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Штамм лактобактерий, используемых в производстве пробиотика НАРИНЭ (компания-производитель 
«Нарэкс», Республика Армения), отличают жизнеспособность, желче- и кислотоустойчивость, активная 
колонизация кишечника, устойчивость к действию ряда антибиотиков и химиотерапевтических 
препаратов. Они проявляют сильные колонизирующие свойства, уничтожают патогенные 
микроорганизмы, восстанавливают и улучшают качество естественной нормофлоры желудочно-
кишечного тракта. Десятилетний опыт использования пробиотика НАРИНЭ подтвердил его 
эффективность в коррекции микрофлоры кишечника.

Молочнокислые бактерии Lactobacillus acidophilus, к ко-
торым относится штамм бактерий НАРИНЭ, – про-
биотики, представители нормальной микрофлоры 

кишечника человека. 
Как один из лучших представителей лактофлоры молочнокислые 
бактерии штамма НАРИНЭ нейтрализуют и способствуют быст-
рому выведению из организма токсичных продуктов метаболиз-
ма, колонизации кишечника другими важными представителями 
микрофлоры. Лактобактерии штамма НАРИНЭ обладают высо-
кой антибактериальной, антибиотической и противогрибковой 
активностью, повышают антиоксидантный потенциал организма, 
способствуют всасыванию витаминов-антиоксидантов групп А, 
Е, С, микроэлемента Se, улучшают работу печени, поджелудочной 
железы, желчного пузыря, кишечника. 
На кафедре педиатрии Российской академии последипломного об-
разования было проведено исследование эффективности пробиоти-
ка НАРИНЭ на первом этапе лечения хронических запоров. Иссле-
дователи оценивали активность кишечной микрофлоры до и после 
коррекции микробиоценоза. Основную группу составили 30 детей 
(18 девочек и 12 мальчиков) в возрасте от трех до 16 лет с хроничес-
ким функциональным запором. После двухнедельного курса лече-
ния с применением пробиотика НАРИНЭ положительные сдвиги 
зафиксированы по основным симптомам и частоте опорожнения 
кишечника – в среднем 5,3 дня. Нормализация стула достигнута 
у 60% детей. Таким образом, использование пробиотика НАРИНЭ 
способствовало нормализации экосистемы толстой кишки, что вы-
ражалось в тенденции к восстановлению качественного (родового) 
состава микроорганизмов, соотношения аэробных/анаэробных по-
пуляций микрофлоры и их протеолитической активности за счет 
восстановления среды обитания индигенной микрофлоры. 
Кроме того, еще в 1980-х гг. японские ученые установили, что бак-
терии НАРИНЭ увеличивают выработку интерферона. Как след-
ствие – повышение иммунитета и ускорение ответа организма на 
любую попытку проникновения инфекции.
Результаты клинических исследований подтвердили эффектив-
ность НАРИНЭ в коррекции микрофлоры кишечника у лиц, под-
вергшихся воздействию радиации, больных сахарным диабетом, 
склонным к аллергическим реакциям на антибиотики, пародон-

тозу. Пробиотик НАРИНЭ эффективен также при гинекологи-
ческих заболеваниях, поражениях органов мочеполовой системы, 
сердечно-сосудистых заболеваниях.
НАРИНЭ является общеукрепляющим профилактическим 
средством, применяется как самостоятельно, так и в комплексе 
с антибактериальными препаратами.
Пробиотик НАРИНЭ применяют:

 ✓ при нарушениях пищеварения и  заболеваниях желудочно-
кишечного тракта (метеоризм, изжога, диарея, запор, фермента-
тивная недостаточность), длительных кишечных дисфункциях;

 ✓ после операций на органах брюшной полости;
 ✓ во время беременности и лактации; 
 ✓ при изменении рациона питания;
 ✓ на фоне приема антибиотиков;
 ✓ при смене воды и питания в случае выезда за границу.

НАРИНЭ выпускается в виде капсул и порошка, из которого в до-
машних условиях готовят оздоравливающий кисломолочный на-
питок для детей и взрослых.
Кисломолочные продукты, полученные закваской культурой 
НАРИНЭ, используются для профилактики и лечения желудоч-
но-кишечных заболеваний (дизентерии, дисбактериоза, сальмо-
неллеза, стафилококковой инфекции), а также в детском питании.
В 2009 г. пробио-
тический препа-
рат НАРИНЭ был 
награжден меда-
лью И.И. Меч-
никова «За вклад 
в укрепление здо-
ровья нации». 

Источник: 
narine.su

Лактобактерии НАРИНЭ – 
первые среди равных
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Преимущества мультипробиотического 
комплекса Бак-Сет в коррекции 
микроэкологических нарушений 
при острых кишечных 
инфекциях у детей 

Санкт-
Петербургский 

государственный 
педиатрический 

медицинский 
университет

В статье представлены результаты сравнительного клинического 
наблюдения эффективности и безопасности мультипробиотика 
Бак-Сет в комплексной терапии инфекционной диареи у детей. 
Установлено, что у пациентов, получавших Бак-Сет, достоверно 
сокращались продолжительность диспепcического и диарейного синдромов, 
сроки восстановления активности облигатной микрофлоры толстого 
кишечника. Уже к пятому дню от начала лечения у 92,5% больных 
приходили в норму показатели гемограммы, фекального кальпротектина, 
С-реактивного белка. В группе сравнения за тот же период положительная 
динамика зафиксирована лишь у 55,8% детей. Пациенты хорошо 
переносили препарат. Побочные эффекты отсутствовали.

Ключевые слова: острые кишечные инфекции, дети, лечение, пробиотики, 
Бак-Сет

М.Д. Субботина, Т.М. Чернова 
Адрес для переписки: Татьяна Маратовна Чернова, t-chernova@mail.ru

Острые кишечные инфек-
ции (ОКИ) продолжают 
занимать ведущее место 

в инфекционной патологии у де-
тей, уступая лишь острым респи-
раторным заболеваниям и гриппу. 
По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения, в мире ОКИ 
ежегодно болеют свыше 1 млрд 
человек, из которых 65–70% дети 
в возрасте до пяти лет [1]. 
В этиологической структуре ин-
фекционной диареи в  последние 
годы все большее значение приоб-
ретают вирусы, в частности рота- 

и норовирусы [2, 3]. Среди бакте-
риальных возбудителей одну из 
лидирующих позиций занимают 
сальмонеллы, эшерихии, предста-
вители условно патогенной мик-
рофлоры [4]. 
Практически у всех детей с инфек-
ционной диареей изменяется со-
став кишечной микробиоты (сни-
жение индигенной и избыточный 
рост условно патогенной флоры), 
что существенно влияет на кли-
ническую симптоматику, тяжесть 
заболевания, длительность эли-
минации возбудителей. Нераци-

ональное использование анти-
бактериальных препаратов при 
кишечной инфекции усугубляет 
дисбиотические нарушения, спо-
собствует формированию синдро-
ма мальабсорбции, манифестации 
пищевой аллергии, затяжному 
течению ОКИ, возникновению ре-
цидивов и реинфекции [5].
К средствам, предназначенным 
для коррекции качественных и ко-
личественных нарушений состава 
кишечной микрофлоры у  детей 
на фоне инфекционной диареи, 
относятся пробиотики. Это непа-
тогенные для человека бактерии, 
характеризующиеся антагонисти-
ческой активностью в отношении 
патогенных и условно патогенных 
бактерий и обеспечивающие вос-
становление нормальной микро-
флоры [6]. 
Для создания пробиотических 
препаратов используют пре-
имущественно живые культуры 
представителей микробиоты ки-
шечника человека (лакто- и бифи-
добактерии, непатогенные эшери-
хии, молочнокислые стрептокок-
ки, непатогенные энтерококки) 
(см. таблицу). Кроме того, про-
биотической функцией обладают 
микробные антагонисты, не веге-
тирующие в  организме человека 
в естественных условиях, но ока-
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зывающие благоприятный эффект 
на микроэкологический статус 
при пероральном способе при-
менения (непатогенные бациллы 
и дрожжевые грибки) [7, 8].
Пробиотические культуры, входя-
щие в состав препаратов, должны 
обладать:

 ✓ кислотоустойчивостью и резис-
тентностью к  действию желч-
ных кислот и  панкреатических 
ферментов;

 ✓ совместимостью с  индигенной 
флорой;

 ✓ высокой адгезией к кишечному 
эпителию;

 ✓ способностью к  оптимальному 
размножению и  сохранению 
длительной жизнеспособности 
в кишечнике;

 ✓ низкой степенью транслокации 
через кишечный барьер;

 ✓ доказанной эффективностью 
и безопасностью;

 ✓ стабильностью при хранении [9].
В зависимости от количества 
включенных в препарат штаммов 
микроорганизмов и их сочетаний 
различают:
 ■ монокомпонентные пробиоти-

ки  – содержат один вид бакте-
рий  – постоянных представи-
телей кишечной флоры (лакто-, 
бифидо- или колисодержащие);

 ■ поликомпонентные пробиотики – 
состоят из нескольких разновид-
ностей бактерий, максимально 
приближенных по составу к  ес-
тественному микробиоценозу ки-
шечника для достижения комп-
лексного эффекта; 

 ■ комбинированные пробиоти-
ки  – дополнительно включен 
пребиотический компонент  – 
неперевариваемые в кишечнике 

ингредиенты различного про-
исхождения (олигосахариды, 
растительные волокна, витами-
ны, аминокислоты и  др.), что 
позволяет стимулировать рост 
аутохтонной микрофлоры и по-
вышать выживаемость пробио-
тиков; 

 ■ самоэлиминирующиеся антаго-
нисты – транзиторные микроор-
ганизмы (Saccharomyces boulardii, 
Bacillus subtilis, B. cereus), харак-
теризующиеся антагонистичес-
кой активностью в  отношении 
патогенной и  условно патоген-
ной микрофлоры [10].

К несомненным преимуществам 
поликомпонентных пробиотиков 
относятся совокупность полезных 
свойств, присущих отдельным 
штаммам микроорганизмов, и, 
как следствие, повышение биоло-
гической активности препарата. 
Кроме того, появляется возмож-
ность избирательного заселения 
кишечника ребенка наиболее 
адекватными для микробиоценоза 
видами бактерий.
В настоящее время особое вни-
мание уделяют специфичности 
действия отдельных штаммов про-
биотических микроорганизмов 
и возможности их использования 
при конкретных патологичес-
ких состояниях. Так, при выборе 
препарата для лечения кишечной 
инфекции прежде всего следует 
обращать внимание на выражен-
ность антибактериальной функ-
ции входящих в его состав проби-
отических культур:

 ✓ продукцию биологических суб-
станций, оказывающих анти-
бактериальный эффект в  отно-
шении патогенной и  условно 

патогенной кишечной микро-
флоры (органические кислоты, 
бактериоцины, Н2О2);

 ✓ способность конкурировать 
с патогенной и условно патоген-
ной микрофлорой за рецепторы 
связывания и питательный суб-
страт;

 ✓ стимулирование иммунокомпе-
тентных клеток и фагоцитарной 
активности слизистой оболоч-
ки кишечника.

Согласно рекомендациям по при-
менению пробиотиков, разрабо-
танным группой ученых Йельского 
университета (США) и  основан-
ным на принципах доказательной 
медицины, наивысшим уровнем 
доказательности А  при лечении 
инфекционной диареи у  детей 
обладают штаммы Lactobacillus 
rhamnosus (GG), L. reuteri, L. casei, 
S. boulardii [11]. Именно эти че-
тыре штамма вошли в  Протокол 
ведения детей с гастроэнтеритом, 
утвержденный Европейским об-
ществом детских гастроэнтероло-
гов, гепатологов и нутрициологов 
(European Society for Paediatric 
Gastroenterology Hepatology and 
Nutrition  – ESPGHAN) совместно 
c Европейским обществом детских 
инфекционных болезней (European 
Society for Paediatric Infectious 
Diseases – ESPID) в 2014 г. [12].
Кроме того, в  многочислен-
ных исследованиях показано, 
что Streptococcus thermophilus 
и  L. bulgaricus улучшают перева-
риваемость лактозы [13]. Поэтому 
наличие этих культур в  составе 
пробиотических препаратов осо-
бенно важно в терапии кишечной 
инфекции вирусной этиологии, 
когда дисахаридазная недостаточ-

Таблица. Виды микроорганизмов, входящих в пробиотические препараты

Лактобактерии Лактококки Бифидобактерии Непатогенные 
эшерихии

Молочнокислые 
стрептококки

Непатогенные 
энтерококки

Непатогенные 
бациллы

Дрожжевые 
грибки

Lactobacillus 
acidophilus
L. plantarum
L. casei
L. bulgaricus
L. lactis
L. reuteri
L. rhamnosus
L. fermentum
L. johnsonii
L. gasseri

Lactococcus 
lactis
L. cremioris

Bifi dobacterium 
bifi dum
B. infantis
B. longum
B. breve
B. adolesсentis

Escherichia coli Streptococcus 
thermophilus

Enterococcus 
faecium
Е. salivarius

Вacillus subtilis
B. cereus

Saccharomyces 
boulardii
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ность является ключевым звеном 
в патогенезе диареи.
В 2014 г. на российском фармацев-
тическом рынке появился новый 
мультипробиотический комплекс 
Бак-Сет, изготовленный на основе 
оригинальных штаммов микроор-
ганизмов, включенных в перечень 
европейского качества. Результа-
ты исследования кислотоустойчи-
вости пробиотических штаммов 
Бак-Сет при pH = 2 в течение двух 
часов подтвердили их высокую 
жизнеспособность. К преимущес-
твам препарата относятся также 
гарантия жизнеспособности и за-
явленного количества бактерий до 
конца срока годности, отсутствие 
в составе лактозы, ароматизаторов 
и генетически модифицированно-
го организма. Препарат не требует 
хранения в холодильнике. 
С учетом возрастных особеннос-
тей состава кишечной микробио-
ты пробиотический комплекс вы-
пускают в двух сбалансированных 
формах – Бак-Сет Беби и Бак-Сет 
Форте. Бак-Сет Беби содержит 
семь штаммов микроорганизмов – 
L. casei, L. rhamnosus, L. acidophilus, 
Bifidobacterium breve, B. infantis, 
B. longum, S. thermophilus, а также 
наиболее оптимальный для пище-
варения детей раннего возраста 
пребиотик (фруктоолигосахариды 
из инулина), усиливающий дейст-
вие пробиотических бактерий. 
Разрешен к  применению у  детей 
с рождения. 
В состав Бак-Сет Форте входит 
14 видов живых пробиотических 
бактерий в  высоких концентраци-
ях – L. casei, L. plantarum, L. rhamnosus, 
B. bifidum, B. breve, B. longum, 
L. acidophilus, L. lactis, S. thermophilus, 
B. infantis, L. bulgaricus, L. helveticus, 
L. salivarius, L. fermentum, что позво-
ляет им достигать толстого кишеч-
ника без потери активности и жиз-
неспособности.
Цель настоящего клинического 
наблюдения – оценить эффектив-
ность и безопасность мультипро-
биотического комплекса Бак-Сет 
в терапии ОКИ у детей.

