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Резюме 

В рандомизированном двойном слепом исследо-

вании изучалась эффективность применения пре-

парата МУТАФЛОР, содержащего непатогенный 

штамм Escherichia coli-Nissle 1917 (1мл=10
8
КОЕ). 

В исследовании принимали участие 54 новорож-

денных. Дети были разделены на 2 группы: ос-

новная группа включала  27 здоровых новорож-

денных, которые получали препарат МУ-

ТАФЛОР в виде суспензии по1 мл 1 раз в день в 

течение 5 дней; контрольная группа состояла из 

27 новорожденных, которые получали суспензию 

плацебо (1 мл фосфат-буферного раствора). Всем 

детям проводился бактериологический анализ 

стула на 1, 2, 3, 5, 21 день исследования, и в воз-

расте 6 месяцев. Образцы стула исследовались на 

наличие непатогенного штамма E.coli-Nissle 

1917, а также патогенной и условно-патогенной 

флоры. 

Непатогенный штамм E.coli-Nissle 1917 был об-

наружен в стуле новорожденных, получавших 

МУТАФЛОР, со 2 дня применения на протяже-

нии всего исследования более, чем у 90%  детей. 

По данным микробиологического анализа коло-

низация кишечника патогенными и условно-

патогенными микроорганизмами была значи-

тельно ниже у новорожденных, получавших пре-

парат МУТАФЛОР, по сравнению с контрольной 

группой детей, получавших плацебо. 

 

Введение 

В течение первых постнатальных дней новорож-

денные подвержены воздействию большого ко-

личества микроорганизмов, включая патогены, 

которые пытаются немедленно колонизировать 

слизистые. Тем не менее, факторы, определяю-

щие, какие из этих микроорганизмов станут ча-

стью нормальной кишечной микрофлоры, по 

большей степени, неизвестны [1-3]. Одним из 

факторов микробного происхождения может 

быть специфическая фимбриация, обеспечиваю-

щая связывание со слизистой.  

Большинство штаммов Escherichia coli и другие 

энтеробактерии имеют маннозо-чувствительные 

фимбрии обшего типа 1, обеспечивающие спе-

цифическую адгезию к эпителиальным клеткам 

толстого кишечника [4]. Другие типы фимбрий, 

такие как P- фимбрии, могут также способство-

вать колонизации кишечника штаммами E.coli 

[5,6]. Помимо адгезии к слизистой поверхности, 

другие факторы, такие как метаболическая пла-

стичность, конкурентоспособность и антагони-

стическая активность в отношении других мик-

роорганизмов, могут также способствовать засе-

лению кишечника бактериальными штаммами.  

Первые штаммы микроорганизмов, коло-

низирующие кишечник новорожденного, в ос-

новном, идентичны штаммам матери [1,2], хотя 

приобретение госпитальных штаммов является 

обычным явлением [7]. Постепенно, на 4-7 день 

жизни, анаэробная Bifidоbacterium-флора стано-

вится доминантной, т.к. при ранней колонизации 

кишечника аэробными микроорганизмами, таки-

ми как E.coli, для этого были созданы благопри-

ятные микроэкологические условия путем по-

требления кислорода и снижения окислительно-

восстановительного потенциала. Данная микро-

флора остаѐтся доминантной в течение периода 

кормления грудью; и изначально большое коли-

чество колиформ уменьшается [8,9].  Микрофло-

ра кишечника новорожденных, не находящихся 

на грудном вскармливании, содержит большое 

количество бактероидов, больше серотипов 

E.coli, различные виды энтеробактерий, низкое 

количество бифидобактерий [10,11]. 

Помимо алиментарных факторов, стабилизации 

микрофлоры кишечника новорожденных способ-

ствуют факторы иммунологической и  неимму-

нологической защиты, обеспечиваемые грудным 

молоком. Необходимо подчеркнуть, что секре-
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торный IgA, содержащийся в молозиве и грудном 

молоке, предотвращает контакт и  адгезию пато-

генных штаммов к слизистой поверхности ки-

шечника. 

Спектр антибиотиков в молоке отображает 

спектр микробных антигенов, существующих в 

кишечнике [12]. 

