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Воспалительные заболевания верхних отделов 

дыхательных путей и уха достаточно широко 

распространены в человеческой популяции и 

встречаются в клинической практике врачей многих спе-

циальностей. В нашей стране инфекции лор-органов диа-

гностируются в течение всего года, однако в осенне-

весенний период уровень заболеваемости значительно 

возрастает. Клинические проявления различных инфек-

ций начальных отделов респираторного тракта и уха, как 

правило, имеют общие признаки, а отличия обусловлены 

локализацией патологического очага и тяжестью течения 

заболевания у конкретного пациента. Инфекционные 

процессы могут развиваться изолированно в полости 

носа и околоносовых пазухах (риносинуситы), глотке 

(тонзиллофарингиты), гортани (ларингиты), трахее (трахе-

иты), ухе (отиты), нижних отделах дыхательной трубки 

(бронхиты, бронхиолиты, пневмонии). В ряде случаев 

патологические изменения захватывают более одного 

анатомического образования, что обусловливает соответ-

ствующую клиническую картину заболевания.

Возбудителями воспалительных заболеваний респи-

раторного тракта и уха человека могут быть различные 

типы микроорганизмов. Однако основная роль принад-

лежит вирусам. В ряде случаев причинными факторами 

являются бактерии и их ассоциации. Первичные острые 

бактериальные инфекции лор-органов встречаются 

достаточно редко. У большинства больных воспалитель-

ные изменения в дыхательных путях начинаются с инва-

зии респираторных вирусов  – риновирусов, аденовиру-

сов, вирусов гриппа, парагриппа, респираторно-синцити-

ального вируса, коронавирусов, метапневмовируса и 

бокавируса человека, вирусов ECHO и Коксаки и некото-

рых других [1–3]. Гибель эпителиоцитов в результате про-

никновения и размножения в них вирусных агентов при-

водит к нарушению целостности и барьерной функции 

респираторного эпителия и развитию воспалительной 

реакции. При неблагоприятном течении вирусного забо-

левания происходит активация эндогенных бактериаль-

ных агентов, колонизирующих слизистую оболочку дыха-

тельных путей человека, или суперинфекция патогенной 

флорой [1, 4]. Основными возбудителями воспалительных 

процессов бактериальной природы в глотке являются 

β-гемолитические стрептококки (в большинстве случа-

ев – Streptococcus pyogenes), в других отделах респиратор-
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ного тракта  – Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, Moraxella catarrhalis, атипичная флора – Myco-

plasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae. В качестве 

этиотропных факторов в некоторых случаях выявляются 

Staphylococcus aureus, анаэробные стрептококки, Bactero-

ides, Fusobacterium и другие микроорганизмы. Обострение 

хронической патологии дыхательных путей и уха, а также 

различные осложнения, как правило, имеют бактериаль-

ную этиологию [5, 6].

Рациональное лечение бактериальных инфекций 

лор- органов является одной из актуальных задач совре-

менной медицины, в т. ч. и практической оториноларин-

гологии. Включение антимикробных препаратов в схемы 

комплексной терапии бактериальных инфекций респи-

раторного тракта и уха является оправданным в боль-

шинстве клинических случаев [4, 7]. Неадекватная 

системная антибиотикотерапия не обеспечивает полной 

эрадикации этиотропного фактора, обусловливает пер-

систенцию возбудителя, затяжное течение заболевания, 

способствует развитию осложнений, хронизации очага 

инфекции и росту устойчивости микроорганизмов к 

лекарственным препаратам. Важной проблемой систем-

ной этиотропной терапии являются нежелательные 

лекарственные явления и побочные эффекты. Наиболее 

частыми негативными процессами на фоне использова-

ния антимикробной терапии являются нарушения со 

стороны желудочно-кишечного тракта, которые можно 

разделить на три группы: побочные эффекты собственно 

антибиотиков (аллергические, токсические, фармаколо-

гические), осмотическая диарея (нарушение метаболиз-

ма желчных кислот и углеводов в просвете кишечника) и 

избыточный рост патогенных бактерий в результате 

подавления облигатной микробиоты [6, 8].

