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В копрограмме у большинства детей отмечалось на-
личие омыленного жира, слизи, йодофильной флоры, 
отсутствие или единичные лейкоциты. По результатам 
пробы Бенедикта, экскреция углеводов на уровне 5-10 
г/л кала диагностирована у 13 (72,2%) детей, 10-15 г/л 
– у 4 (22,3%) и 15-20 г/л – у 1 (5,6%) ребёнка.

Переносимость препаратов лактазы была хоро-
шей, побочных эффектов в процессе их применения 
родители не отмечали. У всех детей на фоне лечения 
сохранялось исключительно естественное вскармли-
вание, в нескольких случаях для достижения эффекта 
потребовалась корректировка дозы препарата в сто-
рону её увеличения. 

На фоне заместительной терапии препаратами 
лактазы отмечалась отчётливая положительная дина-
мика. Прежде всего, определялось заметное снижение 
интенсивности метеоризма, беспокойства, уменьшал-
ся объём срыгиваний. Родители пациентов отметили 
исчезновение или значимое уменьшение кишечной 
колики через 2,4±0,9 дня. Достаточно быстро купиро-
вался диарейный синдром. В среднем через 10,2±2,5 
суток частота стула 1 раз/сут отмечена у 6 (33,3%), 2 
раза/сут – у 11 (61,1%), а 3-4 раза/сут – лишь в 1 (5,6%) 
случае. Средняя частота стула на фоне лечения снизи-
лась в 2,6 раза, составив 1,6±0,12 раза/сут (p<0,001). 
Наблюдалось постепенное исчезновение патологиче-
ских примесей в кале, в среднем на 14,2±3,5 суток от 
начала лечения. 

При копрологическом исследовании отмечено ис-
чезновение или заметное уменьшение количества 
слизи, омыленного жира, других признаков избыточ-
ного брожения. Проба Бенедикта продемонстрирова-
ла на фоне заместительной терапии у всех детей нор-
мализацию фекальной экскреции углеводов до уровня 
не более 5 г/л кала. Прирост массы тела за месяц по-
сле начала энзимотерапии составил 954,0±88,8 грам-
ма. Большая часть родителей отмечает крайне поло-
жительное влияние энзимотерапии на качество жизни 
детей. 

Выводы

1. Заместительная энзимотерапия является эф-
фективным методом лечения ЛН у детей пер-
вых месяцев жизни. 

2. Купирование симптомов ЛН на фоне лечения 

препаратами лактазы происходит постепенно 
и включает следующие этапы: исчезновение 
кишечной диспепсии (метеоризма, колики, ур-
чания), нормализацию частоты стула, исчезно-
вение из стула патологических примесей. 

3. Высокая эффективность и хорошая переноси-
мость препаратов лактазы позволяет широко 
использовать их в практике для сохранения 
естественного вскармливания детей с ЛН. 
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В
оспалительные заболевания кишечника 

(ВЗК), к которым относятся язвенный колит 

(ЯК) и болезнь Крона (БК), в настоящее время 

являются одной из наиболее серьезных проблем 

детской гастроэнтерологии. В основе патогене-

за ВЗК лежит нарушение иммунных механизмов: 

активация Т-хелперов 1 типа, дисбаланс цитоки-

нов с преобладанием провоспалительных медиа-

торов, таких как ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-2, ИЛ-6. Среди 

цитокинов с воспалительным действием одним 

из наиболее активных является ФНО-α. Его счи-

тают ключевым в процессе воспаления при ВЗК, 
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ревматоидном артрите, других аутоиммунных за-

болеваниях. Концепция о ведущей роли провос-

палительных цитокинов в патогенезе кишечного 

воспаления позволила разработать новую лечеб-

ную стратегию, основанную на блокаде биологи-

ческих эффектов цитокинов путем их специфиче-

ского ингибирования [1,2]. 