Материал и методы
В открытом сравнительном про-
спективном клиническом наблю-
дении приняли участие 83 ребенка 

с ОКИ в возрасте от одного месяца 
до 14 лет. Дети первого года жиз-
ни составили 36,1%, дети в возрас-
те от года до трех лет – 26,5%, от 
трех до семи лет – 20,5%, от семи 
до 14 лет – 16,9%. В большинстве 
случаев ОКИ протекала по ти-
пу энтерита или гастроэнтерита 
(58%). Реже отмечались энтероко-
лит (24%), колит (12%), гастроэн-
тероколит (6%).
Этиологический диагноз под-
тверждали на основании клини-
ко-эпидемиологических данных 
и результатов бактериологическо-
го и  серологического исследова-
ний, иммуноферментного анализа 
(диагностика на обнаружение ге-
нома бактерий или вирусов), ис-
следования кала на дисбактериоз.
Критерии включения в  исследо-
вание: 

 ✓ первые-вторые сутки заболева-
ния;

 ✓ отсутствие терапии до начала 
наблюдения;

 ✓ способность пациента/родите-
лей адекватно оценивать состо-
яние и  выраженность клини-
ческих симптомов. 

Критерии исключения: 
 ✓ развитие осложнений;
 ✓ непереносимость препарата;
 ✓ отказ пациента или родителей 
от дальнейшего участия в  на-
блюдении.

Совокупность исследований поз-
волила верифицировать этиоло-
гическую природу ОКИ у  66,3% 
пациентов, в том числе у 20,0% – 
сальмонеллез, у  7,3%  – шигеллез 
Зонне и Флекснера, у 20,0% – кам-
пилобактериоз, у 36,4% – ротави-
русную инфекцию, у 16,3% – ОКИ, 
вызванную норовирусом. У 33,7% 
больных этиологию ОКИ устано-
вить не удалось.
Участники исследования были 
рандомизированы на две группы, 
однородные по половозрастным 
характеристикам (средний воз-
раст в основной группе составил 
8,4 ± 3,1 года, в  контрольной  – 
8,6 ± 3,6 года), исходным клиничес-
ким проявлениям, что допускало 
проведение сравнительной оценки 
результатов наблюдения и опреде-
ления достоверности результатов. 
Размер выборки был достаточным 
для формулирования выводов. 

Все больные ОКИ принимали 
этиотропные (антибактериаль-
ные, противовирусные), патоге-
нетические и  симптоматические 
средства. 40 пациентов первой 
группы дополнительно к  стан-
дартной терапии получали муль-
типробиотик Бак-Сет: дети до 
трех лет – по одному саше один 
раз в сутки, старше трех лет – по 
одной капсуле один раз в  сутки 
в течение десяти дней. 43 пациен-
та второй группы в составе комп-
лексной терапии получали моно-
пробиотик Лактобактерин: дети 
до шести месяцев – три дозы два 
раза в сутки, от шести месяцев до 
года – три дозы три раза в сутки, 
от года до трех лет – пять доз два 
раза в  сутки, старше трех лет  – 
пять доз три раза в сутки в тече-
ние десяти дней. 
Эффективность и  безопасность 
терапии оценивали по динамике 
клинических симптомов (норма-
лизация температуры тела, пре-
кращение рвоты и диареи, восста-
новление аппетита) при ежеднев-
ном осмотре до выздоровления, 
длительности бактерио- и вирусо-
выделения, определению уровней 
фекального кальпротектина (ФК) 
и С-реактивного белка в сыворот-
ке крови, показателям копроци-
тограммы и дисбактериоза.
На протяжении всего периода 
наблюдения проводился мони-
торинг нежелательных явлений, 
при возникновении которых при-
менение препарата могло быть 
прекращено.
Статистическая обработка ре-
зультатов проведена с  помощью 
пакетов программы Microsoft 
Excel 2010. Для параметрических 
переменных определяли среднее 
значение показателя по группе 
пациентов (М), стандартного от-
клонения (s). Различие средних 
величин считалось достоверным 
при уровне значимости p < 0,05, 
соответствующем достоверной 
вероятности ≥ 0,95.

Результаты и их обсуждение
У 72,3% пациентов заболевание 
протекало преимущественно 
в среднетяжелой форме, у 27,7% – 
в  легкой. Преморбидный фон 
в 15,6% случаев был отягощен экс-
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судативно-катаральным диатезом, 
аллергодерматозом. У шести детей 
отмечалась поливалентная сенси-
билизация к антибиотикам и суль-
фаниламидам, у  пяти  – стойкая 
молочница.
Начальными проявлениями ОКИ 
более чем у половины детей было 
повышение температуры от 37,1 
до 38 0С, у 25 (30,1%) пациентов – 
от 38,1 до 39 0С, у восьми (9,6%) – 
выше 39,1 0С.
У всех больных имели место при-
знаки поражения желудочно-
кишечного тракта. Рвота отме-
чалась у  68 (81,9%) детей: у  25 
(36,8%)  – от одного до трех раз 
в сутки, у 43 (63,2%) – от четырех 
до десяти раз в сутки. Нелокали-
зованные абдоминальные боли 
наблюдались у  половины боль-
ных, локализованные в  левой 
подвздошной области  – у  7,3%, 
явления метеоризма – у 46 (55,4%) 
детей. Одновременно или через 
несколько часов после рвоты воз-
никала диарея – от пяти до 12 раз 
в  сутки. У  31,3% детей визуаль-
но определялись патологические 
примеси в стуле (слизь, зелень). 
У 50 (72,3%) пациентов зафик-
сированы умеренные симптомы 
интоксикации (беспокойство, сла-
бость, вялость, снижение аппетита 
и др.). Развитие токсикоза с экси-
козом 1-й степени выявлено у 39 
(47,0%) больных, 2-й степени  – 
у 44 (53,0%).
При ОКИ вирусной этиологии 
(52,8% детей) во всех случаях име-
ли место катаральные явления со 
стороны верхних дыхательных 
путей в виде фарингита и/или ри-
нита, которые в большинстве слу-
чаев возникали с первого-второго 
дня заболевания, а у 1/3 пациентов 
предшествовали развитию кишеч-
ных расстройств.
В остром периоде заболевания 
у 52,8% детей в гемограмме отме-
чались лейкопения с лимфоцито-
зом, у 47,2% – лейкоцитоз, нейтро-
филез с палочкоядерным сдвигом, 
повышенная скорость оседания 
эритроцитов.
У пациентов с вирусной диареей 
зафиксировано умеренное повы-
шение ФК от 50 до 100 мкг/г. При 
бактериальной диарее повышение 
этого показателя было более зна-

чительным – от 100 до 550 мкг/г. 
То есть референсные значения 
превышены более чем в десять раз. 
Нами получено статистически 
значимое увеличение показате-
лей С-реактивного белка при ки-
шечной инфекции бактериальной 
этиологии (до 50 мг/л – при норме 
до 5 мг/л), что обусловлено вос-
палением кишечной стенки. При 
вирусной диарее показатели С-ре-
активного белка составили от 5 до 
20 мг/л.
У всех больных копроцито-
грамма показала наличие жир-
ных кислот, нейтрального жира, 
крахмала, перевариваемой клет-
чатки, йодофильной флоры. Это 
свидетельствовало о недостаточ-
ном всасывании в тонкой кишке 
и  дисбиотических нарушениях. 
У 26 (31,3%) детей наряду с при-
знаками нарушения переварива-
ния и  всасывания в  копроцито-
грамме определялись лейкоциты 
и эритроциты, покрывающие по-
ле зрения.
При изучении количественного 
и  качественного состава микро-
флоры кишечника у больных ОКИ 
установлено, что до начала лече-
ния у 81,9% пациентов имели место 
дисбиотические изменения в мик-
рофлоре кишечника. Отмечалось 
снижение количества бифидобак-
терий до 106–104 КОЕ/г вплоть до 
их полного отсутствия в  экскре-
ментах у восьми (11,8%) больных, 
лактобактерий – менее 106 КОЕ/г 
у  55,9%, энтерококков  – у  51,5% 
детей. Количество Escherichia coli 
превышало их нормальное со-
держание в  кале (106–107 КОЕ/г) 
у 60,3% больных, в том числе лак-
тозонегативных у 12 (29,3%), гемо-
литических у  восьми (20,5%) де-
тей. Установлено резкое угнетение 
кокковой микрофлоры. Молоч-
нокислые стрептококки в  начале 
наблюдения не обнаруживались 
в  кишечнике у  35 (42,2%) детей. 
У 46 (55,4%) больных их содержа-
ние не превышало 103 КОЕ/г. 
У 38 (45,8%) пациентов в высоких 
концентрациях (108–1010 КОЕ/г) 
высевались представители услов-
но патогенной микрофлоры: наи-
более часто выявлялись клебси-
еллы, золотистый стафилококк, 
протей, энтеробактер (рис. 1). 

При этом различий в структуре 
условно патогенной микрофлоры 
в зависимости от бактериальной 
или вирусной этиологии ОКИ не 
наблюдалось. Тем не менее у де-
тей в возрасте до трех лет золо-
тистый стафилококк определял-
ся в  три раза чаще, чем у  детей 
старшего возраста (рис. 2).

Pseudomonas

Citrobacter

Рис. 1. Структура выявляемой условно патогенной 
микрофлоры при ОКИ 

Klebsiella

37%

Staphylococcus 
aureus

28%
Proteus

7%

Смешанные 
инфекции

15%

Clostridium

3%

5%

5%

Рис. 2. Возрастные особенности выявляемой условно 
патогенной микрофлоры при ОКИ 

Дети в возрасте до трех лет

Дети в возрасте старше трех лет

Klebsiella

33%

33%
Staphylococcus 
aureus

Staphylococcus 
aureus

11%

Proteus

23%

Смешанные 
инфекции

Смешанные 
инфекции Klebsiella

27%

Proteus

20%

Clostridium

5%
Citrobacter

18%
Pseudomonas

7%

11%

12%
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Проведенное клиническое на-
блюдение показало, что у паци-
ентов, получавших Бак-Сет, уже 
через сутки от начала лечения 
улучшалась консистенция сту-
ла. К третьему дню терапии от-
мечалась нормализация частоты 
и  характера стула, к  третьему-
четвертому дню купировались 
диспепсические проявления. 
К пятому дню в копроцитограм-
ме уменьшались признаки нару-
шения переваривания и  всасы-
вания, показатели ФК приходили 
в норму (рис. 3).
При анализе клинических данных 
установлено, что в основной и кон-
трольной группах средняя продол-
жительность болевого синдрома 
составила 1,71 ± 0,11 и 2,21 ± 0,09 дня, 
явлений метеоризма  – 2,51 ± 0,13 
и  3,28 ± 0,11 дня, диарейного син-
дрома – 4,21 ± 0,23 и 6,35 ± 0,31 дня 
соответственно. Уже к  третьему 
дню лечения у  80,0% детей, по-
лучавших Бак-Сет, появился ап-
петит. В  группе Лактобактерина 
аналогичный показатель составил 
46,5%. Различия в средней продол-
жительности лихорадки и  рвоты 
оказались статистически недосто-
верными. 
К пятому дню лечения у больных 
первой группы исчезла молочни-
ца, уменьшились аллергические 
проявления, нормализовались 
показатели ФК и С-реактивного 
белка, улучшились показатели 
гемограммы. Во второй группе 
за аналогичный период положи-
тельная динамика названных по-
казателей зафиксирована лишь 
у 24 (55,8%) детей. 
В копроцитограмме на фоне при-
ема препарата Бак-Сет уменьша-
лись признаки нарушения пере-
варивания и  всасывания (исче-
зали зерна крахмала, мышечные 
волокна и нейтральный жир) у 36 
(90,0%) детей. В группе Лактобак-
терина таких детей насчитыва-
лось 22 (51,2%).
После лечения у  детей первой 
группы наблюдались положи-
тельные сдвиги в  состоянии 
микробиоценоза кишечника. 
Нормальная концентрация би-
фидобактерий отмечалась у  32 
(80,0%), лактобактерий  – у  34 
(85,0%) пациентов. Среднее со-

держание молочнокислых стреп-
тококков, выделенных из кишеч-
ника у 100% детей, увеличилось 
более чем в три раза. Количество 
полноценной кишечной палочки 
возросло, количество гемолизи-
рующих, неподвижных и лакто-
зонегативных бактерий снизи-
лось у 36 (90,0%) детей. В полтора 
раза реже высевались условно 
патогенные микроорганизмы 
(S. aureus, Klebsiella pneumoniae, 
K. oxytoca , Proteus mirabilis , 
P. vulgaris, Citrobacter freundii). 
Ни в одном случае на фоне при-
менения препарата Бак-Сет не за-
регистрировано нежелательных 
явлений.
В то же время у  всех детей вто-
рой группы дисбиотические 
изменения в  микрофлоре ки-
шечника прогрессировали. Это 
проявлялось прежде всего в даль-
нейшем снижении бифидобакте-
рий (максимальный титр соста-
вил 105 КОЕ/г). Зафиксированы 
последующее уменьшение плот-
ности колонизации кишечника 
молочнокислыми стрептококками 
(максимальный титр – 103 КОЕ/г), 
увеличение количества гемоли-
тических и  лактозонегативных 
вариантов в  общей популяции 
колифлоры. У 35 (81,4%) детей вы-
севались условно патогенные мик-
роорганизмы (S. aureus, P. mirabilis, 
P. vulgaris, P. rettgeri, K. pneumoniae, 
K. oxytoca, C. freundii, Enterobacter 
cloacae), уровень которых в полто-
ра-два раза превышал допустимые 
концентрации. У 12 (27,9%) паци-
ентов одновременно высевалось 
несколько возбудителей. Между 
тем количество детей с нормаль-
ными показателями лактофлоры 
увеличилось в полтора раза.

Заключение
Развитие ОКИ у детей проявля-
ется резким угнетением всех трех 
наиболее значимых аутохтонных 
представителей микробиоты ки-
шечника – бифидо- и лактобак-
терий, молочнокислых стрепто-
кокков. 
Пол у ченные данные проде-
монстрировали высокую эффек-
тивность и  высокий профиль 
безопасности мультипробио-
тического комплекса Бак-Сет. 