Микробиота  – совокупность генома бактерий, ее 

значимость в процессах жизнедеятельности макроор-

ганизма сложно переоценить. Микробиота человека 

насчитывает примерно 1014 клеток  микроорганизмов 

и представлена в разных отделах организма челове-

ка – дыхательных путях, коже, кишечнике, в настоящее 

время определяется как отдельный орган. До 70% бак-

терий микробиоты человека живет в кишечнике. Эти 

данные были получены благодаря появлению возмож-

ности расшифровки и анализа нуклеиновых кислот, в 

частности метода секвенирования. Выявлено, что соот-

ношение родов и видов бактерий микробиоты челове-

ка строго индивидуально [9]. В составе микробиоты 

кишечника здоровых людей различают облигатные 

(основные) бактерии, факультативные (условно-пато-

генная и сапрофитная микрофлора) и транзиторные 

(случайные) микроорганизмы. Облигатная часть био-

ценоза представлена в основном (90–95%) бифидо-

бактериями, лактобактериями, бактероидами, пропио-

нобактериями, вейлонеллами и неспорообразующими 

анаэробными пептострептококками. 

Бифидобактерии присутствуют в кишечнике на про-

тяжении всей жизни человека, их количество у детей 

старшего возраста и у взрослых должно составлять 

109–1010 КОЕ/г фекалий, несмотря на современную тен-

денцию к снижению. Бифидобактерии осуществляют 

физиологическую защиту от проникновения микроорга-

низмов и токсинов во внутреннюю среду организма, 

обладают высокой антагонистической активностью по 

отношению к патогенным и условно-патогенным микро-

организмам, поддерживают неспецифический иммуни-

тета за счет стимулирования лимфоидного аппарата 

кишечника, повышения синтеза иммуноглобулинов М и 

А, усиления пролиферации лимфоцитов и повышения их 

антителообразующей активности, препятствуют онкоге-

незу, синтезируют органические жирные кислоты, ами-

нокислоты и белки, витамин К, никотиновую и пантоте-

новую кислоты, витамины группы В, а также антибиотико-

подобные вещества, препятствующие гнилостным про-

цессам в кишечнике. Бифидо бактерии выделяют фер-

менты, обеспечивающие полостное и пристеночное 

пище варение, участвуют в утилизации пищевых суб-

стратов, способствуют усилению процессов всасывания 

через стенки кишечника ионов кальция, железа, витами-

на Д [9–11]. 

Лактобактерии в желудочно-кишечном тракте челове-

ка подавляют рост газообразующих, гнилостных и гное-

родных условно-патогенных микроорганизмов, а также 

возбудителей острых кишечных инфекций. Данные 

микроорганизмы образуют молочную кислоту, перекись 

водорода, синтезируют вещества с антибиотической 

активностью – лизоцим, реутерин, плантарицин, лактоци-

дин, лактолин, в норме количество лактобацилл составля-

ет в среднем 106–108 КОЕ/г фекалий. Бифидо- и лакто-

бактерии в симбиозе с организмом хозяина являются 

основным микробиологическим звеном формирования 

колонизационной резистентности [10–12].

Пропионобактерии снижают рН гастроинтестинально-

го тракта, тем самым проявляют антагонизм в отношении 

патогенных и условно-патогенных бактерий.

Пептострептококки метаболизируют пептон и амино-

кислоты с образованием жирных кислот, вырабатывают 

сероводород, образуют водород, который в кишечнике 

превращается в перекись водорода, что способствует 
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поддержанию кислой среды, участвуют в протеолизе 

молочных белков, ферментации углеводов. 

Бактероиды принимают участие в пищеварении, рас-

щепляют желчные кислоты, участвуют в процессах липид-

ного обмена. 

