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Цель. Оценить эффективность жидкой лактазы для терапии вторичной лактазной недостаточности (ЛН) у младенцев 
с непереносимостью белка коровьего молока (НБКМ).
Пациенты и методы. Обследовано 30 детей в возрасте от 1 до 5 мес, находящихся на грудном или смешанном 
вскармливании, имеющих ЛН на фоне НБКМ. ЛН подтверждена тестом на остаточную осмолярность стула (ООС). 
Средний уровень фекального кальпротектина (ФК) в стуле был повышен. Детям назначали препарат жидкой лакта-
зы «Беби-Док» Лактаза капли для детей, в дозе 10 капель в каждое кормление 2 нед и дополнительно 2 нед 
по 7–10 капель на фоне диеты матери. 
Результаты. Лечение было эффективным у 80% детей. Плач, связанный с коликами, исчезал в среднем к 5–6-му дню, 
стул значительно улучшался к 8-му дню, метеоризм исчезал к 7-му дню. ООС после месяца лечения значимо умень-
шилась (до лечения – 204,94 ± 23,56 Осмоль/кг; через 1 мес – 152,00 ± 42,72 Осмоль/кг; р < 0,01). Средний уровень 
ФК у обследованных детей в процессе лечения не изменялся. 
Заключение. Детям с вторичной ЛН рекомендовано назначение 10 капель «Беби-Док» Лактаза на кормление в тече-
ние 2 недель и продолжение до 1 месяца по 7 капель на кормление на фоне безмолочной диеты матери. 
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Objective: to assess the efficacy of liquid lactase for the treatment of secondary lactase deficiency (LD) in infants with cow's 
milk protein intolerance (CMPI). 
Patients and methods. We examined 30 breastfed and mixed-fed infants with LD and CMPI. The diagnosis of LD was 
confirmed by the assessment of stool osmotic gap (SOG). The mean fecal calprotectin (FC) level was above the upper refe
rence limit. Infants received liquid lactase («Baby-Dok» Lactase drops), 10 drops per feeding during 2 weeks and then 
7–10 drops per feeding during the next 2 weeks. Mothers were recommended to follow a diet. 
Results. Treatment was effective in 80% of infants. Crying associated with colic disappeared after 5–6 days; stool improved by 
day 8; flatulence disappeared by day 7. After one month of treatment, SOG significantly decreased (204.94 ± 23.56 Osmol/kg 
vs 152.00 ± 42.72 Osmol/kg; р < 0.01). The mean FC level did not change during the treatment. 
Conclusion. We recommend «Baby-Dok» Lactase drops (10 drops per feeding during the first 2 weeks and 7 drops per feeding 
during the next 2 weeks) and milk-free diet for mothers to treat infants with secondary LD.  
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Р абочий протокол по диагностике и лечению лактазной 
недостаточности (ЛН) у детей, принятый обществом 

детских гастроэнтерологов, гепатологов, нутрициологов 
России, определяет ее как врожденное или приобретенное 
состояние, характеризующееся снижением активности рас-
щепляющего молочный сахар лактозу фермента лактазы в 
тонкой кишке и протекающее скрыто или манифестно [1]. 
Лактазная недостаточность наблюдается почти у 4 млрд 
человек во всем мире [1, 2]. Наибольшую значимость про-
блема имеет для новорожденных и детей раннего возраста, 
поскольку молочные продукты на первом году жизни явля-
ются основным продуктом питания [3]. 

Согласно классификации, выделяют лактазную недоста-
точность (МКБ 10: Е73) частичную (гиполактазия – снижение 
количества лактазы (менее 17–20 МЕ/г), экспрессированной 
на щеточной кайме энтероцита) или полную (алактазия).