Рис. 3. Динамика основных симптомов ОКИ на фоне 
применения пробиотика Бак-Сет
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Бак-Сет: клиническая эффективность
В группе, получавшей Бак-Сет, средняя 
продолжительность диарейного синдрома 
была на 2,14 дня меньше, чем в группе 
сравнения.  У 80% детей основной группы 
уже к третьему дню восстанавливался 
аппетит, в то время как в группе сравнения 
за это время аппетит улучшился только 
у 46,5% пациентов. В копроцитограмме 
на фоне приема Бак-Сета уменьшались 
признаки нарушения переваривания 
и всасывания (исчезали зерна крахмала, 
мышечные волокна и нейтральный жир) 
у 90,0%, в группе сравнения – у 51,2% 
детей. Количество больных с нормальной 
концентрацией бифидобактерий 
в основной группе после коррекции 
составило 80,0%, в группе лактобактерий – 
85,0%. Результаты представленного 
исследования позволяют рекомендовать 
мультипробиотик Бак-Сет для включения 
в комплексное лечение острой кишечной 
инфекции у детей с целью интенсификации 
этиотропной терапии и улучшения 
микробиоценоза кишечника. На фоне 
применения комплекса Бак-Сет у детей 
с инфекционной диареей сокращаются 
сроки выздоровления и снижаются 
эпидемиологические риски 
по распространению возбудителей 
кишечных инфекций 
в организованных детских коллективах

NB
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В группе пациентов, получавших 
Бак-Сет, средняя продолжитель-
ность диарейного синдрома была 
на 2,14 дня меньше, чем в  груп-
пе сравнения. К  третьему дню 
терапии аппетит восстановился 
у 80% детей основной группы и у 
46,5% контрольной группы. Что 
касалось состояния микробио-
ценоза кишечника, в  основной 
группе положительная динамика 
в  виде нормализации количест-
ва бифидобактерий наблюдалась 
у 80,0%, лактобактерий – у 85,0%, 

снижения количества гемолизи-
рующих, неподвижных и лакто-
зонегативных бактерий – у 90,0% 
детей. 
Высокая пробиотическая актив-
ность препарата Бак-Сет в соче-
тании с хорошей переносимостью 
и удобством применения предо-
пределяет выбор препарата для 
коррекции микроэкологических 
нарушений при инфекционной 
диарее у детей разного возраста. 
Результаты данной работы поз-
воляют рекомендовать мульти-

пробиотик Бак-Сет для вклю-
чения в  комплексное лечение 
ОКИ у  детей с  целью интенси-
фикации этиотропной терапии 
и  улучшения микробиоценоза 
кишечника. 
Включение в терапию детей с ин-
фекционной диареей комплек-
са Бак-Сет позволяет сократить 
сроки выздоровления и  снизить 
эпидемиологические риски по 
распространению возбудителей 
кишечных инфекций в организо-
ванных детских коллективах. 

Advantages of Multi-Strain Bac-Set Probiotic Complex in Microcological Disorders’ Correction 
in Acute Diarrhea in Children 

M.D. Subbotina, T.M. Chernova
Saint-Petersburg State Pediatric Medical University

Contact person: Tatyana Maratovna Chernova, t-chernova@mail.ru

In the article results of comparative clinical research of effi  cacy and safety of multi-strain Bac-Set probiotic 
in the treatment of infectious diarrhea in children is presented. It was estimated that in patients treated with Bac-Set 
there were signifi cantly shortening of duration of dyspeptic and diarrheal syndromes, recovery of activity of obligate 
colonic microfl ora was observed much earlier. At the 5-th day from the start of treatment normalization of fecal 
calprotectin, CRP and hemogram’s parameters was registered in 92.5% of patients in tested group. In the comparison 
group over the same period a positive trend was recorded in 55.8% of children only. Th e tested product 
was well-tolerated and no side eff ects were registered.
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Качественная подготовка кишечника – 
залог высокоинформативных 
результатов колоноскопии
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Эффективность колоноскопии и выявление при ее проведении патологии 
кишечника во многом зависят от качества его очищения. Сегодня 
в арсенале гастроэнтерологов и эндоскопистов имеется множество 
эффективных пероральных средств, позволяющих достигать высокого 
качества подготовки кишечника и сохранять благожелательное 
отношение пациентов к подготовке и проведению колоноскопии. 
Целью данного исследования было определение качества подготовки 
толстой кишки к эндоскопическому исследованию с помощью препарата 
Пикопреп®, а также переносимости пациентами данного препарата.

Ключевые слова: толстая кишка, колоноскопия, слабительные средства, 
Пикопреп

П.Л. Щербаков1, М.В. Князев2 
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Колоноскопия проводится 
уже на протяжении 60 лет, 
причем с полным осмотром 

ободочной и терминальных отде-
лов подвздошной кишки. Между 
тем вопросы качественной под-
готовки кишечника к  исследова-
нию не утрачивают актуальности. 
И  это понятно: только адекват-
ная подготовка толстой кишки, 
гарантирующая качественный 
результат, позволяет точно пос-
тавить диагноз, сократить время 
выполнения процедуры, избежать 
повторных вмешательств [1–3]. 
Последние, как известно, увели-
чивают финансовые и  трудовые 
затраты [4]. В случае неадекватной 
подготовки кишечника к  выпол-
нению исследования снижается 
его диагностическая ценность, 
возрастает риск пропуска патоло-
гического очага, источника крово-
течения, полипов, злокачествен-
ных новообразований [2, 5].

Средства для очищения 
кишечника
Современный фармацевтический 
рынок предлагает большой спектр 
слабительных средств для качест-
венного очищения кишечника:
1) препараты, тормозящие абсорб-
цию жидкости и стимулирующие 
секрецию:

 ✓ антрагликозиды (сенна, круши-
на, ревень);

 ✓ дериваты дифенилметана (иза-
фенин, бисакодил);

 ✓ касторовое масло;
 ✓ сурфактанты (натрий- и  каль-
цийдиоктилсукцинат);

2) средства, увеличивающие объем 
кишечного содержимого:

 ✓ солевые слабительные (глаубе-
рова соль, карловарская соль);

 ✓ макрогели (макроголь);
 ✓ растительные слабительные 
(морская капуста, отруби, агар-
агар, льняное семя, шелуха се-
мян подорожника);

 ✓ сахара и их производные (сорби-
тол, лактитол);

 ✓ лактулоза (Дюфалак®);
3) средства, смазывающие слизис-
тую оболочку кишечника:

 ✓ масло вазелиновое;
 ✓ масло миндальное и др.;

4) комбинированные средства:
 ✓ Гутталакс® (натрия пикосуль-
фат);

 ✓ Регулакс®;
 ✓ слабительные чаи;

5) другие средства:
 ✓ ректальные (глицериновые све-
чи, докузат натрия);

 ✓ пробиотики, пребиотики;
 ✓ прокинетики: холинергические 
агонисты (бетанехол), агонисты 
простагландинов (мизопростол), 
5-НТ4-агонисты (тегасерод).

Для подготовки кишечника к инс-
трументальным исследованиям, 
в  том числе эндоскопическим, 
а также оперативным вмешательс-
твам применяются не все из пере-
численных средств. В  указанных 
целях используется касторовое 
масло, но в  большинстве случаев 
средства, увеличивающие объем 
кишечного содержимого, – солевые 
слабительные, макроголи и лакту-
лоза. Солевые слабительные при-
меняются как самостоятельно, так 
и  в сочетании с  очистительными 
клизмами. 
Нетрудоемкий и максимально ко-
роткий (не более суток) процесс 
подготовки кишечника к исследо-
ванию предполагает, что пациент 
справится с  ним самостоятельно. 
Привлечение медперсонала долж-
но быть минимальным.
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К слабительному средству предъ-
являются следующие требования:
 ■ легко переносится пациентом;
 ■ безопасно и безвредно;
 ■ не дает побочных эффектов со 

стороны других органов и  сис-
тем;

 ■ не усугубляет тяжесть состояния 
пациента;

 ■ не искажает эндоскопическое 
изображение (цвет, контуры, 
блеск, отражение и т.п.);

 ■ не ограничивает применение 
витальных красителей и  других 
видов эндоскопической диаг-
ностики и лечения (коагуляция, 
лазер, фотодинамическая тера-
пия и т.п.);

 ■ выгоден с  фармакоэкономичес-
кой точки зрения;

 ■ не оказывает повреждающего 
действия на эндоскопическое 
оборудование.

Кроме того, должна сохранять-
ся возможность приостановить 
или прервать подготовку в случае 
возникновения непереносимости, 
осложнений или нежелательных 
явлений на фоне применения пре-
парата.
Требования к препарату для очи-
щения кишечника, сформулиро-
ванные еще в 2005 г., остаются ак-
туальными и сегодня [6, 7]. Между 
тем профессор S. Kudo, впервые 
в мире выполнивший колоноско-
пию в начале 1950-х гг., в книге по 
диагностике и  лечению колорек-
тального рака сделал вывод, что 
главной составляющей выполне-
ния колоноскопии является адек-
ватная и полная подготовка кишеч-
ника, предполагающая его полное 
освобождение от плотного и жид-
кого содержимого [6].

Шкалы для оценки состояния 
подготовки кишечника 
к колоноскопии
Оценить с позиций доказательной 
медицины, насколько хорошо ки-
шечник подготовлен к проведению 
колоноскопии, можно с помощью 
единых критериев оценки. 
Первой попыткой объективно 
оценивать состояние подготовки 
кишечника стала шкала Aronchick 
1994 г., основанная на рекоменда-
циях ASGE (American Society for 
Gastrointestinal Endoscopy  – Аме-

риканское общество гастроинтес-
тинальной эндоскопии) и  AGA 
(American Gastroenterological 
Association  – Американская гаст-
роэнтерологическая ассоциация) 
и  впоследствии получившая ши-
рокое распространение. При ее 
создании учитывались результаты 
множества проведенных колоно-
скопий с использованием различ-
ных препаратов [8–11].
В 2004 г. была предложена шкала 
OBPS (Ottawa Bowel Preparation 
Scale) для оценки сегментов толс-
той кишки [12], а в 2009 г. – шка-
ла BBPS (Boston Bowel Preparation 
Scale) для обеспечения необходи-
мой нормы оценки качества подго-
товки кишечника к колоноскопии 
[13, 14]. В  этих двух шкалах был 
сведен к минимуму субъективизм 
оценки.
Новая версия шкалы оценки очи-
щения кишечника НCS (Harefi eld 
Cleansing Scale), появившаяся 
в 2012 г., была предназначена для 
рандомизированной оценки со-
стояния качества подготовки ки-
шечника при использовании раз-
личных препаратов и проведении 
клинических испытаний [15].
Несовершенство шкал оценки под-
готовки кишечника и  перекрест-
ность критериев оценки различ-
ных сегментов при использовании 
OBPS и BBPS подвигли исследова-
телей из Чикагского университета 
на разработку собственной шкалы 
CBPS (Chicago Bowel Preparation 
Scale) [16]. Согласно этой класси-
фикации толстая кишка подразде-
ляется на три участка – левый, сред-
ний и правый (аналогично BBPS). 
Каждый из сегментов оценивается 
по 12-балльной системе, к которой 

добавляется четырехбалльная гра-
дация оценки количества жидкос-
ти в просвете кишечника (до нача-
ла исследования) (табл. 1 и 2).

Препарат Пикопреп®
В 2015 г. в  России был зарегист-
рирован новый лекарственный 
препарат для подготовки толстой 
кишки к  исследованиям и  опе-
рациям Пикопреп®  – комбини-
рованное средство, состоящее из 
пикосульфата натрия, оксида маг-
ния, лимонной кислоты и  позво-
ляющее применять малые объемы 
лаважной жидкости [17]. Данный 
лекарственный препарат применя-
ется в  Великобритании (Picolax®) 
и  Австралии (Pico-Salax®) более 
20 лет, в  Канаде (Pico-Salax®)  – 
с 2004 г. [18]. В 2012 г. препарат был 
одобрен к применению Управлени-
ем по санитарному надзору за ка-
чеством пищевых продуктов и ме-
дикаментов США (Food and Drug 
Administration  – FDA, USA) под 
торговым наименованием Prepopic® 
[19]. Эффективность комбинации 
пикосульфата натрия, оксида маг-
ния и лимонной кислоты для очи-
щения кишечника подтверждена 
более чем 30-летним опытом при-
менения во всем мире – примерно 
28 млн случаев [20–24].

Таблица 1. Оценка подготовки сегментов кишечника (Чикагская шкала)

Баллы Описание

0 Неочищенный сегмент кишки с наличием плотного содержимого, которое невозможно 
удалить, более 15% слизистой оболочки не визуализируется

5 Возможен частичный осмотр слизистой оболочки после отмывания, но до 15% 
поверхности слизистой оболочки остается неосмотренной

10 Минимальное количество содержимого после отмывания и аспирации, но слизистая 
оболочка каждого отдела кишечника хорошо визуализируется 

11 Хорошая визуализация слизистой оболочки после отмывания и аспирации
12 Хорошая визуализация слизистой оболочки без отмывания. Допускается аспирация 

жидкости

Таблица 2. Оценка общего объема жидкости в просвете 
кишечника (Чикагская шкала)

Баллы Описание

3 Большое количество жидкости (> 300 мл)
2 Умеренное количество жидкости (151–300 мл)

1 Небольшое количество жидкости (51–150 мл)

0 Минимальное количество жидкости (≤ 50 мл)
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Компоненты лекарственного пре-
парата Пикопреп® характеризуют-
ся разными потенцирующими ме-
ханизмами действия. Пикосульфат 
натрия (первый компонент), отно-
сящийся к слабительным средствам 
местного действия, стимулирует 
рецепторы слизистой оболочки ки-
шечника, усиливает перистальтику. 
Активная форма препарата, обра-
зующаяся путем гидролиза под 
влиянием кишечных микроорга-
низмов, непосредственно возбуж-
дает нервные структуры кишечной 
стенки, в  результате ускоряется 
продвижение кишечного содер-
жимого, уменьшается всасывание 
электролитов и воды. Оксид маг-
ния (второй компонент препарата 
Пикопреп®) в комбинации с лимон-
ной кислотой выступает в качестве 
осмотического слабительного [23]. 
Комбинация этих ингредиентов 
стимулирует перистальтику, дела-
ет стул мягким, очищает просвет 
кишечника и  обладает эффектом 
вымывания [17, 25–28].
Для очищения толстой кишки 
при двухразовом приеме готового 
разведенного препарата Пикоп-
реп® достаточно запить его не ме-
нее чем тремя – пятью стаканами 
(по 250 мл) любой прозрачной 
жидкости во время каждого при-
ема. Такой объем жидкости в сово-
купности с хорошими органолеп-
тическими свойствами препарата 
легко переносится пациентами. 
Очищающие возможности Пикоп-
репа в сравнении с таковыми пре-
парата Флит Фосфо-сода изучались 
в сравнительных клинических ис-
следованиях эффективности пре-
паратов при подготовке к  ирри-
госкопии и колоноскопии. Авторы 
отмечали хорошую переносимость 
препарата Пикопреп® пациентами 
[21], его положительные вкусовые 
характеристики, эффективность 
и низкую частоту возникновения 
электролитных нарушений [21, 29]. 
При этом переносимость и  вку-
совые характеристики препарата 
Пикопреп® превосходили таковые 
препарата сравнения [21, 30].
В другом исследовании с участием 
608 пациентов сравнивали Пикоп-
реп® с полиэтиленгликолем (ПЭГ) 
(2 л) и бисакодилом (две таблетки, 
5 мг) [31]. 305 пациентов для подго-