Небольшая часть микрофлоры толстой кишки пред-

ставлена аэробами  – кишечной палочкой, лактозонега-

тивными энтеробактериями (протей, энтеробактер, цитро-

бактер, серрации и др.), энтерококками (фекальные 

стрептококки), стафилококками, дрожжеподобными гри-

бами. Кишечная палочка способствует гидролизу лактозы, 

участвует в синтезе ряда витаминов, антибиотикоподоб-

ных субстанций, стимулирует антителообразование. 

Энтерококки сбраживают разнообразные углеводы с 

образованием в основном молочной кислоты.

Транзиторная микрофлора  – свободно живущие и 

попадающие в кишечник из окружающей среды микро-

организмы – достаточно вариабельна по составу и может 

быть представлена стафилококками, клостридиями, про-

теем, грибами и др. [9, 12–14].

Индигенная (постоянно обитающая) микрофлора 

желудочно-кишечного тракта является важнейшим регу-

лятором водного, электролитного и кислотно-щелочного 

балансов человеческого организма, а также углеводного 

и, возможно, липидного метаболизма в печени и других 

тканях. 

Жизнедеятельность микробиоты кишечника является 

необходимым условием осуществления моторной и 

детоксикационной функции желудочно-кишечного трак-

та. Состав кишечной микрофлоры изменяется под воз-

действием эндогенных и/или экзогенных факторов, при-

водя к нарушению нормального течения физиологиче-

ских процессов в организме [15, 16]. Сохранение нор-

мальной микрофлоры кишечника является необходимым 

условием для обеспечения важнейших функций организ-

ма человека.

Одним из наиболее частых нежелательных эффек-

тов антибактериальной терапии является антибиотико-

ассоциированный дисбиоз  – качественное и/или 

количественное изменение состава микрофлоры 

кишечника с последующим развитием метаболиче-

ских и иммунологических нарушений с формировани-

ем желудочно-кишечных расстройств. Изменения 

микробного пейзажа желудочно-кишечного тракта на 

фоне этиотропного лечения обусловлены тем, что точ-

ками приложения активности антибиотика являются 

не только патогенные микроорганизмы в очаге инфек-

ции, но и представители индигенной микрофлоры 

кишечника. Антибиотикоассоциированная диарея 

(АДД) наблюдается в 2–30% случаев применения 

антибиотиков и зависит в т. ч. от вида лекарственного 

средства. Так, при использовании клиндамицина АДД 

развивается у 20–30% больных, амоксициллина клаву-

ланата – у 10–25%, ампициллина – у 5–10%, цефало-

споринов – у 4–9%, макролидов и тетрациклинов – у 

2–5% пациентов [8, 17].

Выделяют две формы АДД, различающиеся по меха-

низму развития, клиническим проявлениям и прогнозу: 

идиопатический дисбиоз и псевдомембранозный колит, 

имеющий место в 10–20% случаев АДД [18]. Основным 

симптомом идиопатической АДД является водянистый 

стул, чаще до 5–7 раз в сутки, обычно без повышения 

температуры тела и лейкоцитоза. Такая диарея, как пра-

вило, не требует лечения и заканчивается после пре-

кращения приема антибиотика. Один из самых частых 

вариантов дисбиоза кишечника  – кандидозный. По 

некоторым данным, доля кандидозного дисбиоза может 

превышать 30%. 

Наиболее тяжелым, угрожающим жизни состоянием 

является псевдомембранозный колит, вызванный 

избыточным размножением в кишечнике Clostridium 

difficile. Являясь представителем нормофлоры у 1–3% 

людей, данная бактерия на фоне антибиотикотерапии 

может активно размножаться в кишечнике, образуя 

цитотоксины и энтеротоксины, поражающие эпителий 

[19, 20, 21, 22]. Клинические проявления псевдомем-

бранозного колита характеризуются обильной водяни-

стой диареей с частотой стула до 10–20 раз в сутки, 

симптомами интоксикации, резкими болями в животе, 

лейкоцитозом. Развитие псевдомембранозного колита 

не зависит от дозы антибактериального средства, крат-

ности и способа введения препарата. Описаны случаи 

развития псевдомембранозного колита после одно-

кратного введения антибиотика [18].

