициллина,

амоксициллина и цефалоспоринов).

Длительность применения каждого из

препаратов – 7�14 дней. При возникно�

вении рецидива (около 30% случаев)

курс лечения повторяют. При обезвожи�

вании организма проводят инфузион�

ную терапию под контролем диуреза

и величины центрального венозного

давления.

Противопоказано назначение средств,

угнетающих кишечную перистальтику

(лоперамид), так как при этом нарастает

эндотоксемия и возникает опасность

развития токсического мегаколона.

В заключение следует подчеркнуть, что
кишечный дисбиоз – не мифическое поня�
тие, а четкий клинико�лабораторный син�
дром, достаточно часто сопровождающий
самые различные заболевания у детей
и требующий соответствующей коррек�
ции. Даже легкие формы дисбиоза снижа�
ют резистентность организма и сопровож�
даются метаболическими и пищевари�
тельными дисфункциями. Толстокишеч�
ный дисбиоз следует отличать от синдрома
избыточного роста бактерий, характерно�
го для тонкой кишки. Одной из самых
частых причин возникновения толстоки�
шечного дисбиоза является антибиотико�
терапия, часто необоснованная и не соот�
ветствующая классическим принципам ее
проведения. Антибиотико�ассоциирован�
ные заболевания представляют собой
весьма важную проблему в педиатрии
и затрагивают разные стороны эффектив�
ной профилактики и адекватной коррек�
ции заболеваний у детей.
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