Гастроинтестинальные и другие инфекции в 

младшем возрасте всегда рассматриваются как 

серьѐзные проблемы со стороны здоровья. Таким 

образом, некоторыми авторами были предприня-

ты попытки вытеснить неконтролируемую и при-

обретенную случайным образом интестинальную 

микрофлору и колонизировать кишечник 

«начальными культурами», известными непато-

генными бактериальными штаммами E.coli [13-

15] и Lactobacillus [16,17]. В предыдущих экспе-

риментах мы замещали натуральную, но случай-

ную колонизацию кишечника новорожденных 

непатогенным штаммом E.coli (штамм AO34-86, 

серотип O83:K24:H31) с благоприятными свой-

ствами, введенным перорально [18].  

 

В данном рандомизированном двойном слепом  

исследовании изучалась эффективность приме-

нения препарата МУТАФЛОР в форме суспен-

зии, содержащего непатогенный штамм E.coli - 

Nissle 1917, в качестве профилактического сред-

ства у новорожденных и его влияние на колони-

зацию кишечника патогенными и условно-

патогенными микроорганизмами. 

 

Пациенты и методы 

В исследовании принимали участие 54 новорож-

денных, которые были разделены на 2 группы: в 

основную группу входили 27 новорожденных 

(средний вес при рождении = 3,377 ± 424 г, сред-

ний гестационный возраст = 39,2 ± 0,9 недель), 

получавших суспензию МУТАФЛОР (1 мл-Е. 

coli штамма Nissle 1917 10
8
КОЕ) по 1 мл 1 раз в 

день с первого дня жизни на протяжении 5 дней; 

контрольная группа, состоявшая из 27 новорож-

денных (средний вес при рождении = 3,483 ± 475 

г, средний гестационный возраст = 39,6 ± 1,1 

недель), получала суспензию плацебо (1 мл фос-

фат-буферного раствора, PH 7.4), которая вводи-

лась таким же образом, начиная с 1-го дня жизни. 

Суспензии МУТАФЛОР и плацебо были произ-

ведены компанией Ардейфарм. Аликвоты, 1 мл 

каждая, были заполнены в условиях ламинарного 

потока воздуха в одноразовые матовые стериль-

ные пластиковые ампулы. Ампулы были визу-

ально неотличимы и закупорены пробкой, каждая 

из пяти ампул (для 1 ребѐнка) была отмечена в 

соответствии со списком рандомизации, помеще-

на в стерильные пластиковые пакеты и запечата-

на. Запечатанные пакеты отмечались и отправля-

лись в госпиталь Праги. 

Дети распределялись в две группы лечения слу-

чайным образом. Введение препаратов осу-

ществлялось двойным слепым способом. Все но-

ворожденные направлялись в Институт по Уходу 

за Матерью и Ребѐнком, Прага; дети пребывали в 

госпитале на протяжении 5 дней после рождения. 

Матери и дети были приглашены в госпиталь для 

дальнейших обследований на 21 день и в 6 меся-

цев после рождения. 

Исследование было одобрено этическим комите-

том госпиталя. Новорожденные принимали уча-

стие в исследовании после информированного 

согласия их матерей. 

Бактериологические посевы образцов стула осу-

ществлялись в 1, 2, 3, 5, 21 день и в 6 месяцев по-

сле рождения. 

 

Характеристики вводимого штамма E.coli 

E.coli штамма Nissle 1917 (DSM 6601), серотип 

O6:K5:H1 представляет собой непатогенный 

штамм E.coli, являющийся частью нормальной 

микрофлоры кишечника человека и обладает ти-

пичными биохимическими свойствами. E.coli 

штамма Nissle 1917 in vitro проявляет сильное ан-

тагонистическое действие по отношению к раз-

личным патогенным и условно-патогенным мик-

роорганизмам, вероятно в связи с продукцией 

микроцинов [9]. Антагонистическая активность в 

отношении патогенных энтеробактерий также 

была продемонстрирована in vivo с использова-

нием гнотобиотических животных [19]. Штамм 

не продуцирует энтеротоксины или цитотоксины; 

не является энтероинвазивным,  уропатогенным, 

серорезистентным [20,21].  E.coli штамма Nissle 

1917 не образует P-, M-, S-фимбрий, но имеет 

фимбрии общего типа 1 [21]. Также данный 

штамм не является резистентным к обычно ис-

пользуемым антибиотикам и является плохим 

реципиентом чужеродных плазмид ДНК [20]. 