товки кишечника к колоноскопии 
использовали Пикопреп®, 298 – по-
лиэтиленгликоль молекулярной 
массой 3350 г/моль и  бисакодил. 
Полную колоноскопию с  интуба-
цией подвздошной кишки удалось 
выполнить в  99,3% случаев. Ко-
эффициент OBPS для Пикопрепа 
составил 86,8%, для ПЭГ – 75,4%, 
причем лучшая подготовка всех 
отделов наблюдалась при исполь-
зовании препарата Пикопреп®.
Исследователи задавали вопрос 
пациентам, отказались бы они от 
приема очищающего препарата 
при следующей колоноскопии? 
В случае Пикопрепа положительно 
ответили 1,7% пациентов, в случае 
ПЭГ – 13,5%. При этом пациенты 
отмечали лучшие органолептичес-
кие свойства препарата Пикопреп® 
и удобство его приема.
Европейское научное общество 
гастроинтестинальной эндоскопии 
(European Society of Gastrointestinal 
Endoscopy  – ESGE), тщательно 
проработав вопрос подготов-
ки толстой кишки к  эндоскопии, 
опубликовало соответствующее 
руководство [32]. В  частности, 
рекомендовано малообъемное 
средство на основе оксида магния 
в  комбинации с  пикосульфатом 
натрия и лимонной кислотой (Пи-
копреп®). Результаты метаанализа, 
включающего шесть исследований 
с  участием 966 пациентов и  пос-
вященного сравнительной оценке 
препаратов, в том числе на основе 
ПЭГ и  пикосульфата натрия, по-
казали, что эффективность подго-
товки при использовании каждого 
препарата примерно одинаковая. 
Однако Пикопреп® отличается луч-
шей переносимостью. Кроме того, 
на фоне его применения реже воз-
никают тошнота, рвота, головная 
боль, нарушения сна и перианаль-
ные раздражения (относительный 
риск 3,82, 95%-ный доверительный 
интервал 1,60–9,15) [33].
Эксперты ESGE проанализировали 
исключительно рандомизирован-
ные контролируемые исследования 
за последние 14 лет, посвященные 
оценке эффективности, безопас-
ности и переносимости различных 
средств для подготовки толстой 
кишки перед колоноскопией. Они 
пришли к  выводу, что наиболее 

эффективными средствами, гаран-
тирующими отличную и хорошую 
подготовку, являются пикосульфат 
натрия и ПЭГ [33–35].
Кроме того, описан 21 случай на-
рушения функции почек спустя 
несколько недель после колоноско-
пии, подготовку к которой прово-
дили фосфатом натрия [36].
Результаты последующего мета-
анализа семи рандомизированных 
контролируемых исследований 
(12 168 пациентов) не выявили 
статистически значимых различий 
в частоте развития осложнений со 
стороны почек при приеме фос-
фата натрия по сравнению с дру-
гими препаратами для очищения 
толстой кишки [37]. На основании 
полученных данных при патологии 
почек эксперты ESGE рекомендуют 
применять ПЭГ. 

Материал и методы исследования
Для оценки качества подготовки 
кишечника к  колоноскопии бы-
ла выполнена научно-исследова-
тельская работа по сравнительной 
оценке часто используемых ле-
карственных препаратов. В рандо-
мизированном двойном сравни-
тельном исследовании оценивали 
качество подготовки кишечника 
к колоноскопии с использованием 
раствора Пикопреп®. Препарат за-
регистрирован в виде порошка для 
приготовления раствора. Готовый 
раствор содержит пикосульфат на-
трия, оксид магния, лимонную кис-
лоту и вспомогательные вещества. 
В качестве сравнения использовал-
ся раствор Флит Фосфо-сода.
Под наблюдением находилось 
58 больных (28 мужчин, 30 жен-
щин), средний возраст – 39,4 года. 
Все участники исследования были 
разделены методом слепой рандо-
мизации на две группы. В первую 
вошли 27 пациентов, во вторую – 
31. Группы не различались по по-
ловозрастным характеристикам. 
В  качестве подготовки к  колоно-
скопии больные первой группы 
получали раствор Пикопреп®, па-
циенты второй  – раствор Флит 
Фосфо-сода. В течение двух дней 
до исследования все его участни-
ки соблюдали бесшлаковую диету. 
Прием препарата перед исследова-
нием проводился в два этапа в со-
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ответствии с инструкцией по при-
менению. 
При приеме препарата оценива-
ли органолептические свойства 
и  субъективные ощущения па-
циентов по результатам опроса. 
Качество очищения кишечника 
оценивалось во время проведе-
ния колоноскопии в соответствии 
с международной классификацией 
качества очищения кишечника. 
Следует отметить, что для эн-
доскопистов исследование было 
слепым, поскольку они не знали, 
какой препарат использовали па-
циенты, и  оценивали качество 
подготовки кишечника на осно-
вании объективных критериев по 
шкале CBPS [16].
Для оценки переносимости пре-
парата Пикопреп® проведено ан-
кетирование среди 36 пациентов 
(21 женщина, 15 мужчин, сред-
ний возраст – 38,7 года), которым 
в анамнезе уже выполнялась коло-
носкопия с  применением других 
средств. Анкета выдавалась па-
циентам вместе с инструкцией по 
подготовке препаратом Пикопреп®. 
Анкета включала четыре вопроса, 
из которых последние три содержа-
ли варианты ответов: 
1. Каким препаратом для очистки 
толстой кишки перед проведением 
эндоскопического исследования 
Вы пользовались ранее?
2. Каково Ваше впечатление от при-
ема препарата Пикопреп®: удовлет-
ворительное/хорошее/отличное? 
3. По сравнению с  предыдущим 
средством для подготовки к коло-
носкопии данное средство (Пикоп-
реп®) переносится: легче/так же/
хуже.
4. В следующий раз при подготовке 
к колоноскопии Вы предпочли бы 
данное средство (Пикопреп®) дру-
гим: да/нет?

Результаты и их обсуждение
Результаты колоноскопии не пока-
зали достоверной разницы между 
Пикопрепом и  раствором Флит 
Фосфо-сода в качестве подготовки 
кишечника. 
У 86,4% пациентов, получавших 
Пикопреп®, и 83,9%, применявших 
раствор Флит Фосфо-сода, степень 
очищения кишечника составила 
36 баллов. У  8,2% пациентов пер-

вой группы и  8,6% второй оцен-
ка соответствовала 32–34 баллам. 
У  5,4% больных первой группы 
и  7,5% второй степень очищения 
кишечника оценивалась в пределах 
28–31 балла. При этом в обеих груп-
пах количество остаточной жидкос-
ти соответствовало 0–1 баллу.
При опросе пациентов о  вкусо-
вых характеристиках растворов, 
качестве ночного сна, количестве 
дефекаций, появлении тошноты, 
слабости, рвоты, жажды, голово-
кружений, а также при объектив-
ном и лабораторном обследовании 
в отношении артериального давле-
ния, изменения основных показа-
телей кислотно-щелочного равно-
весия выявлены различия между 
схемами подготовки кишечника 
в разных группах (табл. 3).
Как видно из табл. 3, имбирно-соле-
ному привкусу раствора Флит Фос-
фо-сода пациенты предпочли при-
ятный апельсиновый вкус раствора 
Пикопреп® (р < 0,05). При этом все 
больные отметили легкость приема 
препаратов благодаря малому объ-
ему используемой жидкости. Они 
также оценили возможность упо-
требления между приемами (в слу-
чае Пикопрепа во время приема) 
и во время очищения кишечника 
любой прозрачной жидкости (сока 
без мякоти, воды, чая, прозрачных 
бульонов). Количество дефекаций 
при использовании обоих препара-
тов, а также качество ночного сна 
было приблизительно одинаковым, 
достоверной разницы не зафикси-
ровано. 
Субъективные ощущения боль-
шинства пациентов группы Пи-
копрепа хорошие – 97,3%. В груп-
пе препарата Флит Фосфо-сода 
этот показатель составил 51,6% 
(р < 0,05). Препарат Флит Фосфо-
сода получил удовлетворительную 
оценку у 32,2% пациентов, а 16,2% 
пациентов не понравился совсем 
(табл. 4). 
При анализе данных объектив-
ного осмотра и  лабораторных 
исследований (табл. 5) выявлено 
незначительное повышение ар-
териального давления у пяти па-
циентов, принимавших препарат 
Флит Фосфо-сода. Но это не пов-
лияло на общее состояние боль-
ных. В этой же группе зарегистри-

рованы случаи незначительного 
изменения показателей кислотно-
щелочного баланса.
Результаты анкетирования паци-
ентов, которым ранее проводи-
лась колоноскопия с применени-
ем других очищающих средств, 
представлена в  табл. 6. Шесть 
пациентов могли сравнить пере-
носимость препарата Пикопреп® 
с  препаратом Флит Фосфо-сода, 
12  – с  Фортрансом, двое имели 
опыт подготовки к колоноскопии 
с  помощью разных препаратов 

Таблица 3. Субъективная оценка пациентами средств 
для очищения кишечника

Показатель Пикопреп®, 
абс. (%)

Флит Фосфо-
сода, абс. (%)

Вкус (хороший/нет) 29/0 27/0
(100)

12/19
(38,7/61,3)

Легкость приема 
(хорошая/плохая)

26/1
(96,3/3,7)

26/5
(83,8/16,2)

Количество дефекаций 7–9 7–13
Качество ночного сна 
(хорошее/плохое)

25/2
(92,6/7,4)

28/3
(90,3/9,7)

Таблица 4. Субъективные ощущения пациентов 
при подготовке кишечника

Субъективное 
ощущение

Пикопреп®, 
абс. (%)

Флит Фосфо-сода, 
абс. (%)

Хорошо 26 (97,3) 16 (51,6)

Удовлетворительно 1 (3,7) 16 (32,2)

Плохо – 5 (16,2)

Тошнота 2 5

Слабость 1 2
Рвота – 2
Раздражительность – –

Жажда 1 4

Таблица 5. Инструментальные и лабораторные 
показатели при подготовке кишечника

Показатель Пикопреп® 
(число 
пациентов, 
абс.)

Флит Фосфо-
сода (число 
пациентов, 
абс.)

Аллергические реакции – –

Повышение 
артериального давления

– 5

Гипокалиемия – 2

Снижение креатинина – 2

Гиперфосфатемия – 5
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(Флит Фосфо-сода, Фортранс®). 
16 пациентов забыли название 
средства, которое применялось 
в прошлый раз, но в любом случае 
это было очищение не клизмой.
В 32 из 36 случаев у пациентов ос-
талось хорошее и отличное впечат-
ление о  препарате Пикопреп®. 30 
из 32 пациентов отметили более 
легкую переносимость препарата 
и только двое перенесли подготов-

ку хуже, чем при использовании 
препарата Флит Фосфо-сода в про-
шлый раз. Среди 29 пациентов из 
36 анкетированных предпочли 
в следующий раз использовать пре-
парат Пикопреп® для подготовки 
к колоноскопии.
Результаты исследования пока-
зали практически одинаковую 
эффективность очищения ки-
шечника при использовании 

препаратов традиционной схемы 
на основе препарата Флит Фос-
фо-сода и нового для российских 
пациентов средства Пикопреп®. 
Пикопреп® продемонстриро-
вал лучшие органолептические 
свойства, обеспечившие более 
высокие показатели субъек-
тивных ощущений пациентов. 
Результаты этого российского 
исследования совпадают с  дан-
ными аналогичных зарубежных 
исследований.

Заключение
Эффективность препарата Пикоп-
реп® сопоставима с таковой средств 
для очищения кишечника на ос-
нове ПЭГ, натрия фосфата, но его 
потребительские свойства (перено-
симость и вкусовые характеристи-
ки) выше. Безопасность малообъ-
емного препарата Пикопреп® пре-
восходит таковую препаратов на 
основе натрия фосфата. По частоте 
возникновения нефротоксических, 
водно-электролитных и  других 
нарушений Пикопреп® соизмерим 
с ПЭГ и может быть рекомендован 
для практического применения 
в качестве средства очищения толс-
той кишки перед колоноскопией. 
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Effi  cacy of colonoscopy and detection of bowel pathologies mainly depend on quality of performed purgation. 
Today, gastroenterologists and endoscopiests have a number of effi  cacious oral drugs in arsenal allowing 
achieving a high-quality bowel preparation and sustaining good attitude of patients to preparation and performing 
of colonoscopy. Th e goal of the current study was to assess quality of colon preparation by using Pikoprep® 
and its tolerability in patients undergoing endoscopic examination.
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Острые кишечные инфек-
ции (ОКИ) по-прежнему 
занимают второе место 

в  структуре инфекционной за-
болеваемости у  детей. В  Европе 
ежегодно регистрируется от 0,5 до 
1,9 эпизода инфекционной диареи 
у детей младше трех лет [1, 2]. 
При инфекционной диарее тя-
жесть состояния больного оп-
ределяется наличием и  выра-
женностью ряда патологических 
симптомов. Речь, в  частности, 
идет об общеинфекционном син-
дроме (лихорадке, интоксикации, 
вялости), синдроме дегидратации 
(токсикозе с эксикозом), синдроме 
метаболического ацидоза, синд-
роме местных изменений (диарее, 
рвоте, метеоризме, парезе кишеч-
ника). 
Причиной частой дегидратации 
(эксикоза) у  детей принято счи-
тать анатомо-физиологические 
особенности, обусловливающие 

быстрый срыв адаптационных 
механизмов и развитие декомпен-
сации функций органов и систем 
в  условиях инфекционной пато-
логии, сопровождаемых потерей 
воды и электролитов. 
Синдром дегидратации у  детей, 
пациентов со среднетяжелыми 
и тяжелыми формами острых ви-
русных гастроэнтеритов связан 
со значительными некомпенси-
рованными потерями жидкости 
с  рвотой и  патологическим сту-
лом. Как следствие  – ухудшение 
центральной и  периферической 
гемодинамики, развитие пато-
логических изменений всех ви-
дов обмена веществ, накопление 
в  клетках и  межклеточном про-
странстве токсических метаболи-
тов и  их вторичное воздействие 
на органы и ткани. Доказано, что 
основной причиной развития син-
дрома дегидратации является ро-
тавирусный гастроэнтерит [3–5].