По данным FDA (Food and Drug Аdministration  – 

Управление США по санитарному надзору за качеством 

пищевых продуктов и медикаментов), нет ни одного анти-

биотика, не оказывающего пагубного влияния на кишеч-

ную микроэкологию [23]. Результаты опроса врачей раз-

личных специальностей из 35 городов Российской 

Федерации показали, что проблема возникновения дис-

биоза на фоне антибиотикотерапии является высокоакту-

альной для 86% специалистов [9].

Для лечения бактериальных инфекций лор-органов 

эмпирически используются β-лактамы (пенициллины и 

цефалоспорины), макролиды и фторхинолоны. До настоя-

щего времени препаратом выбора является полусинтети-

ческий пенициллин амоксициллин, в т. ч. и в комбинации с 

ингибитором лактамаз клавулановой кислотой. Более чем 

тридцатилетний опыт применения данного антимикробно-

Жизнедеятельность микробиоты кишечника 
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По данным FDA (Food and Drug Аdministration – 
Управление США по санитарному надзору
за качеством пищевых продуктов и 
медикаментов), нет ни одного антибиотика,
не оказывающего пагубного влияния
на кишечную микроэкологию
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го лекарственного средства наглядно продемонстрировал 

его высокую эффективность и безопасность, однако, наря-

ду с положительными свойствами, комбинация амоксицил-

лина и клавулановой кислоты имеет высокую активность 

против энтерококков и анаэробов, входящих в состав 

нормофлоры кишечника. По данным литературы, имеется 

достаточно высокая степень вероятности развития псевдо-

мембранозного колита при применении пенициллинов, 

фторхинолонов, линкозамидов, тетрациклинов, сульфани-

ламидов [17, 24–27]. По сведениям различных авторов, 

частота ААД колеблется от 5 до 39%, а среди детей, полу-

чавших антибактериальные средства широкого спектра 

действия перорально, – от 5 до 62% [28–30].

Одним из наиболее распространенных направлений 

коррекции антибиотикоассоциированных кишечных дис-

биозов является использование фармабиотиков, имею-

щих различный состав и механизмы действия. Среди 

фармабиотиков различают пробиотики  – отдельные 

представители кишечной микрофлоры в живом виде, 

пребиотики  – бактериальные компоненты, такие как 

дезоксиринонуклеиновые кислоты, биологически актив-

ные метаболиты бактериального происхождения, пище-

вые компоненты, и синбиотики – комбинация пребиоти-

ков и пробиотиков. До настоящего времени наиболее 

широко с целью восстановления микрофлоры кишечника 

в клинической практике использовались пробиотики  – 

живые микроорганизмы, относящиеся к нормофлоре 

человека. Однако на фоне их применения описаны: раз-

витие системных инфекций, негативное влияние на мета-

болизм, чрезмерная стимуляция иммунной системы у 

чувствительных лиц, перенос генов резистентности бак-

терий и формирование трансмиссивной антибиотикоре-

зистентности [31–33]. Необходимо также учитывать раз-

рушение части микроорганизмов в желудке и тонкой 

кишке и тот факт, что пробиотики в течение нескольких 

дней полностью выводятся из организма человека.

Перспективными в борьбе по уменьшению частоты 

побочных явлений антибиотиков могут стать экоантибио-

тики  – новые уникальные препараты, в состав которых, 

наряду с молекулой антибиотика, входит пребиотик – лак-

тулоза в пребиотической дозе. Экоантибиотики были раз-

работаны российскими и швейцарскими учеными и в 

настоящее время запатентованы более чем в 30 странах 

мира. Производство экоантибиотиков ведется российско-

швейцарским фармацевтическим холдингом AVVA 

Pharmaceuticals AG и полностью соответствует междуна-

родным стандартам GMP (Good Manufacturing Practice). 