Бактериологическое исследование 

Образцы стула ежедневно исследовались в мик-

робиологической лаборатории госпиталя Праги 

посредством аэробной культивации на кровяном, 

дезоксихолатном, Эндо-агарах при температуре 

37º C в течение 24 часов; были выделены изоляты 

для биохимических реакций. Образцы стула из 
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одной и той же серии параллельно культивирова-

лись на кровяном агаре Колумбия и на агаре 

МакКонки. Эти чашки инкубировались в течение 

24 часов при температуре 37ºC, герметически за-

катывались в пленку Parafilm® и отправлялись в 

микробиологическую и серологическую лабора-

тории Ардейфарм для дальнейших исследований. 

Определение вводимого непатогенного штамма 

E.coli-Nissle 1917 в образцах стула осуществля-

лось в госпитале Праги путем агглютинации 20-

30 колоний из каждой чашки со специфической 

кроличьей антисывороткой (J.Bockemithl, 

S.Aleksic, Hygiene-Institut Hamburg, Germany), 

приготовленной для данного штамма в качестве 

антигена (titer 1:2,048). 

Верификация E.coli штамма Nissle 1917 осу-

ществлялась независимо в микробиологической и 

серологической исследовательских лабораториях 

в Хердеке следующим образом: из каждого об-

разца стула случайным образом было выбрано 20 

колоний с типичным признаками E.coli, выра-

щенных на питательной среде при температуре 

37ºC в течение 24 часов (Standard I medium, 

Merck, Darmstadt, Germany). Культуры анализи-

ровались с помощью биохимических реакций 

(GNI gramnegative identifikation system, Biotest, 

Frankfurt, and api 20E system, bioMerieux, Nürtin-

gen, Germany). Тесты на агглютинацию выполня-

лись  с помощью анти-О6 и анти-H1 антисыворо-

ток (полученных из I, и F.Orskof, Statens Serum 

Institute, Copenhagen, Denmark). Для выявления 

K5 капсулы был использован К5-специфический 

бактериофаг (предоставленный H.Tschape, Robert 

Koch Institut, Bereich Wernigerode, Germany). Бел-

ковые обзорные пептидные хроматограммы 

цельноклеточных лизатов были получены по-

средством использования однонаправленного ме-

тода электрофореза в полиакриламидном геле с 

додецилсульфатом натрия с подготовленным 

прерывистым полиакриламидным гелевым гра-

диентом (4-20% полиакриламид, Mini-PROTEAN 

II, BioRad, Munich, Germany). Поскольку E.coli 

штамм Nissle 1917 не имеет специфических мар-

керов, данная комбинация биохимических, серо-

логических и фаготипирующих анализов, также 

как и анализ цельноклеточных белков были ис-

пользованы для точной идентификации данного 

штамма.  

 

Анализ данных 

Вес при рождении и гестационный возраст детей 

представлены как среднее значение ± СО. Дан-

ные относительно выделения патогенных и 

условно-патогенных микроорганизмов представ-

лены в качестве абсолютных величин и в про-

центном соотношении. Статистический анализ 

данных выполнялся с использованием χ
2
 теста 

для результатов относительно колонизации пато-

генами, тест Стьюдента – для результатов отно-

сительно количества одиночных патогенных изо-

лятов. При сравнении  основной и контрольной 

групп величина p < 0,05 рассматривалась в каче-

стве порогового статистически значимого разли-

чия между группами. 

 

Результаты  

В ходе исследования 6 детей в контрольной 

группе оказались перекрѐстно-контаминирован-

ными непатогенным штаммом E.coli, вероятно, 

по причине нахождения в одной комнате с ново-

рожденными, получавшими непатогенный 

штамм E.coli-Nissle 1917. Результаты, получен-

ные в данной группе новорожденных, представ-

лены отдельно. Дети считались контаминирован-

ными при обнаружении E.coli штамма Nissle 

1917, по крайней мере, в двух образцах стула, что 

было отмечено у 1 новорожденного, тогда как у 

других новорожденных E.coli штамма Nissle 1917 

был обнаружен три или более раза в ходе иссле-

дования (табл.1). 