Алгоритм терапии ОКИ у  детей 
предполагает воздействие преж-
де всего на макроорганизм, на-
правленное на коррекцию вод-
но-электролитных расстройств 
и  элиминацию возбудителя. Ос-
новополагающей считается пато-
генетическая терапия: регидрата-
ция, диетотерапия, энтеросорбция 
и использование пробиотиков [6]. 
При водянистой диарее эксперты 
Всемирной организации здраво-
охранения (ВОЗ) (2006) признают 
абсолютно доказанной эффектив-
ность только двух терапевтичес-
ких мероприятий  – регидрата-
ции и адекватного питания [1, 6]. 
Бытует мнение, что для любого 
специалиста, а не только педиат-
ра лечение ОКИ не представляет 
сложностей. 
Как показал наш опыт (препода-
вательский и  экспертный), к  со-
жалению, именно при проведе-
нии регидратационной терапии 
допускают самое большое коли-
чество ошибок. Даже при парен-
теральном введении жидкости 
для купирования дегидратации 
в  большинстве историй болезни 
расчет необходимой жидкости 
либо отсутствует, либо выполнен 
некорректно. При пероральной 
регидратации расчет не проводит-
ся совсем. Однако больше всего 
впечатляет тот факт, что даже при 
наличии солидного стажа прак-
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тической работы врачи разных 
специальностей не понимают, за-
чем регидратирующую соль рас-
творять в  строго определенном 
объеме жидкости, почему нельзя 
смешивать глюкозо-солевые и бес-
солевые растворы. Не секрет, что 
нередки случаи необоснованной 
инфузионной терапии, поскольку 
законные представители ребенка 
или медицинский персонал не хо-
тят затруднять себя проведением 
пероральной регидратации или 
не имеют для этого эффективных 
средств.
Прежде чем приступать к  кор-
рекции дефицита жидкости при 
ОКИ, необходимо определить 
степень дефицита жидкости 
и  объем патологических потерь. 
Мы попытались проанализиро-
вать различные подходы к оценке 
степени синдрома дегидратации: 
традиционный подход россий-
ских педиатров-инфекционис-
тов и  анестезиологов-реанима-
тологов и  широко вошедшие 
в  повседневную практику кри-
терии ВОЗ и  ESPGHAN/ESPID 
(European Society for Paediatric 
Gastroenterology, Hepatology, and 
Nutrition  – Европейская ассо-
циация детских гастроэнтеро-
логов, гепатологов и  диетоло-
гов / European Society for Paediatric 
Infectious Diseases – Европейская 
ассоциация детских инфекцио-
нистов) (2008, 2014). Тяжесть син-
дрома дегидратации оценивается 
в первую очередь по проценту по-
тери массы тела (табл. 1). Исполь-
зуя критерии ВОЗ, оценивая сте-
пень дегидратации, можно сразу 
определить дефицит жидкости 
(табл. 2).
Универсальных лабораторных тес-
тов, способных оценить тяжесть 
дегидратации, не существует. Це-
лью определения тяжести дегид-
ратации является объем дефицита 
(в мл) для последующего воспол-
нения. Оценка тяжести дегидра-
тации по клиническим данным, 
естественно, субъективна. Для 
этих целей ESPGHAN рекомен-
дует использовать клиническую 
шкалу дегидратации CDS (Clinical 
Dehydration Scale): 0 баллов – де-
гидратация отсутствует, от 1 до 
4 баллов  – легкая дегидратация, 

5–8 баллов соответствуют дегид-
ратации средней и тяжелой степе-
ни (табл. 3) [7]. 
Перед началом лечения ребенка 
с инфекционной диареей необхо-
димо тщательно собрать и  про-
анализировать анамнез заболева-
ния, оценить тяжесть состояния. 
Особое внимание обращают на 
частоту, консистенцию, ориенти-
ровочный объем фекалий, нали-
чие и  кратность рвоты, возмож-
ность приема жидкости (объем 
и состав), частоту и темп диуреза, 
наличие или отсутствие лихорад-
ки. Обязательно определяют массу 
тела до начала лечения. В ходе те-
рапии ведут строгий учет объема 
полученной и  выделенной жид-

кости (взвешивание подгузников 
и  памперсов, измерение объема 
рвотных масс, установка урологи-
ческого катетера и т.д.).
Комплексный подход к диагностике 
синдрома дегидратации В.В. Курека 
и А.Е. Кулагина (2012) (табл. 4) лег-
ко выполним, позволяет избежать 
ошибок при оценке степени дегид-
ратации, а  также провести регид-
ратационную терапию без угрозы 
развития осложнений [8].
Синдром дегидратации возникает 
при потере воды и электролитов, 
причем количественная потеря 
может быть разной. В зависимос-
ти от этого дегидратацию подраз-
деляют на гипертоническую, ги-
потоническую и  изотоническую. 

Таблица 1. Степень тяжести дегидратации в процентах от массы тела ребенка до заболевания

Источник Степень, % 
легкая средняя тяжелая

[1] 5 10 15
[6] 4–5 6–9 ≥ 10

Таблица 2. Оценка дефицита жидкости у ребенка по ВОЗ

Степень дегидратации Дефицит жидкости, % 
по отношению к массе тела

Дефицит жидкости, 
мл/кг массы тела

Нет признаков обезвоживания < 5 < 50
Некоторая степень обезвоживания 5–10 50–100
Обезвоживание в тяжелой форме > 10 > 100

Таблица 3. Шкала дегидратации CDS

Признак Баллы
0 1 2

Внешний вид Нормальный Жажда, беспокойство, 
раздражительность

Вялость, сонливость

Глазные яблоки Тургор нормальный Слегка запавшие Запавшие
Слизистые оболочки Влажные Липкие, суховатые Сухие
Слезы Слезоотделение в норме Слезоотделение 

снижено
Слезы отсутствуют

Таблица 4. Клиническая оценка дегидратации

Предмет исследования Метод
Дефицит объема Анамнез заболевания, объективный осмотр ребенка

Нарушение осмолярности Концентрация натрия в плазме, осмолярность плазмы
Нарушение кислотно-основного 
состояния

рН, рСО2, НСО3 капиллярной крови

Уровень калия Калий плазмы
Функция почек Мочевина и креатинин плазмы, удельный вес мочи 

(или осмолярность мочи), рН мочи, микроскопия 
осадка мочи 
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Повышение уровней белка крови, 
гемоглобина, гематокрита и эрит-
роцитов характерно для всех ви-
дов, но при изотонической дегид-
ратации эти показатели иногда 
могут быть в норме.
Гипертоническая (вододефицитная, 
внутриклеточная) дегидратация 
возникает на фоне потери преиму-
щественно воды, которая вслед-
ствие повышения концентрации на-
трия в плазме перемещается в кро-
веносное русло. Потери происходят 
в основном с диареей. В результате 
возникает внутри клеточное обез-
воживание, которое клинически 
проявляется неутолимой жаждой, 
афонией, «плачем без слез». Кожа 
сухая, теплая, большой родничок 
не западает вследствие увеличения 
объема ликвора. Лабораторные 
данные: высокий уровень натрия 
плазмы ≥ 150 ммоль/л, сниженный 
объем эритроцитов и высокое со-
держание в них гемоглобина. Осмо-
лярность плазмы и мочи повышена. 
Потери натрия – 3–7 ммоль/кг.
Гипотоническая (соледефицитная, 
внеклеточная) дегидратация воз-
никает при значительной потере 
электролитов (натрия, калия), на-

блюдается в случае преобладания 
рвоты над диареей. Потеря солей 
приводит к  снижению осмоляр-
ности плазмы и  перемещению 
жидкости из сосудистого русла 
в клетки (внутриклеточный отек). 
Жажда умеренная. Внешние при-
знаки дегидратации выражены 
слабо: кожа холодная, бледная, 
влажная, слизистые не столь су-
хие, большой родничок запада-
ет. Характерно снижение уровня 
натрия плазмы < 135 ммоль/л, 
увеличение объема эритроцитов 
и  уменьшение в них концентра-
ции гемоглобина. Осмолярность 
плазмы и мочи понижена. Потери 
натрия – 8–10 ммоль/кг.
Изотоническая (нормотоническая) 
дегидратация считается наиболее 
распространенной и сопровожда-
ется одновременной потерей жид-
кости и солей. Как правило, содер-
жание натрия плазмы нормальное, 
хотя уровень его потерь колеблется 
от 11 до 13 ммоль/кг. Средний объ-
ем эритроцитов и  концентрация 
гемоглобина, осмолярность плаз-
мы и мочи – в пределах нормы.
Обычно при ОКИ не наблюдается 
изолированной вне- или внутри-

клеточной дегидратации. Отме-
чается тотальное обезвоживание, 
в большей степени из внеклеточ-
ного сектора. 
Как показывает клинический опыт, 
в  большинстве случаев синдрома 
эксикоза имеют место пропорци-
ональные потери воды и электро-
литов. В результате в 80% случаев 
развивается изотоническая дегид-
ратация, в 15% – гиперосмолярная, 
в 5% – гипоосмолярная. 
Основной принцип пероральной 
регидратации – дробное и посте-
пенное введение жидкости. На наш 
взгляд, наиболее удобен расчет 
возмещаемой жидкости при пер-
оральной регидратации, принятый 
российским медицинским сооб-
ществом [9–11]. Пероральная ре-
гидратация проводится в два этапа:

 ✓ этап I  – в  первые шесть часов 
после поступления больного 
ликвидируют водно-солевой 
дефицит, возникший до начала 
лечения. При синдроме дегид-
ратации первой степени коли-
чество жидкости для первичной 
регидратации на этом этапе со-
ставляет 40–50 мл/кг массы тела 
за первые шесть часов, при син-
дроме дегидратации второй сте-
пени – 80–90 мл/кг массы тела за 
первые шесть часов;

 ✓ этап II  – весь последующий 
период проводят поддержи-
вающую терапию с  учетом су-
точной потребности ребенка 
в жидкости и солях, а также их 
потерь. Поддерживающая те-
рапия зависит от продолжаю-
щихся потерь жидкости и солей 
с  рвотой и  испражнениями. За 
каждый последующий шестича-
совой отрезок времени ребенок 
должен выпить столько раство-
ра, сколько потерял жидкости 
с  испражнениями и  рвотными 
массами за предыдущие шесть 
часов. Этот этап регидратации 
продолжается до прекраще-
ния диареи. Ориентировочный 
объем раствора для поддержи-
вающей регидратации  – от 80 
до 100 мл/кг массы тела в сутки 
(при массе не более 25 кг).

Расчет необходимого количества 
жидкости для пероральной ре-
гидратации при эксикозах у детей 
приведен в табл. 5.

Таблица 6. Пероральная регидратация – план В

Возраст До 4 месяцев 4–12 месяцев 12–24 месяца 2–5 лет

Масса тела, кг < 6 От 6 до 10 От 10 до 12 12–19
Объем регидратационного 
раствора, мл

200–400 400–700 700–900 900–1400 

Таблица 7. Пероральная регидратация – план С

Возраст
 

Объем жидкости за временной отрезок

30 мл/кг 70 мл/кг

Младше 12 месяцев За 1 час За 5 часов
Старше 12 месяцев За 0,5 часа За 2,5 часа

Таблица 5. Расчет необходимого количества жидкости для пероральной регидратации 
при эксикозах у детей

Масса 
тела, кг

Количество раствора, мл
эксикоз первой степени эксикоз второй степени
за один час за шесть часов за один час за шесть часов

5 42 250 66 400
10 83 500 133 800
15 125 750 200 1200
20 167 1000 266 1600
25 208 1250 333 2000
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Можно воспользоваться расче-
том возмещения жидкости, реко-
мендуемым ВОЗ для стран с раз-
вивающейся экономикой. В  от-
сутствие значимой дегидратации 
реализуется план А: дети младше 
24 месяцев – 50–100 мл после каж-
дого эпизода диареи, дети старше 
24 месяцев – 100–200 мл. При уме-
ренной дегидратации реализует-
ся план B, при тяжелой – план C. 
Последний в странах с хорошим 
уровнем медицинской помощи 
не применяется, поскольку при 
серьезной дегидратации (второй-
третьей степени) должна про-
водиться инфузионная терапия 
(табл. 6 и 7).
Обратите внимание: эффектив-
ность пероральной регидратации 
оценивается по уменьшению объ-
ема потерь жидкости, купирова-
нию клинических признаков обез-
воживания, нормализации диуре-
за, улучшению общего состояния 
ребенка. Противопоказаниями 
для проведения пероральной ре-
гидратации являются инфекци-
онно-токсический шок (септи-
ческий), гиповолемический шок, 
дегидратация второй-третьей сте-
пени, протекающая с  нестабиль-
ной гемодинамикой, неукротимая 
рвота, потеря жидкости с рвотой 
и диареей, превышающая 1,5 л/ч 
(у взрослых), олигоанурия как 
проявление острой почечной не-
достаточности, сахарный диабет, 
нарушения всасывания глюкозы.
ВОЗ рекомендует пероральную 
регидратацию с использованием 
глюкозо-солевых растворов при 
ОКИ, сопровождающихся водя-
нистой диареей (холера, энтеро-
токсигенные эшерихиозы), а так-
же при диареях иной этиологии, 
характеризующихся развитием 
энтерита, гастроэнтерита и гаст-
роэнтероколита. При использова-
нии глюкозо-солевых растворов 
происходит замещение утрачи-
ваемых солей. Глюкоза не только 
позволяет восполнить энергети-
ческие потери макроорганизма, 
но и  способствует транспорту 
натрия и калия через слизистую 
оболочку тонкой кишки, что 
приводит к более быстрому вос-
становлению водно-солевого го-
меостаза. 