Эффективность антимикробной терапии экоантибиотика-

ми клинически доказана неоднократно проведенными 

испытаниями. Эти препараты имеют широкий спектр анти-

микробной активности в сочетании с высоким профилем 

безопасности. По противомикробной активности экоанти-

биотики биоэквивалентны традиционным антибиотикам, 

однако имеют преимущества по профилю безопасности 

благодаря пребиотическому действию лактулозы. 

Лактулоза – синтетический дисахарид, стереоизомер 

молочного сахара  – лактозы, состоящий из остатков 

молекул галактозы и фруктозы. Лактулоза попадает в 
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толстую кишку в неизмененном виде и выполняет роль 

субстрата для сахаролитических бактерий. В отличие от 

лактозы, лактулоза не всасывается в кишечнике, и в 

организме человека нет ферментов, способных ее 

гидролизировать. В толстой кишке под влиянием саха-

ролитических лакто- и бифидобактерий происходит рас-

пад лактулозы на короткоцепочечные жирные кисло-

ты  – молочную, уксусную, пропионовую и масляную, 

обладающие в т. ч. и антимикробным действием.

В результате возникает подкисление содержимого 

кишечника и повышается осмотическое давление в про-

свете толстой кишки, что стимулирует моторику кишечни-

ка и ускоряет транзит каловых масс. При этом уменьшает-

ся время контакта инфекционных агентов, если таковые 

имеются, и их метаболитов со слизистой оболочкой тол-

стой кишки и ускоряется их элиминация из организма. 

Таким образом, лактулоза, являясь для сахаролитических 

лакто- и бифидобактерий идеальным питательным суб-

стратом, избирательно стимулирует их рост и функцио-

нальную активность, благоприятно влияет на бактериаль-

ный состав и микроэкологию толстой кишки. Лактулоза 

подавляет рост условно-патогенных бактерий и грибов 

рода Candida. При сравнении действия различных про-

мышленных пребиотиков – олигосахаридов в контроли-

руемых рандомизированных исследованиях было пока-

зано, что лактулоза и ксилоолигосахариды способствуют 

большему росту Bifidobacterium и увеличению продукции 

короткоцепочечных жирных кислот по сравнению с пре-

биотиком инулином [34, 35].

На сегодняшний день лактулоза является наиболее 

изученным пребиотиком: создавая кислую среду в про-

свете толстой кишки, она угнетает процессы гниения, 

снижает образование токсичных продуктов гниения, 

создавая более благоприятную среду для размножения 

«полезных» сапрофитных бактерий в толстой кишке. 

Кроме того, лактулоза обладает противоинфекционным 

эффектом за счет бифидогенного действия: в присут-

ствии лактулозы бифидобактерии способны особенно 

мощно ингибировать рост грибов. Клинически доказано, 

что применение лактулозы безопасно и оправданно 

даже у недоношенных детей. Лактулоза ангидро (лакту-

лоза в кристаллической форме) отличается значительно 

более высокой степенью очистки по сравнению с обыч-

ной лактулозой в сиропе. В пребиотических дозах лак-

тулоза не обладает слабительным эффектом и не влияет 

на фармакокинетику и клиническую эффективность 

антибиотика [36–39].

Экоантибиотики обладают такой же биоэквивалент-

ностью, что и оригинальное антимикробное средство, 

при этом благодаря наличию лактулозы в составе позво-

ляют проводить эффективную антибактериальную тера-

пию на фоне улучшенного профиля безопасности. 