У 5 из 6 детей перекрестно-контаминированных 

E.coli  штамма Nissle 1917, данный штамм был 

доминантным по отношению к другим штаммам 

E.coli, по крайней мере, в 2 (диапазон 2-4) случа-

ях. Однако после 6 месяцев доминирование было 

утрачено и другие штаммы E.coli определялись 

чаще. Несмотря на это, 4 из 5 новорожденных в 

возрасте 6 месяцев по-прежнему были носителя-

ми E.coli штамма Nissle 1917. В ходе исследова-

ния ни у одного из новорожденных, получавшего 

E.coli штамма Nissle 1917, и ни у одного из пере-

крѐстно-контаминированных новорожденных не 

было выявлено никаких побочных эффектов. Все 

дети, принимавшие участие в исследовании 

находились на грудном вскармливании в течение 

1-ой недели жизни. На 21 день после рождения 

на грудном вскармливании находились 79% де-

тей основной группы и 47% детей контрольной 

группы; 28% новорожденных основной группы и 

36% новорожденных контрольной группы оста-

вались на грудном вскармливании в возрасте 6 

месяцев. Для окончательного исследования в 

возрасте 6 месяцев явились 36 детей (67%) всех 

групп (18 детей основной группы, 13 детей кон-

трольной группы, 5 контаминированных ново-

рожденных). В 1-й день после рождения 61% 
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(33/54) из образцов стула детей были стерильны-

ми (67% в основной группе, 33% в группе пере-

крѐстно-контаминированных детей, 62% в кон-

трольной группе). На 2-й день после рождения в 

11% образцов стула детей основной группы, ни в 

одном из образцов стула перекрестно-

контаминированных новорожденных, и в 14% 

образцах стула детей контрольной группы было 

обнаружено отсутствие роста микроорганизмов. 

Начиная с 3-го дня исследования, образцы стула 

всех новорожденных содержали бактерии. Вво-

димый штамм E.coli-Nissle 1917 (DSM 6601) 

впервые был обнаружен на 2-й день после начала 

исследования в стуле 14 (52%) из 27детей, полу-

чавших МУТАФЛОР, на 3-й день еще у 9 ново-

рожденных, и на 5-й день еще у 2 новорожден-

ных. На 5-й день исследования у 2 новорожден-

ных по-прежнему не был обнаружен вводимый 

штамм, однако на 21 день данный штамм был 

выделен. Процентное соотношение позитивных 

образцов стула постоянно увеличивалось с 52%  

на 2-й день до 93% на 5-й день (табл. 1). Данный 

штамм обнаруживался в кишечнике   новорож-

денных на 21 день в 96% случаев и в 94% случаев 

в возрасте 6 месяцев (табл. 1). 

 

Табл. 1. Типирование E.coli штамма Nissle 1917 (DSM 6601) в образцах стула колонизированных и пе-

рекрестно-контаминированных новорожденных 
а 

 

  

  

Дни Месяц 

1 2 3 5 21 6 

Новорожденные 

 Колонизированная группа 27 27 27 27 24 18 

 Контаминированная группа 6 6 6 6 5 5 

E.coli штамма Nissle 1917 -позитивные новорожденные 

 Колонизированная группа 0 14 23 25 23
b
 17 

 Контаминированная группа 0 1 3 5 5 4 

E.coli штамма Nissle 1917 -позитивные новорожденные, % 

 Колонизированная группа 0 52 85 93 968 94 

 Контаминированная группа 0 17 50 83 100 80 
 

а- Колонизированная группа-новорожденные основной группы лечения, получавшие ежедневно E.coli штамма Nissle 1917 в виде суспен-

зии в течение первых 5 дней жизни. Контаминированная группа - новорожденные контрольной группы, находившиеся в одной комнате с 

детьми основной группы, в  образцах стула которых был обнаружен E.coli штамма Nissle 1917. 
b-1 новорожденный основной группы, в образце стула которого E.coli штамма Nissle 1917 был обнаружен только на 21 день после рож-

дения. Образец в 6 месяцев не был получен. 
 

Рис.1 Колонизация кишечника E.coli штамма Nissle 1917 у новорожденных основной группы, полу-

чавших МУТАФЛОР. Общее количество изолятов E.coli штамма Nissle 1917 (чѐрные полосы) по срав-

нению с количеством изолятов других штаммов E.coli (штрихованные полосы), полученных из всех 

образцов стула в соответствующие промежутки времени. 
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Табл. 2. Влияние профилактического введения E.coli штамма Nissle 1917  в виде суспензии на колони-

зацию кишечника патогенными и условно-патогенными микроорганизмами у новорожденных. 