Регидратационная терапия, исто-
рия становления которой началась 
в 1960-х гг., широко внедрена в пов-
седневную практику. До начала 
1990-х гг. использовались растворы 
с нормальной осмолярностью (290–
315 мОсм/л), с конца 1990-х гг. – со 
сниженной (220–260 мОсм/л) [12]. 
Согласно результатам многочис-
ленных исследований, осмоляр-
ность улучшенных регидрата-
ционных растворов не должна 
превышать 245 мОсм/л (рекомен-
довано ВОЗ в 2004 г.). К растворам 
предъявляются следующие тре-
бования: соотношение «натрий/
глюкоза»  – 60/90 ммоль/л, осмо-
лярность – 200–240 мОсм/л, энер-
гетическая ценность – до 100 ккал. 
Только при использовании рас-
творов с пониженной осмолярнос-
тью улучшается всасывание в ки-
шечнике воды и электролитов, со-
кращаются объем и длительность 
диареи, реже возникает потреб-
ность в проведении инфузионной 
терапии. Причем эти наблюдения 
относятся и к холере [13]. 
В нашей стране уже более десяти 
лет используются растворы со сни-
женной осмолярностью (ОРС-200, 
Хумана Электролит) [14]. В рабо-
тах Л.Н. Мазанковой показано, что 
на фоне применения раствора со 
сниженной осмолярностью сокра-
щаются длительность и выражен-
ность диареи, рвоты и лихорадки 
[14, 15]. 
На отечественном фармацевти-
ческом рынке представлен уни-
кальный регидратирующий рас-
твор Регидрон Био (ООО «Орион 
Фарма»), в  состав которого кро-
ме солей входят мальтодекстрин, 
диоксид кремния и  Lactobacillus 
rhamnosus GG – 1 × 109 КОЕ. Диок-
сид кремния оказывает сорбиру-
ющее, регенерирующее действие 
в  просвете кишечника, то есть 
обеспечивает дополнительный де-
токсицирующий эффект. Мальто-
декстрин обеспечивает более низ-
кую осмолярность раствора и об-
ладает бифидогенным действием. 
Добавление в  регидратирующий 
раствор Lactobacillus rhamnosus 
GG гарантирует получение высо-
коэффективного и  безопасного 
пробиотического штамма, реко-
мендованного (с высоким уровнем 

доказательности) ESPGHAN для 
лечения инфекционных диарей 
у детей [7]. Как известно, штамм 
Lactobacillus rhamnosus GG устой-
чив к воздействию кислой среды 
желудка, обладает высокой ад-
гезивной способностью к  эпите-
лиальным клеткам, выраженной 
антагонистической активностью 
в отношении патогенных и услов-
но патогенных микроорганизмов, 
влияет на продукцию противо-
воспалительных цитокинов и ха-
рактеризуется высоким профилем 
безопасности [16, 17].
Результаты исследований, прове-
денных В.Ф. Учайкиным, подтвер-
дили высокую эффективность 
Регидрона Био при инфекцион-
ных диареях, как водянистых, так 
и  осмотических. Использование 
Регидрона Био приводит к более 
быстрому купированию симпто-
мов дегидратации, интоксикации, 
абдоминальных болей, явлений 
метеоризма и  нормализации ха-
рактера стула [18]. Кроме того, 
Lactobacillus rhamnosus GG спо-
собствует нормализации количес-
тва в  кишечнике лактобактерий 
и  энтерококков, но не влияет на 
уровень анаэробов и  кишечной 
палочки (табл. 8). 
Наш собственный опыт исполь-
зования Регидрона Био у 40 детей 
с  вирусным гастроэнтеритом 
показал более быстрое купиро-
вание диареи, а  самое главное  – 
высокую приверженность тера-
пии. 90% пациентов, получавших 
Регидрон Био, использовали весь 
назначенный на сутки раствор. 

Таблица 8. Сравнительный состав Регидрона Био 
и раствора для пероральной регидратации согласно 
критериям ESPGHAN

Состав 
Регидрона Био

Состав для пероральной 
регидратации 
(критерии ESPGHAN)

Натрий – 60 ммоль/л Натрий – 60 ммоль/л 
Хлорид – 50 ммоль/л Хлорид – 65 ммоль/л
Глюкоза – 85 ммоль/л Глюкоза – 75 ммоль/л
Калий – 20 ммоль/л Калий – 20 ммоль/л
Цитрат – 10 ммоль/л Цитрат – 10 ммоль/л
Всего осмолярность – 
225 мОсм/л

Всего осмолярность – 
225–245мОсм/л

Лиофилизированные 
бактерии Lactobacillus 
rhamnosus GG – 1 × 109 КОЕ
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Среди пациентов (30 человек), по-
лучавших раствор с  нормальной 
осмолярностью, только 40% могли 
выпить весь рассчитанный объем 
глюкозо-солевого раствора. К пре-
имуществам Регидрона Био отно-
сятся хорошие органолептические 
свойства.

Таким образом, пероральная ре-
гидратация является основным 
методом лечения инфекционной 
диареи у детей. Важно правильно 
оценивать степень дегидратации 
и использовать регидратирующие 
растворы со сниженной осмоляр-
ностью.

При лечении гастроэнтеритов 
у  детей энтеральная регидрата-
ция эффективна в большинстве 
случаев. Эффективность такой 
терапии по некоторым показа-
телям превосходит парентераль-
ную регидратационную терапию 
[19, 20]. 

Modern Approaches to Rehydration Therapy of Infectious Diarrhea in Children 
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In the publication the problem of the syndrome of a dehydration developing at children at infectious diarrheas 
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Ингибиторы протонной помпы (ИПП), или блокаторы Н+/К+-АТФазы, 
относятся к антисекреторным лекарственным препаратам 
и применяются при кислотозависимых заболеваниях желудка, 
двенадцатиперстной кишки и пищевода. Результатами ряда исследований 
подтверждена эффективность ИПП омепразола (Омеза) у детей в возрасте 
старше четырех лет, страдающих язвой двенадцатиперстной кишки, 
вызванной инфекцией Helicobacter pylori.
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Последние три года в кли-
нической практике зна-
чительно возросла час-

тота назначения ингибиторов 
протонной помпы (ИПП) не 
только взрослым, но и  детям. 
Как показал анализ баз данных 
министерств здравоохранения 
стран из четырех географи-
ческих зон (12,9 млн взрослых 
и 1 млн 300 тыс. детей в возрасте 
до 12 месяцев), количество вы-
писанных в 2004 г. рецептов на 
приобретение ИПП увеличилось 
в 7,5 раза по сравнению с 1999 г. 
[1]. Популярность ИПП обус-
ловлена тем, что эти препараты 
ингибируют последнюю стадию 

секреции соляной кислоты внут-
ри париетальной клетки незави-
симо от стимула и  в большин-
стве случаев для эффективного 
подавления кислотообразова-
ния могут использоваться всего 
один раз в сутки. 
Фармакодинамика и  фармако-
кинетика ИПП связаны с физио-
логией и структурой фермента, 
отвечающего за секрецию со-
ляной кислоты в париетальных 
клетка х,  – Н+/К+-аденозинт-
рифосфатазы (Н+/К+-АТФаза). 
Н+/К+-АТФаза транспортирует 
ион водорода из цитоплазмы 
париетальной клетки в полость 
желудка через апикальную мем-

брану в  обмен на ион калия, 
который она переносит внутрь 
клетки [2]. В спокойном состоя-
нии Н+/К+-АТФаза, находящаяся 
в цитоплазме клеток, неактивна 
[3]. Активация секреции кисло-
ты в  желудке происходит под 
воздействием различных лиган-
дов – ацетилхолина, гистамина 
или гастрина [3–5]. Се креция 
кислоты желудочного сока тре-
бует конформационных измене-
ний в H+/K+-АТФазе для обмена 
H+ на K+. После того как лиган-
ды связываются с париетальной 
клеткой и  активируют внутри-
клеточные вторичные мессенд-
жеры, Н+/К+-АТФаза связывает 
аденозин магния 5'-трифосфат 
(MgATP), который обеспечива-
ет энергией процесс раскрытия 
секреторных канальцев в  мем-
бране париетальных клеток на 
верхушках микроворсинок [2, 
6–8]. АТФаза связывается с мо-
лекулами гидроксония (H3O+) 
внутри самой клетки, в  то вре-
мя как K+ – в ее просвете. После 
связывания K+ MgATP вращает 
фермент таким образом, что K+ 
оказываются внутри клетки, 
а H3O

+ – в просвете. Чтобы сба-
лансировать секрецию Н+ из 
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париетальной клетки в просвет 
кишечника, из базолатеральной 
части клетки выделяется HCO3

-.
H+/K+-АТФаза должна быть ак-
тивирована в  области микро-
ворсинок. ИПП связывают ее 
и вызывают инактивацию либо 
блокируют H+/K+-АТФазу [5–7, 9, 
10]. АТФаза содержит 28 моле-
кул цистеина (CYS) (цитозоли), 
десять из которых доступны для 
связывания активированными 
ИПП [5, 11]. Цитозоли располо-
жены в пределах участков транс-
портирующих протонов внутри 
клетки (CYS321, 813 и 822) или со 
стороны просвета (CYS892) [5, 
12]. Активные молекулы ИПП 
связываются с молекулами цис-
теинов (цитозолями) АТФазы 
с  образованием дисульфидных 
связей, вызывая их блокировку. 
ИПП связываются с  несколь-
кими цитозолями протонного 
насоса. Скорость блокирования 
образования кислоты зависит 
от количества блокированных 
цитозолей в протонных помпах 
париетальной клетки [3, 5]. Все 
ИПП связываются с поверхнос-
тно-расположенной цитозолью 
CYS813. Правда, она доступна 
не только ИПП, но и  их анта-
гонистам  – восстановителям, 
таким как глутатион и  дити-
отреитол, которые могут высво-
бождать ИПП и реактивировать 
протонную помпу [12]. CYS822 
расположена глубоко в  шес-
том трансмембранном сегменте 
АТФазы и способна реагировать 
с теми ИПП, которые активиру-
ются медленнее, например пан-
топразолом и  тенатопразолом. 
CYS822 относительно недоступ-
на для восстановителей. Ди-
сульфидные связи, создаваемые 
ИПП, постоянно инактивируют 
протонный насос [12]. 
Важную роль в активации и ме-
таболизме различных лекарст-
венны х препаратов иг ра ют 
цитохромы CYP3A4 и  CYP3A5 
[13–16]. 
Изменчивость в  конститутив-
ной экспрессии ферментов, от-
ветственных за биотрансформа-
цию ИПП, определяет фарма-
когеномику и  может влиять на 
стереоспецифичность их мета-

болизма, что было продемонст-
рировано на примере омепразо-
ла [17] и лансопразола [18]. Кроме 
того, из-за преобладания CYP3A 
и CYP2C19 в печени может зна-
чительно удлиняться время 
активации препарата в  случае 
печеночной недостаточности. 
Как следствие, повышается сис-
темное воздействие (увеличение 
площади под фармакокинети-
ческой кривой) [19].
При выборе ИПП для лечения 
детей с  кислотозависимыми 
состояниями в первую очередь 
обращают внимание на разли-
чия в биотрансформации ИПП, 
связанные с  полиморфизмом 
химической формулы и способ-
ностью метаболизировать фер-
менты онтогенеза и сопутству-
ющих патологий. Подробный 
обзор фармакокинетики ИПП 
у подростков и детей старшего 
возраста был опубликован до 
2005 г. [3]. Анализ результатов 
более поздних исследований 
позволил обобщить данные 
о фармакокинетике ИПП, полу-
ченные на основании клиничес-
ких исследований с  участием 
новорожденных [20–22], детей 
младшего возраста (до двух лет) 
[23–26] и детей в возрасте от го-
да до 16 лет [26–34]. Как показа-
ли результаты, фармакокинети-
ка доступных ИПП не зависит 
от дозы или концентрации. Как 
уже отмечалось, любые разли-
чия в фармакокинетике ИПП – 
следствие онтогенетического 
воздействия на активность 
ферментов, ответственных за 
биотрансформацию ИПП [35]. 
Получ енные данные свидетель-
ствуют о  низкой активности 
ферментов организма ребенка, 
в частности CYP2C19, в первые 
месяцы жизни [36]. Кроме того, 
подтверждены ранее обобщен-
ные результаты эффективнос-
ти омепразола и  лансопразола 
у  новорожденных [3]. В  ходе 
исследований имела место тен-
денция к увеличению клиренса 
ряда ИПП (омепразола и  лан-
сопразола) с уменьшением воз-
раста (в первые месяцы жиз-
ни) и  отсутствием корреляции 
между возрастом и  фармако-

кинетическими параметрами 
ИПП у  детей более старшего 
возраста [3].
Особенности  онтогенеза и  ак-
тивности цитохрома CYP2C19 
необходимо учитывать, основы-
ваясь на метаболической актив-
ности ферментов, для выбора 
вида и дозы ИПП у новорожден-
ных и  младенцев в  возрасте до 
двух месяцев. 
До недавнего  времени считалось, 
что у  новорожденных и  детей 
первых месяцев жизни, находя-
щихся на грудном вскармлива-
нии, соляная кислота не выра-
батывается или вырабатывается 
в  незначительном количестве. 
Дело в том, что материнское мо-
локо в силу химических свойств 
самостоятельно створаживает-
ся под воздействием амилазы 
и других ферментов. Между тем, 
как показали результаты иссле-
дований, желудочные железы 
недоношенных, рожденных на 
24-й неделе гестации, способ-
ны вырабатывать достаточное 
количество кислоты для подде-
ржания базальной кислотности 
желудка на уровне рН < 4. Од-
нако относительный объем сек-
ретируемой кислоты достигает 
уровня взрослых только через 
пять-шесть месяцев после рож-
дения [37]. 
На первый взгляд может пока-
заться, что для небольшого ко-
личества париетальных клеток 
требуется меньшая доза ИПП 
для ингибирования продук-
ции соляной кислоты. Однако 
это не так. При сравнении доз 
ИПП в отношении ингибирова-
ния секреции кислоты (мэкв/ч) 
оказалось, что назначаемые 
младенцам дозы в  7–9 раз пре-
вышают дозы, которые обычно 
применяются у  взрослых. Это 
лишний раз подтверждает, что 
фармакодинамика различных 
ИПП, используемых при лече-
нии новорожденных и  детей 
первых месяцев жизни, требует 
дальнейшего изучения.
Из-за существовавших ранее 
ограничений на проведение 
клинических исследований ле-
карственных препаратов у ново-
рожденных (доношенных и  не-



30 Эффективная фармакотерапия. 16/2016

Лекции для врачей

доношенных) фармакодинамика 
ИПП, предназначенных для та-
ких пациентов, подробно не изу-
чалась. Последние исследования 
ИПП были инициированы бла-
годаря появлению Акта о лучших 
лекарственных препаратах для 
детей (Best Pharmaceuticals for 
Children Act), который при нали-
чии завершенных клинических 
исследований предусматривает 
расширение использования пре-
паратов, рекомендованных FDA 
(Food and Drug Administration – 
Управление по санитарному над-
зору за качеством пищевых про-
дуктов и  медикаментов США) 
[38–41]. 
В двойном слепом рандомизи-
рованном перекрестном иссле-
довании T.I. Omari и соавт. оце-
нивали эффективность омепра-
зола 0,7 мг/кг один раз в  сутки 
в  течение десяти дней у  ново-
рожденных (родоразрешение на 
34–40-й неделе) [42]. По резуль-
татам исследования, уровень рН 
пищевода и  желудка имел тен-
денцию к увеличению уже после 
первой недели лечения. Продол-
жительность периода с уровнем 
рН желудка менее 4 была обратно 
пропорциональна концентрации 
омепразола в плазме, измеренной 
через два часа после введения до-
зы. В  то же время пищеводные 
рефлюксы зарегистрированы 
в четырех случаях. 
Многие клинические исследова-
ния эффективности ИПП у детей 
начали проводить только в  от-
вет на письменные запросы FDA 
[43–45]. Некоторые исследования 
были подвергнуты критике из-за 
риска развития гипергастрине-
мии. В  частности, речь идет об 