Экоантибиотики представлены в наиболее востребован-

ных группах антибиотиков, таких как аминопеницилли-

ны, в т. ч. защищенные, макролиды, фторхинолоны  – 

Экобол (амоксициллин), Экоклав (амоксициллин с клаву-

лановой кислотой) Экомед (азитромицин) Экозитрин 

(кларитромицин), Эколевид (левофлоксацин) и Экоцифол 

(ципрофлоксацин) [40–42].

После приема экоантибиотика внутрь антимикроб-

ный компонент препарата оказывает бактерицидное 

действие на патогены, повреждая при этом и нормаль-

ную микрофлору кишечника, одновременно с этим лак-

тулоза ангидро компенсирует негативное влияние анти-

биотика, стимулируя рост кишечной нормофлоры. 

Экоантибиотики обладают лучшей терапевтической 

переносимостью, чем обычные антибактериальные пре-

параты; поддерживают баланс кишечной микрофлоры; 

препятствуют развитию Clostridium difficile – ассоцииро-

ванной диареи и ААД; не вызывают кандидозов; оптими-

зируют иммунный статус.

Эффективность экоантибиотиков подтверждена неодно-

кратными клиническими исследованиями. В литературе 
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Рисунок 1.    Купирование основных симптомов острого синусита на фоне антибактериальной терапии (n = 50)

Лактулоза, являясь для сахаролитических 
лакто- и бифидобактерий идеальным 
питательным субстратом, избирательно 
стимулирует их рост и функциональную 
активность, благоприятно влияет на 
бактериальный состав и микроэкологию 
толстой кишки
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описано сравнительное исследование эффективности, без-

опасности и переносимости Экозитрина (экоантибиотика с 

действующим веществом кларитромицин) и оригинального 

кларитромицина в лечении больных острым бактериаль-

ным риносинуситом, проведенное в 2010 г. на базе Санкт-

Петербургского НИИ уха, горла, носа и речи. По результатам 

наблюдения клиническая эффективность вышеуказанных 

препаратов была сопоставима, однако изучение микробно-

го кишечного пейзажа у больных показало, что в основной 

группе, получавшей лечение Экозитрином, нарастало коли-

чество бифидо- и лактобактерий (р < 0,01), произошла прак-

тически полная санация инфекции Candidaalbicans (р < 

0,001), содержание Escherichia coli осталось неизменным, а в 

группе сравнения наблюдалось достоверное (р < 0,01) сни-

жение количества лактобацилл (в среднем на 21%), 

Escherichia coli и бифидобактерий (в среднем на 19%) при 

значительном росте Candida albicans (в среднем в 2,8 раза). 

Диспепсические явления на фоне приема кларитромицина 

потребовали медикаментозной коррекции, в чем не было 

необходимости при использовании Экозитрина. Таким 

образом, результаты исследования продемонстрировали не 

только сопоставимую клиническую эффективность изучае-

мых препаратов, но и высокий профиль безопасности и 

переносимости экоантибиотика [40]. 

Исследование по оценке эффективности и переноси-

мости препарата Экоклав (экоантибиотик, действующее 

вещество  – амоксициллин/клавуланат), в сравнении с 

оригинальным амоксициллином/клавуланатом в терапии 

детей с острым средним отитом, проводилось в 2013 г.

на базе кафедры оториноларингологии ФУВ РНИМУ им. 

Н.И. Пирогова. Оценивали влияние препаратов Экоклав и 

амоксициллин/клавуланат на кишечную микрофлору. 

Результаты исследования показали высокую эффектив-

ность вышеуказанных препаратов в отношении всех воз-

будителей среднего отита, выявленных в процессе обсле-

дования детей. Однако после лечения у больных в группе 

сравнения частота дисбактериоза увеличилась: возросло 

число детей с нарушением содержания бифидобактерий 

до 67% и лактобактерий до 37%. У 43% детей, получив-

ших лечение амоксициллином/клавуланатом, был выяв-

лен рост дрожжеподобных грибов, у 13%  – наличие 

клебсиелл. В основной группе лиц, получивших лечение 

Экоклавом, напротив, произошло увеличение доли паци-

ентов с нормальным биоценозом кишечника – оптималь-

ное содержание бифидобактерий и лактобактерий отме-

чено соответственно у 73 и 97% детей [43].