 

 

Дни Месяц 

1 2 3 5 21 6 

Новорожденные 

 Колонизированная группа 27 27 27 27 24 18 

 Контаминированная группа 6 6 6 6 5 5 

 Контрольная группа 21 21 21 21 17 13 

Всего 54 54 54 54 46 (85%) 36 (67%) 

Новорожденные с патогенными микроорганизмами 

 Колонизированная группа 5 10 4 4 8 5 

 Контаминированная группа 3 5 4 1 3 3 

 Контрольная группа  4 9 12 13 8 11 

Новорожденные с патогенными микроорганизмами, % 

 Колонизированная группа 19 37 15 15 33 28 

 Контаминированная группа 50 83 67 17 60 60 

 Контрольная группа 19 43 57 62 47 85 

 

Продолжительное увеличение количества вводи-

мого E.coli штамма Nissle 1917  также отмечалось 

по кинетике колонизации (рис. 1). Параллельно с 

увеличением числа изолятов E.coli штамма Nissle 

1917 (DSM 6601) с 2 по 5 день в ходе исследова-

ния число изолятов других штаммов E.coli сни-

жалось. На 21 день, через 2 недели после оконча-

ния введения E.coli штамма Nissle 1917, данный 

штамм оставался доминантным. На момент окон-

чания исследования в возрасте 6 месяцев, вводи-

мый E.coli штамм Nissle 1917 по-прежнему при-

сутствовал в образцах стула у 17 из 18 новорож-

денных. У 1 ребѐнка данный штамм присутство-

вал со 2 по 21 день после рождения, но не был 

обнаружен в возрасте 6 месяцев. Уже в 1-й день 

после рождения патогенные и условно- патоген-

ные бактерии были обнаружены во всех группах 

новорожденных и были равномерно распределе-

ны между основной и контрольной группами. 

Патогенные микроорганизмы были обнаружены 

у 19% новорожденных в обеих группах (табл. 2). 

Из группы перекрестно-контаминированных но-

ворожденных 50% детей были носителями пато-

генных микроорганизмов с 1 дня после рожде-

ния. 

 

В период колонизации кишечника новорожден-

ных E.coli штамма Nissle 1917 отмечались разли-

чия между двумя группами лечения, которые 

становились значительнее на 3-й день исследова-

ния (обнаружение патогенных микроорганизмов 

в образцах стула детей основной группы-15% 

случаев, контрольной группы-57%, p<0.003). 

Данные различия между группами увеличивались 

до последнего дня госпитализации (5 день иссле-

дования-15% в основной группе по сравнению с 

62% в контрольной группе, p<0.001). На 21-й 

день различия между группами в отношении ко-

лонизации патогенными микроорганизмами до-

стигло 33% в основной группе (verum) по срав-

нению с 47% в контрольной группе, однако, эта  

разница не была статистически значимой. В воз-

расте 6 месяцев наличие патогенных микроорга-

низмов в образцах стула новорожденных было 

снова значительно выше в контрольной группе 

(85%) по сравнению с основной группой (28%), 

(p<0.002). В то же время процентное соотноше-

ние новорожденных, являвшихся носителями па-

тогенных или условно-патогенных микроорга-

низмов, увеличилось во всех группах по сравне-

нию с данными показателями с 1 по 5 день ис-

следования (табл. 2).  Это было связано, в основ-

ном, с перемещением в бактериальной колониза-

ции, за счет снижения количества грамм-

позитивных бактерий и увеличения грамм-

негативных (табл. 3). 

В отличие от контрольной группы, в группе пе-

рекрестно-контаминированных новорожденных 

отмечалось снижение концентрации патогенных 

микроорганизмов в образцах стула во время гос-
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питализации (со 2 по 5 день исследования), одна-

ко частота выделения патогенов была выше, чем 

в основной группе в ходе исследования (табл. 2). 