исследованиях с участием детей, 
в  ходе которых «обкатывали» 
период лечения с его последую-
щим прекращением. Прекраще-
ние приема ИПП могло спрово-
цировать сильное раздражение 
желудка и  активацию секреции 
желудочного сока. Кроме того, 
вопрос об эффективности ИПП 
у новорожденных остается спор-
ным прежде всего из-за неопре-
деленности в  оценке рефлюкса 
и  связанных с  ним нарушений, 
таких как эзофагит, ларингит, ас-
пирации. При подозрении на эзо-
фагит у новорожденных эндоско-
пия с биопсией обычно не выпол-
няется. Поэтому эффективность 
ИПП оценивается по динамике 
клинических проявлений.
Первоначально в письменных за-
просах FDA на изучение эффек-
тивности ИПП у новорожденных 
синдром обструктивного апноэ 
рассматривался как показатель 
симптоматического рефлюкса 
[38–41]. К сожалению, зондовые 
измерения рН в сочетании с ап-
ноэ показали низкую временную 
корреляцию между гастроэзофа-
геальной рефлюксной болезнью 
и  одышкой [46–48]. Результаты 
изучения скорости апноэ до и во 
время лечения ИПП не выявили 
уменьшение одышки [49]. Поз-
днее данное исследование было 
исключено из требований FDA 
у новорожденных, что позволило 
претендовать на использование 
ИПП в детской практике [50–53].
ИПП эффективны в  лечении 
кислотозависимых заболеваний, 
в  том числе ассоциированных 
с  инфекцией Helicobacter pylori. 
Подтверждение тому  – данные 
ряда исследований с  участием 
детей в  возрасте старше одного 
года.
Продолжительное ингибирова-
ние протонного насоса вызывает 
озабоченность среди гастроэнте-
рологов и регуляторов FDA. Дли-
тельное ингибирование секреции 
кислоты чревато изменениями 
в энтерохромаффинных клетках, 
дефицитом витамина B12, разви-
тием гипомагниемии, гипергаст-
ринемии, гиперплазии, карцино-
идных образований, некротичес-
кого энтероколита, остеопороза, 

атрофического гастрита, а также 
ростом распространенности ин-
фекций [54]. Эти проблемы изу-
чались во взрослой популяции, 
но педиатрические исследования 
ограниченны.
V. Tolia и  K. Boyer [54] опуб-
ликовали результаты лечения 
кислотозависимых заболеваний 
ИПП в  течение 32–47 месяцев 
у 133 детей в возрасте от 0,1 до 
17,6 года. В большинстве случаев 
имел место двукратный режим 
приема препаратов. Согласно 
результатам, гиперплазия па-
риетальных клеток отмечалась 
у 0–16% пациентов в течение пе-
риода наблюдения. Интересно, 
что при гистологическом иссле-
довании нормальное состояние 
слизистой оболочки желудка 
регистрировалось значительно 
чаще, если период лечения пре-
вышал 48 месяцев или пациенты 
принимали более высокие дозы 
препаратов. Уровень гастрина 
при этом превышал 90 пг/мл 
у 73% детей, но уровень витами-
на B12 сохранялся в  норме. На-
илучшие показатели у  детей до 
одного года отмечались при ис-
пользовании омепразола и эзо-
мепразола [1].
В последнее время на первый 
план выходят фармакоэкономи-
ческие аспекты использования 
лекарственных препаратов. Не 
секрет, что стоимость оригиналь-
ных препаратов до окончания 
срока действия патента высока. 
Не все больные в состоянии при-
обрести дорогой оригинальный 
препарат. Учитывая высокую эф-
фективность омепразола у детей 
первых месяцев жизни, следует 
обратить внимание на препарат 
Омез (компания «Д-р Реддис»), 
выпускаемый по рецептуре ори-
гинального производителя и об-
ладающий несомненными пре-
имуществами в  фармакоэконо-
мическом плане. В  инструкции 
по медицинскому применению 
препарата Омез содержатся по-
казания для его назначения в пе-
диатрической практике. Кроме 
того, Омез включен в Оранжевую 
книгу FDA, что дополнительно 
подтверждает его эффективность 
и безопасность. 

Омез (омепразол) применяется 
при лечении язвы двенадцатиперстной 

кишки, вызванной инфекцией 
Helicobacter pylori, у детей в возрасте 

старше четырех лет, а также при терапии 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни 

у детей в возрасте старше двух лет
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Нарушение липидного обмена 
у детей с заболеваниями печени
Компоненты липидного обмена играют существенную роль 
при патологических состояниях детского возраста. Выявление 
нарушений липидного обмена – задача непростая, требующая 
кропотливой работы практикующих врачей разных специальностей. 
На симпозиуме «Проблемы детской гепатологии», состоявшемся 
в рамках XXIII конгресса детских гастроэнтерологов России и стран 
СНГ, прозвучал доклад д.м.н., заведующей отделением педиатрической 
гастроэнтерологии, гепатологии и диетологии ФГБУН «ФИЦ 
питания и биотехнологии», заведующей кафедрой гастроэнтерологии 
и диетологии Российского национального исследовательского 
медицинского университета им. Н.И. Пирогова Татьяны Викторовны 
СТРОКОВОЙ. На конкретном примере она продемонстрировала 
целесообразность индивидуального подхода к ведению пациентов 
с заболеваниями печени в сочетании с нарушениями липидного обмена.

Общие положения
О нарушении липидного обмена 
у пациентов любого возраста мож-
но судить по содержанию фосфо-
липидов, неэстерифицированных 
жирных кислот, триглицеридов, 
свободного и  эстерифицирован-
ного холестерина. Липиды нахо-
дятся в плазме крови в связанной 
с белками форме и образуют сле-
дующие классы:
 ■ хиломикроны;
 ■ липопротеины очень низкой 

плотности (ЛПОНП);
 ■ липопротеины низкой плотности 

(ЛПНП) – бета-липопротеины;
 ■ липопротеины высокой плот-

ности (ЛПВП)  – альфа-липо-
протеины.

Разделение липопротеинов на 
классы обусловлено различием 
в плотности движения при элект-
рофорезе. 
В зависимости от показателей 
применяются формулы для вы-
числения индекса атерогенности. 
В педиатрической практике к по-
добному расчету прибегают нечас-

то, поскольку корреляции между 
уровнем указанного индекса и ате-
росклеротическим поражением 
у детей не установлено.
Под дислипидемией понимают 
самостоятельные заболевания 
и  патогенетические состояния, 
обусловленные количественными 
и  качественными нарушениями 
состава липидов и липопротеинов 
в крови.
Выделяют первичные и вторичные 
дислипидемии. Первичные гене-
тически детерминированы. Выяв-
ляются стабильные изменения од-
ного или нескольких показателей 
липидного обмена в  отсутствие 
каких-либо заболеваний. Вторич-
ные дислипидемии  – следствие 
широкого спектра заболеваний: 
панкреатита, гепатита, холецисти-
та, нефрита, гипотиреоза, наслед-
ственных болезней обмена и т.д.
Дислипидемии классифицируют 
на врожденные и приобретенные. 
Врожденные наблюдаются у  ре-
бенка с  первых месяцев жизни, 
но не имеют наследственного или 

семейного характера и обусловле-
ны неблагоприятными факторами 
воздействия на плод – хроничес-
кой гипоксией, заболеваниями 
матери, в  частности сахарным 
диабетом, нефропатией, поздним 
гестозом. Приобретенные дисли-
пидемии развиваются в  разные 
периоды жизни ребенка на фоне:
 ■ нарушения режима питания;
 ■ изменения химического состава 

рациона питания;
 ■ гиподинамии;
 ■ дисфункции желудочно-кишеч-

ного тракта;
 ■ различных сопутствующих за-

болеваний.
Согласно классификации Всемир-
ной организации здравоохране-
ния, в  зависимости от спектра 
в  липидограмме различают пять 
типов гиперлипидемии. У  детей 
чаще встречаются типы IIa и IIb. 
Еще совсем недавно проведение 
молекулярно-генетических ис-
следований для определения типа 
заболевания казалось невозмож-
ным. Сегодня у многих пациентов 
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обнаружены генетические локусы, 
подтверждающие заболевание. 
Биохимическое исследование ли-
пидограммы считается основным 
методом определения типа дисли-
пидемии. 
При типе I гиперхиломикро-
немии клинические симптомы 
включают спленомегалию, абдо-
минальные колики, панкреатит. 
У детей раннего возраста доста-
точно быстро формируются ате-
росклеротические бляшки. Ги-
перхолестеринемия типа IIa пред-
полагает наличие атеросклероза 
коронарных артерий и суставно-
го синдрома. При типе IIb име-
ют место избыточная масса тела, 
неалкогольная жировая болезнь 
печени (НАЖБП), сахарный диа-
бет и ранние формы атеросклеро-
за. При типе III гиперлипидемии 
дебют происходит в раннем воз-
расте, появляются ксантомы на 
ладонях и местах давления одеж-
ды, формируется НАЖБП. При 
типе IV начало заболевания, как 
правило, приходится на молодой 
и  средний возраст, развиваются 
гепатомегалия, сахарный диабет 
и ожирение. При типе V форми-
руются атеросклероз сосудов, 
ожирение, панкреатит. 
Не меньшую роль в  структуре 
дислипидемий играют выявляе-
мые у части пациентов различные 
формы гиполипидемии.
Гипо-альфа-липопротеинемия 
(болезнь Танжера) характеризу-
ется отсутствием или снижением 
до 1–4% в плазме крови уровней 
ЛПВП и  общего холестерина. 
Клинически наблюдаются увели-
чение миндалин яркого желто-
оранжевого цвета (патогномо-
ничный признак), спленомегалия, 
увеличение лимфатических узлов, 
мышечная слабость в  верхних 
и нижних конечностях, ослабле-
ние рефлексов, потеря чувстви-
тельности. В  пунктате костного 
мозга обнаруживаются «пенис-
тые» клетки.
Семейная абеталипопротеинемия 
(синдром Бассена – Корнцвейга) 
представляет собой наследствен-
ное аутосомно-рецессивное нару-

шение образования Апо-В-содер-
жащих липопротеинов. Заболева-
ние характеризуется синдромом 
мальабсорбции, стеатореей, про-
грессирующей дистрофией, за-
держкой развития, умственной 
отсталостью, пигментным рети-
нитом, наличием акантоцитоза, 
атаксической невропатией.
Наследственная гипо-бета-ли-
попротеинемия отличается ау-
тосомно-доминантным типом 
наследования, дефектом Апо-В, 
приводящим к  низкому уровню 
бета-липопротеинов в  крови. 
У больных этой формой гиполи-
пидемии значительно снижается 
уровень холестерина ЛПНП. Кли-
ническая симптоматика почти 
такая же, как в предыдущем слу-
чае, но имеет более мягкое тече-
ние. Диагноз подтверждается при 
обнаружении в  крови низкого 
содержания холестерина, тригли-
церидов, Апо-В. Концентрации 
хиломикронов, ЛПОНП и ЛПНП 
также низкие. 
У детей с хроническими заболе-
ваниями печени нередко регист-
рируются нарушения липидного 
метаболизма. 
По данным исследований, из 
2393 пациентов с  хроническими 
заболеваниями печени нарушение 
липидного обмена зафиксирова-
но в 15% случаев. Причем у боль-
шинства пациентов имели место 
гликогеновая болезнь, преиму-
щественно типа I, хронические 
вирусные и хронические крипто-
генные гепатиты.
Частота выявления дислипидемий 
составила: при хроническом ви-
русном гепатите – 7%, аутоиммун-
ных заболеваниях  – 23%, хрони-
ческом криптогенном гепатите  – 
24%, гликогеновой болезни – 65%, 
фруктоземии – 23%, наследствен-
ном холестазе  – 80%, болезни 
Вильсона  – 10%. Более высокие 
уровни холестерина отмечались 
при наследственном холестазе  – 
9,3 ммоль/л, аномалии желчных 
протоков – 8,8 ммоль/л, гликоге-
новой болезни – 7,5 ммоль/л. 
При гликогеновой болезни наибо-
лее тяжелые изменения липидного 

спектра относятся к первому типу 
заболевания – уровень холестери-
на превышает 7 ммоль/л. 
На сегодняшний день накоплен 
солидный клинический опыт ве-
дения пациентов детского возрас-
та с НАЖБП – свыше 700 человек. 
В основном это дети с избыточной 
массой тела и  ожирением. Наи-
больший интерес представляют 
участившиеся случаи появления 
локального неалкогольного гепа-
тоза. У названной категории боль-
ных часто выявляются нарушения 
липидного обмена.
Определить наличие дислипиде-
мии у детей с криптогенным гепа-
титом позволяет диагностический 
алгоритм. Докладчик привела дан-
ные собственного наблюдения за 
191 ребенком с диагнозом хрони-
ческого криптогенного гепатита. 
У 52 (27,2%) из них синдром цито-
лиза сочетался с дислипидемией. 
В соответствии с разработанным 
алгоритмом по результатам ис-
следования липидограммы уста-
новлено наличие гипохолестери-
немии, гиперхолестеринемии или 
гипертриглицеридемии. При на-
личии гипохолестеринемии про-
водили исследование уровня Апо-
А1, Апо-В, содержания витаминов 
A, Е и исследование акантоцитов, 
поскольку акантоцитоз развива-
ется у  30% пациентов с  абетали-
попротеинемией. При гиперхо-
лестеринемии изучали активность 
кислой липазы. При гипертригли-
церидемии необходимым счита-
лось проведение электрофореза 
липидов. Важный момент: пациен-
ты с выявленной дислипидемией 
требуют консультации ряда спе-
циалистов: офтальмолога, невро-
патолога, кардиолога и др. (рис. 1).
Таким образом, из 52 пациентов 
с  синдромом дислипидемии 34 
удалось поставить точный диа-
гноз. Дефицит лизосомной кислой 
липазы (ДЛКЛ) обнаружен в 38% 
случаев, гиперхиломикронемия – 
в  6%, семейная гиперхолестери-
немия  – в  47%, болезнь Танжера 
и абеталипопротеинемия – в 3%.
Диагностика болезней нарушений 
липидного обмена основана на 
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результатах клинического и пара-
клинического обследования, а так-
же данных семейного анамнеза. 
Обратите внимание: наследствен-
ные заболевания могут протекать 
по аналогии с ненаследственными. 
Нередко наследственное заболева-
ние у детей сопутствует основно-
му, ненаследственному заболева-
нию, с которым родители ребенка 
обратились за медицинской помо-
щью. Поэтому выявленные нару-
шения липидного обмена требуют 
обязательного дополнительного 
обследования с целью своевремен-
ной постановки диагноза и нача-
ла этиопатогенетической терапии 
для предупреждения осложнений 
дислипидемий. Вместе с тем сле-
дует помнить, что дислипидемия 
нередко приводит к выраженному 
хилезу сыворотки и  искажению 
лабораторных результатов иссле-
дования.