Сотрудниками нашей кафедры в 2013 г. было прове-

дено сравнительное исследование эффективности и без-

* За 100% принимается общее количество ридов, идентифицированных до рода, на образец
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опасности препаратов Экомед (экоантибиотик, действую-

щее вещество – азитромицин) и оригинального азитро-

мицина в лечении больных острым гнойным риносинуси-

том [44]. Пациенты были разделены на 2 группы по 30 

человек, препараты применялись в дозировке 500 мг 1 

раз в день в течение 5 дней. Оценка динамики симптомов 

со стороны желудочно-кишечного тракта проводилась в 

соответствии с индивидуальными дневниками и резуль-

татами анализа кала на дисбактериоз по окончании 

курса лечения и через 14 дней. Результаты показали, что 

на фоне приема азитромицина и Экомеда был достигнут 

регресс основных клинических проявлений, достижение 

выздоровления было зафиксировано у всех больных. 

Однако реакция кишечной микрофлоры у наблюдаемых 

больных была различной – на 14-й день у 23% пациентов 

основной группы, принимающих Экомед, был отмечен 

достоверный рост количества бифидобактерий, а у 30% – 

нормализация уровня лактобактерий, у 10% было отмече-

но снижение роста грибов Candida аlbicans. У 44% паци-

ентов в группе, принимавшей оригинальный азитроми-

цин, зарегистрировали дисбиоз кишечника на 14-й день 

после окончания курса лечения, у 50% был отмечен рост 

Candida аlbicans.

Характеристика микробиоценоза кишечника у пациен-

тов групп наблюдения и контроля приведена на рисунке 1.

В рамках многоцентрового открытого рандомизиро-

ванного сравнительного исследования сравнения эффек-

тивности и безопасности препаратов амоксициллин/кла-

вуланат и Экоклав на базе Научно-исследовательского 

института физико-химической медицины ФМБА России в 

2014 г. проводилось изучение состава микробиоты чело-

века. Методом секвенирования был проведен анализ 

микробного состава кишечника на основе оценки вариа-

бельности генов 16S рибосомальной РНК в обеих груп-

пах до и после терапии антибиотиками (рис. 2). В резуль-

тате исследования было обнаружено, что после лечения 

амоксиклавом исчезло 39 родов бактерий, а после лече-

ния Экоклавом – всего 3 рода. Результаты исследования 

микробиоты кишечника методом секвенирования, про-

веденного компанией «АВВА РУС» совместно с Центром 

биотехнологий Университета Иллинойса (США) в 2015 г., 

также показали, что применение амоксициллина приво-

дило к снижению разнообразия микробиоты кишечника 

на 38% сразу после терапии и еще на 18% через 10 дней 

после окончания терапии [9].

Использование современных противомикробных 

препаратов, содержащих пребиотики, обладающих 

протективным и стимулирующим действием на нор-

мофлору кишечника и подавляющих рост патогенных 

и условно-патогенных микроорганизмов, является 

перспективным направлением терапии, позволяющим 

оптимизировать антибиотикотерапию. Благодаря нали-

чию в составе экоантибиотиков лактулозы ангидро, 

стимулирующей рост кишечной нормофлоры, компен-

сируется негативное влияние антимикробного препа-

рата, в процессе лечения сохраняется нормальный 

кишечный микробиоценоз, что особенно важно учиты-

вать в педиатрической практике и в отношении паци-

ентов с сопутствующей патологией желудочно-кишеч-

ного тракта. Таким образом, использование экоантиби-

отиков в повседневной клинической практике имеет 

несомненное преимущество по сравнению со стан-

дартной антибактериальной терапией.
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