Количество одиночных и условно-патогенных 

изолятов, полученных из образцов стула ново-

рожденных, значительно отличалось в основной 

(28 детей) и контрольной (58 детей) группах в те-

чение госпитализации, (p<0.001) (табл. 3). В 

группе перекрестно-контаминированных ново-

рожденных на 1-5 день исследования были обна-

ружены 16 патогенных или условно-патогенных 

изолятов (табл. 3). На 21 день исследования раз-

личия между основной  и контрольной группами 

уменьшились (9 по сравнению с 12 одиночными 

патогенными микроорганизмами; статистически 

незначимо), но увеличились снова в возрасте 6 

месяцев (5 по сравнению с 13, p<0.004). 

Микроорганизмы, выделенные из образцов стула 

детей в ходе исследования, были отнесены к па-

тогенным или условно-патогенным микроорга-

низмам: Klebsiella spp., Enterobacter spp., Proteus 

spp., Acinetobacter spp., Citrobacter spp., 

Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus, 

Staphylococcus haemolyticus, Streptococcus 

agalactiae и другие гемолитические стрептококки. 

В ходе исследование в основной группе и группе 

перекрестно-контаминированных детей количе-

ство  микроорганизмов и их видов было ниже по 

сравнению с контрольной группой (табл. 3). 

 

Табл. 3. Выделение патогенной и условно-патогенной флоры в образцах стула новорожденных. 

 

 

 

Патогенные, условно-патогенные мик-

роорганизмы 

Группы новорожденных 

колонизированные контаминированные плацебо 

д 1-5 

(n=27) 

д 21 

(n=34) 

м 6 

(n=18) 

д 1-5 

(n=6) 

д 21 

(n=5) 

м 6 

(n=5) 

д 1-5 

(n=21) 

д 21 

(n=17) 

м 6 

(n=13) 

Грамм-

позитивные 

изоляты 

  

S.epidermidis 19 4 0 11 2 2 30 4 2 

S.aureus 7 3 0 3 1 0 16 3 0 

S.haemolyticus 0 0 0 0 0 0 1 0 0 

S.agalactiae 1 0 0 0 0 0 4 0 0 

Др. гемолитич. стрепт. 0 0 0 0 0 0 2 0 0 

Грамм-

негативные 

изоляты 

  

Klebsiella 1 0 3 0 1 0 0 1 7 

Enterobacter 0 2 1 0 0 0 0 1 0 

Proteus 0 0 1 0 0 0 1 2 4 

Citrobacter 0 0 0 0 0 2 0 1 0 

Acinetobacter 0 0 0 2 0 0 4 0 0 

Всего 10 28 9 5 16 4 4 58 12 13 

Бактериальная нагрузка/ новорожденные 1.04 0.38 0.28 2.67 0.80 0.80 2.67 0.71 1.00 

Патогены /группа 42 24 83 

д 1-5-показатели, полученные на 1-5 день пребывания в госпитале и введения E.coli штамма Nissle 1917; 
д 21-показатели на 21 день исследования, новорожденные были выписаны на 5-й день после рождения, когда приѐм пре-

парата был прекращѐн; м 6- показатели, полученные в возрасте 6 месяцев. 

 

 

Обсуждение 

Превентивная бактериальная колонизация ки-

шечника новорожденных посредством  орального 

введения непатогенного штамма E.coli, облада-

ющего антагонистическими свойствами, была 

предложена проф. Nissle [22] в 1916 в качестве 

профилактики кишечных инфекций. Позже мно-

гочисленные авторы последовали данному под-

ходу; они проводили эксперименты на животных 

[19, 23, 24] и людях [13,14, 25] для обеспечения 

благоприятной микрофлоры кишечника [14], 

ограничения заселения антибиотико-

резистентных микроорганизмов [13] и предот-

вращения кишечных инфекций [14, 26].  

В предыдущей работе мы показали, что длитель-

ное присутствие в кишечнике непатогенного 

штамма E.coli, введенного per os, стимулировало 

местную и системную выработку иммуноглобу-

линов, которые были обнаружены в стуле, слюне, 

сыворотке крови доношенных и недоношенных 
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новорожденных [27, 28], и, вероятно, защищало 

новорожденных, получавших молочную смесь, 

посредством ранней стимуляции выработки сек-

реторного IgA [27]. У новорожденных группы 

высокого риска и недоношенных новорожденных 

превентивная колонизация кишечника непато-

генным штаммом E.coli снизила наличие пато-

генных микроорганизмов, количество инфекций 

и долю смертности [29]. 