Клинический случай
Мальчик 2002 года рождения от 
третьей нормально протекавшей 
беременности (старшие дети здо-
ровы). Наследственность по за-
болеваниям липидного обмена не 
отягощена. Вес при рождении  – 
4900 г, рост – 56 см. Профилакти-
ческие прививки проведены со-
гласно Национальному календа-
рю вакцинации. Психомоторное 
развитие соответствует возрасту. 
Находился на грудном вскармли-

вании до восьми месяцев. С трех-
месячного возраста имели место 
проявления атопического дерма-
тита. В настоящее время у ребенка 
наблюдаются бронхиальная астма, 
круглогодичный аллергический 
ринит.
В возрасте четырех лет в мае 2006 г. 
при подготовке к аденотомии у ре-
бенка выявлены синдром цитолиза 
(уровень аланинаминотрансфера-
зы, аспартатаминотрансферазы – 
67 Ед/л), повышенное содержа-
ние триглицеридов, холестерина, 
ЛПНП в крови. При проведении 
ультразвукового исследования 
(УЗИ) брюшной полости выявле-
ны гепатомегалия и  диффузные 
изменения паренхимы печени. 
Исследование маркеров вирусных 
гепатитов дало отрицательный 
результат. После консультации 
генетика поставлен предваритель-
ный диагноз семейной гиперхо-
лестеринемии типа IIа. В  апреле 
2007 г. при определении генетичес-
ких полиморфизмов установлено 
наличие монозиготного варианта 
липопротеиновой липазы с повы-
шенным уровнем триглицеридов, 
сниженным уровнем ЛПВП в кро-
ви, что свидетельствовало о повы-
шенном риске развития атероскле-
ротических поражений сосудов. 
В том же году проведены генети-
ческие анализы. 
В клинику ФИЦ питания и  био-
технологии ребенок поступил 

с диагнозом хронического крипто-
генного гепатита. У него определя-
лась гепатомегалия: печень высту-
пала из-под края реберной дуги 
на 4 см, что подтверждалось дан-
ными УЗИ. При неоднократном 
обследовании у мальчика регист-
рировались сниженный уровень 
альфа-1-антитрипсина (на 30% от 
нормы), повышенное содержание 
ферритина (646 мг/л). Периоди-
чески отмечались гипогликемия 
(3,3–2,8 ммоль/л), которая опре-
делялась при исследовании био-
химического анализа крови и  в 
пробе с нагрузкой глюкозой, лак-
тат-ацидоз. У пациента проводил-
ся дифференциальный диагноз 
между дефицитом альфа-1-анти-
трипсина, болезнями накопления 
гликогена, гемохроматозом, на-
следственными нарушениями ли-
пидного обмена. 
При исследовании гена альфа-1-
антитрипсина была обнаружена 
мутация Е34К (Z-аллель) в гетеро-
зиготном состоянии, характерная 
для фенотипа PiMZ (риск разви-
тия заболевания – 20%). При даль-
нейших исследованиях уровень 
альфа-1-антитрипсина нормали-
зовался и при генетическом ана-
лизе в альтернативной лаборато-
рии в гене альфа-1-антитрипсина 
не обнаружено мутаций (фенотип 
PiMM  – нормальная активность 
альфа-1-антитрипсина). Резуль-
таты молекулярно-генетического 
исследования гена HFE на выявле-
ние частых мутаций, ответствен-
ных за развитие гемохроматоза 
(C282Y, H63D), не подтвердили их 
наличия.
С целью верификации диагноза, 
а также определения стадии забо-
левания в сентябре 2010 г. ребенку 
провели пункционную биопсию 
печени. Исследование биоптата 
печени показало умеренный фиб-
роз портальных трактов, фиброз 
стенок центральных вен, наличие 
порто-портальных септ и зоны пе-
ригепатоцеллюлярного фиброза. 
В  гепатоцитах округлой формы 
со светлой цитоплазмой опреде-
лялись множественные мелкие 
вакуоли, что указывало на микро-

Рис. 1. Криптогенный гепатит и дислипидемия

Диагноз криптогенного гепатита 
(n = 191)

Синдром цитолиза + дислипидемия 
(n = 52)
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везикулярный стеатоз. Согласно 
морфологическому заключению, 
признаков, характерных для де-
фицита альфа-1-антитрипсина, 
болезней накопления гликогена, 
нет. Индекс склероза по Desmet – 
2–3 балла (умеренный).
Ранее выявленные у пациента ус-
тойчивое повышение уровней 
трансаминаз, триглицеридов, хо-
лестерина и ЛПНП, прогрессиру-
ющая гепатомегалия с признаками 
фиброза, а также микровезикуляр-
ный стеатоз гепатоцитов говорили 
о  высокой вероятности наличия 
болезни накопления эфиров хо-
лестерина (одна из фенотипичес-
ких форм заболевания, которые 
в современной литературе объеди-
нены под названием ДЛКЛ). 
ДЛКЛ представляет собой мо-
ногенное нарушение, при кото-
ром мутации вызывают дефицит 
ЛКЛ, что способствует лизосом-
ному накоплению эфиров холес-
терина и  триглицеридов. Сис-
темное лизосомное накопление 
липидов приводит к прогресси-
рующему поражению различных 
органов. По данным литературы, 
среди детей и взрослых с ДЛКЛ 
клинические проявления со сто-
роны более одной системы орга-
нов наблюдаются в 87% случаев 
(рис. 2 и 3).
В Медико-генетическом научном 
центре (МГНЦ) РАН впервые 
в России было налажено измере-
ние активности пула липаз в лей-
коцитах крови для диагностики 
ДЛКЛ. Данный метод позволя-
ет определять общую липазную 
активность в  лейкоцитах пери-
ферической крови, в  том числе 
активность ЛКЛ. Не случайно 
образец крови пациента был ис-
следован именно в этой лабора-
тории. Показатель активности 
составил 43,8 нМ/мг/ч, что пре-
вышало нижнюю границу нормы 
(30–118 нМ/мг/ч).
Несмотря на базисную терапию 
и строгое соблюдение диеты, при 
очередных обследованиях ре-
бенка зафиксированы признаки 
нарастания гепатомегалии (до 
+7 см из-под края реберной дуги), 

синдрома цитолиза (до 180 Ед/л) 
и дислипидемии за счет гиперхо-
лестеринемии (до 9,9 ммоль/л), по-
вышения ЛПНП (до 8,14 ммоль/л). 
Позднее, с  накоплением опыта 
диагностики такого редкого забо-
левания, как ДЛКЛ, выяснились 

некоторые особенности измере-
ния активности ЛКЛ в  лейкоци-
тах периферической крови. При 
высокой активности прочих ли-
паз крови итоговая активность 
может маскировать активность 
ЛКЛ в случае ее патологического 
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Рис. 3. Патофизиология ДЛКЛ

Рис. 2. Риск развития жизнеугрожающих мультиорганных поражений у пациентов с ДЛКЛ
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снижения. В такой ситуации у па-
циента с  ДЛКЛ итоговая актив-
ность будет выше нормы (ложно-
отрицательный результат). Еще 
одна особенность метода – чувст-
вительность к  качеству образца. 
В ряде случаев, например при не-
соблюдении необходимых усло-
вий транспортировки, липазная 
активность в образце снижается, 
что может дать ложноположитель-
ный результат. Таким образом, не-
смотря на наличие клинических, 
лабораторных и морфологических 
данных, указывающих на высо-
кую вероятность ДЛКЛ, данный 
диагноз не был исключен или под-
твержден.
В 2016 г. в  Лаборатории наслед-
ственных болезней обмена веществ 
МГНЦ РАН был внедрен совре-
менный метод измерения специ-
фической активности ЛКЛ в сухих 
пятнах крови. Такой метод харак-
теризуется очень высокой чувстви-
тельностью, поскольку применяет-
ся специфический ингибитор ЛКЛ. 
Ингибитор лалистат 2 практически 
полностью ингибирует активность 
ЛКЛ, при этом не влияет на другие 
липазные активности в сухих пят-
нах крови. Это позволяет практи-

чески однозначно классифициро-
вать здоровых людей, носителей 
и больных ДЛКЛ.
В январе 2016 г. ребенку было про-
ведено определение ЛКЛ в пятне 
крови. В  результате исследова-
ния обнаружена очень низкая 
специфическая активность ЛКЛ, 
характерная только для ДЛКЛ, – 
0,02 нмоль/мг/ч (норма 0,37–
2,3 нмоль/мг/ч). Диагноз ДЛКЛ 
был подтвержден специфическим 
методом измерения активности 
ЛКЛ. Кроме того, в ходе дополни-
тельных исследований пациенту 
провели секвенирование экзонов 
гена LIPA, кодирующего ЛКЛ. 
В  кодирующей части гена мута-
ции выявлена компаунд-гетеро-
зиготная мутация, в экзоне 8 – му-
тация c.894G>A в гетерозиготном 
состоянии, приводящая к  нару-
шению сплайсинга. Мутация опи-
сана S.A. Scott и соавт. у пациен-
тов с болезнью Вольмана1. В экзо-
не 4 обнаружена делеция c.421del 
в гетерозиготном состоянии, при-
водящая к сдвигу рамки считыва-
ния p.Ala141Leufs*20. Выявленная 
делеция ранее не была описана и, 
по данным компьютерного анали-
за (Alamut Visual), является пато-
генной. 
Таким образом, с  2006 по 2016 г. 
основным диагнозом пациента 
был «хронический криптогенный 
гепатит», сопровождавшийся гепа-
томегалией, повышением уровней 
трансаминаз, дислипидемией (уве-
личением содержания холестерина, 
ЛПНП). В 2010 г. были обнаруже-
ны характерные для редкого на-
следственного заболевания ДЛКЛ 
фибротические изменения и мик-
ровезикулярный стеатоз в образце 
печени пациента. Однако данный 
диагноз не удалось своевременно 
подтвердить или отвергнуть из-за 
ограничений метода диагностики 
ДЛКЛ в период исследования па-
циента. Только в 2016 г., благодаря 
внедрению наиболее высокочувс-
твительного избирательного мето-
да измерения ЛКЛ в пятнах крови, 

удалось однозначно подтвердить 
диагноз ДЛКЛ.
Анализ последовательности гена 
LIPA позволил определить гене-
тическую поломку, которая стала 
причиной заболевания у данного 
пациента. При ДЛКЛ исследова-
ние гена стандартными методами 
может быть только подтверждаю-
щим диагностическим способом, 
поскольку известны случаи, когда 
мутация в кодирующих областях 
не выявлялась. Это может быть 
обусловлено наличием мутаций 
в  некодирующих участках гена 
LIPA, наличием крупных пере-
строек, а также другими механиз-
мами регулирования активности 
ЛКЛ, например эпигенетически-
ми, которые не обнаруживаются 
при стандартных генетических 
исследованиях. Таким образом, 
основным критерием диагностики 
ДЛКЛ является снижение актив-
ности ЛКЛ в сухих пятнах крови. 

Заключение
Данный клинический пример де-
монстрирует целесообразность 
индивидуального подхода к  ве-
дению пациентов с нарушениями 
липидного обмена, а также необ-
ходимость использования совре-
менных диагностических методов. 
При дислипидемии у  пациен-
тов повышается риск развития 
НАЖБП, патологии сосудов, ате-
росклеротических изменений. 
Именно поэтому при нарушениях 
липидного метаболизма у  детей 
необходим комплексный терапев-
тический подход врачей разных 
специальностей. 
При наличии признаков гепатоме-
галии, синдрома цитолиза и дисли-
пидемии различной степени выра-
женности пациентам следует про-
водить диагностику активности 
лизосомной кислой липазы в пят-
нах крови для исключения ДЛКЛ, 
опасного тяжелыми поражениями 
печени, селезенки, сосудов, а также 
инвалидизацией и снижением ка-
чества жизни пациентов.  

Диагноз ДЛКЛ устанавливают с использованием 
ферментативного анализа крови:
 ■ периферические лейкоциты или сухие капли 

крови;
 ■ высокоспецифичный тест для определения 

активности ЛКЛ у человека.
Прочие дополнительные обследования:

 ✓ генетическое секвенирование гена LIPA (у ряда 
пациентов могут иметь место мутации, которые 
невозможно обнаружить);

 ✓ биопсия печени (не является диагностическим 
инструментом при постановке диагноза ДЛКЛ; 
наблюдаемые проявления не уникальны 
для ДЛКЛ)

NB

1 Scott S.A., Liu B., Nazarenko I. et al. Frequency of the cholesteryl ester storage disease common LIPA E8SJM mutation (c.894G>A) in various 
racial and ethnic groups // Hepatology. 2013. Vol. 58. № 3. P. 958–965. 
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Почтовый адрес для переписки и справок: 119146, Москва, а/я 31, «ГАСТРО».
Телефон для справок: +7 926 213-25-52.

Электронная почта: fin.fin@ru.net , rga-org@yandex.ru.
Адреса в Интернете: www.gastro.ru , www.liver.ru.

Российская гастроэнтерологическая ассоциация (РГА) приглашает вас принять участие в работе очередного 
съезда врачей-гастроэнтерологов – Двадцать второй объединенной Российской гастроэнтерологической не-
дели. Гастронеделя состоится в Москве с 3 по 5 октября 2016 г. в Российской академии народного хозяйства 
и государственной службы при Президенте РФ по адресу: просп. Вернадского, д. 84 (ст. м. «Юго-Западная»).
Программа гастронедели включает в себя обсуждение широкого круга теоретических и практических про-
блем современной гастроэнтерологии, эндоскопии, гепатологии, педиатрии, нутрициологии и других смеж-
ных с гастроэнтерологией дисциплин. Большинство приглашенных докладчиков – признанные отечествен-
ные и зарубежные эксперты.
В рамках гастронедели в нескольких залах будут проходить научные симпозиумы. Как и на предыдущих ме-
роприятиях, будет продолжено обсуждение стандартов и  порядков оказания специализированной меди-
цинской помощи и клинических рекомендаций по специальности «гастроэнтерология»; лучшие специали-
сты проведут клинические симпозиумы Российской гастроэнтерологической ассоциации и выступят с лек-
циями мастер-класса. Планируется представление коллективов и школ, в течение многих лет развивающих 
отечественную медицину.
В период проведения гастронедели будет работать выставка современных лекарственных препаратов, ме-
дицинской техники и технологий, применяемых в гастроэнтерологии и лечебном питании, и специализиро-
ванных изданий. 
Перед гастронеделей с 30 сентября по 2 октября 2016 г. состоится Международная осенняя сессия Нацио-
нальной школы гастроэнтерологии, гепатологии РГА.
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