Впервые биологическая терапия была применена 
в 1993 году у 12-летней девочки с гормонозависимой 
формой болезни Крона. С 2001 года в России зареги-
стрирован препарат инфликсимаб (Ремикейд), пред-
ставляющий собой химерные моноклональные мыши-
ные антитела к ФНО-α, соединенные с человеческим 
иммуноглобулином. Инфликсимаб специфически свя-
зывает ФНО-α, обладает очень высокой аффинностью 
к растворимому ФНО-тримеру, вызывает лизис клеток 
воспалительного инфильтрата, усиливает апоптоз ак-
тивированных Т–лимфоцитов.

В настоящее время при ВЗК инфликсимаб исполь-
зуется в случаях резистентности к действию стероид-
ных гормонов и иммуносупрессоров, активен как при 
среднетяжелых, так и при тяжелых формах БК [2]. Не-
смотря на более, чем 20–летний опыт использования 
инфликсимаба, прогностические критерии ответа на 
проводимую биологическую терапию не разработаны. 

Материал и методы. В качестве критериев оцен-
ки эффективности антицитокиновой терапии изучали 
активность митохондриальных дегидрогеназ (сук-
цинатдегидрогеназы (СДГ) и НАДН-дегидрогеназы 
(НАДН-Д)) лимфоцитов, а также популяционный со-
став лимфоцитов у детей с ВЗК в период лечения ин-
фликсимабом. 

Обследовано 53 ребенка с ВЗК (БК – 31 ребенок, 
ЯК -22 ребенка). Исследования проводили непосред-
ственно перед инфузией препарата и на следующие 
сутки. Активность СДГ и НАДН-Д определяли ме-
тодом количественного цитохимического анализа 
с использованием цитоморфоденситометрии. Ко-
личество клеток в популяциях лимфоцитов: CD3+, 
CD3+СD4+, CD3+СD8+, СD3-CD19+, CD3-CD16+/CD56, 
CD3+CD4+СD294 (TH2), CD4+CD25+СD127low(Treg) и 
определение активности в них СДГ проводили на про-
точном лазерном цитометре BeckmanCoulterFC500. 

Результаты и обсуждение. У 65% пациентов от-
мечался хороший клинический эффект: снижение PC-
DAI индекса на 30% или значение PCDAI<15 баллов. 
Умеренный клинический эффект наблюдался у 20% 
пациентов (PCDAI более 15 и менее 30 баллов). При 
отсутствии эффекта (15% больных) индекс PCDAI либо 
не изменялся, либо увеличивался. Количество прове-
денных инфузий ремикейда колебалось от 4 до 19.

В результате проведенных исследований выявле-
но, что биологическая терапия у детей с ВЗК сопрово-
ждается изменениями активности митохондриальных 
дегидрогеназ, выраженность которой зависит от исхо-
дного уровня активности и длительности проводимой 
терапии. Было показано, что у детей с хорошим кли-
ническим эффектом инфликсимаба после первых двух 
инфузий препарата наблюдалось увеличение активно-
сти СДГ на 28% и снижение активности НАДН-Д на 35% 
с тенденцией к нормализации их соотношения. У этих 
пациентов выявлено увеличение количества регуля-
торных Т-клеток, Т-хелперов 2 типа и рост активности 
СДГ в них, что, несомненно, является благоприятным 
прогностическим признаком. У детей с умеренным 
клиническим эффектом подобные изменения актив-
ности обычно наступали после 4–5 инфузий. Дети с 
отсутствием клинического эффекта не имели стойкой 
динамики активности ферментов. Наилучший клини-
ческий эффект от проводимой терапии наблюдался 
только у пациентов с исходно высокими значениями 
активности СДГ и НАДН-Д, в связи с чем можно пред-
положить, что коррекция энергообмена клеток путем 
проведения метаболитной терапии позволит улучшить 
переносимость препарата и благотворно повлияет на 
клинический эффект инфликсимаба. 
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В 
настоящее время в качестве альтернативно-

го маркера функционального состояния по-

чечных функций рассматривается цистатин 

С-белок с низкой молекулярной массой, инги-