В данном двойном слепом исследовании приме-

нение МУТАФЛОРА (E.coli штамма Nissle 1917), 

введенного перорально, обеспечило эффектив-

ную колонизацию кишечника здоровых ново-

рожденных, находящихся на грудном вскармли-

вании. E.coli штамма Nissle 1917 определялась у 

52% новорожденных на 2-й день, у 93% на 5-й 

день введения; и по-прежнему присутствовала 

после окончания лечения в возрасте 6 месяцев у 

94% младенцев. Несмотря на то, что реизоляция 

непатогенного штамма E.coli в течение первых 

дней исследования не являлась доказательством 

его способности к колонизации, поскольку дан-

ный штамм вводился ежедневно на протяжении 5 

дней, его присутствие в образцах стула, получен-

ных на 21-й день исследования и в возрасте 6 ме-

сяцев, явно демонстрирует тот факт, что E.coli 

штамма Nissle 1917 является хорошим колониза-

тором. Данный результат подтверждают резуль-

таты ранних наблюдений [14], в которых E.coli 

штамм Nissle 1917 была обнаружена в кишечнике 

детей на протяжении 12 месяцев после колониза-

ции, что доказывает тот факт, что непатогенный 

штамм E.coli способен заселять кишечник детей в 

качестве резидентного штамма. В настоящем ис-

следовании, также как и в предыдущих экспери-

ментах [14,28], побочные эффекты при примене-

нии препарата МУТАФЛОР отсутствовали во 

время и после колонизации.  

Тот факт, что вводимый штамм E.coli не был об-

наружен у 100% детей, получавших лечение, ча-

стично объясняется различиями в начале колони-

зации отдельных новорожденных, что описано в 

разделе «Результаты». 100% колонизация не бы-

ла достигнута на 21 день исследования, т.к. ана-

лиз образцов стула 1 ребенка дал отрицательный 

результат в данный период времени, хотя поло-

жительные результаты образцов стула данного-

ребенка были получены со 2 по 5-й день исследо-

вания, а также в возрасте 6 месяцев. В возрасте 6 

месяцев образец стула другого младенца, ранее 

колонизированного, со 2 по 21-й день был отри-

цательным на наличие E.coli штамма Nissle 1917. 

Вопрос, какие микробные виды являются пато-

генными или условно-патогенными для ново-

рожденного, доставленного в госпиталь, пока 

ещѐ не решен. Госпитальные инфекции у взрос-

лых пациентов, вызванные Klebsiella spp., 

Enterobacter spp., S.aureus, и др., приводящие к 

бактериемии кишечного происхождения, описы-

ваются довольно часто [30]. Однако неонаталь-

ный период отличается от других периодов жиз-

ни во многих аспектах: незрелая иммунная си-

стема не способна эффективно бороться с лока-

лизованными инфекциями, которые часто вызы-

вают сепсис или менингит [31,32]. Более того, 

любой условно-патогенный микроорганизм мо-

жет стать патогенным у новорожденного, если 

концентрация данного микроорганизма значи-

тельно увеличена. 

Виды микроорганизмов, перечисленные в табл.3, 

которые мы повторно культивировали из образ-

цов стула младенцев, рассматривались нами как 

патогенные или условно-патогенные для ново-

рожденных. Наши заключения чѐтко демонстри-

руют, что результаты относительно количества и 

вида обнаруженных патогенных микроорганиз-

мов существенно отличаются в основной группе 

детей, колонизированных непатогенным штам-

мом E.coli, по сравнению с контрольной группой 

детей.  

Благоприятное воздействие E.coli штамма Nissle 

1917 может быть хорошим дополнением к его из-

вестным антагонистическим и иммуностимули-

рующим эффектам [14, 19, 28], являясь результа-

том количественного доминирования штамма 

E.coli в кишечнике, таким образом, занимая или 

маскируя рецепторы слизистой оболочки кишеч-

ника и предотвращая адгезию патогенных мик-

роорганизмов. На основании результатов насто-

ящего исследования можно сделать выводы, что 

оральное введение препарата МУТАФЛОР (непа-

тогенный штамм E.coli-Nissle 1917) у новорож-

денных эффективно предотвращает колонизацию 

кишечника патогенными и условно-патогенными 

микроорганизмами, и, таким образом, обеспечи-

вает защиту детей, восприимчивых к инфекциям. 
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