Первичная ЛН – врожденное снижение активности лакта-
зы при морфологически сохранном энтероците. Первичная 
ЛН может быть: 

1.	 Врожденная (генетически обусловленная, семейная) 
ЛН (МКБ: Е73.0); 

2.	 Транзиторная ЛН недоношенных и незрелых к моменту 
рождения детей (МКБ: Е73.8); 

3.	 ЛН взрослого типа (конституциональная ЛН). 
Вторичная ЛН связана с повреждением энтероцита, приво

дящим к снижению активности лактозы (МКБ 10: Е73.1) [1, 2]. 
У новорожденных и детей раннего возраста встречаются 

все варианты лактазной недостаточности [3].
Транзиторная ЛН недоношенных и незрелых к моменту 

рождения детей связана с особенностями антенатального 
созревания ферментативной активности [4]. Вторичная ЛН 
у  новорожденных и детей раннего возраста возможна при 
кишечных инфекциях, гастроинтестинальных формах аллер
гии (непереносимость белка коровьего молока), воспали-
тельном процессе в кишечнике, фототерапии неонатальных 
желтух, атрофических изменениях (после тяжелых опера-
ций, приводящих к ишемии кишечника) и др. [1, 2].

Лактаза – единственный в организме человека фермент, 
расщепляющий лактозу. В норме большинство поступающей 
в тонкую кишку лактозы расщепляется лактазой на глюкозу и 
галактозу, которые всасываются кишечной стенкой. Однако 
даже у здоровых новорожденных, имеющих максимальную 
активность лактазы, небольшая часть лактозы в неизменен-
ном виде поступает в толстую кишку, где является питатель-
ным субстратом для бактерий и создает уровень рН, необходи-
мый для жизнедеятельности нормальной микробиоты [1, 2, 5]. 

В условиях дефицита лактазы вся неферментированная 
лактоза создает повышенное осмотическое давление в про-
свете тонкой кишки и, как следствие, в просвет кишечника 
секретируется избыточное количество воды. В  дальнейшем 
при поступлении дисахарида в толстую кишку под действием 
β-галактозидаз молочнокислых бактерий часть избыточного 
его количества ферментируется до неразветвленных корот-
коцепочечных жирных кислот (ацетата, пропионата, бутира-
та), углекислого газа, метана, водорода и воды. Данные про-
цессы приводят к снижению pH кала менее 5,5, развитию во-
дянистой диареи, метеоризму и другим симптомам лактазной 
недостаточности. Нерасщепленная лактоза выводится в не-

измененном виде. Клиника ЛН у новорожденных и детей 
раннего возраста проявляется срыгиванием или рвотами, 
абдоминальной болью, обусловленной метеоризмом и повы-
шением внутрибрюшного давления, флаттуленцией, урчани-
ем в животе, водянистой пенистой диареей с кислым запахом 
(рН кала 5,5 при норме 6,8); в редких случаях могут наблю-
даться запоры [1, 2, 5].

Кроме случаев врожденной лактазной недостаточности, 
когда симптомы появляются сразу после рождения, клини-
ческая картина обычно проявляется к 2–4-й неделе жизни, 
на фоне кормления «зрелым» молоком с высоким содержа-
нием лактозы. Типично беспокойство во время кормления на 
фоне хорошего аппетита. При длительном сохранении сим-
птомов появляется дегидратация, снижается аппетит, раз-
виваются гипотрофия, анемия, гиповитаминоз, появляются 
неврологические нарушения (гипервозбудимость, раздра-
жительность, плаксивость, нарушения сна, синдром вегето-
висцеральных дисфункций) и задержка психомоторного 
развития [6]. Нарушение расщепления лактозы приводит 
к  развитию синдрома избыточного бактериального роста, 
который может инициировать развитие гистологических 
изменений в слизистой оболочке кишечника [7]. Иммуно
логические нарушения и патологический рост золотистого 
стафилококка, выделяющего суперантиген (триггер атопи-
ческого дерматита), способствуют развитию атопии у детей 
с ЛН после периода новорожденности [8]. 

Диагноз «Лактазная недостаточность» ставится на осно-
вании характерной клинической картины, в т.ч. уменьшения 
диспепсических симптомов при снижении количества лакто-
зы в питании ребенка, результатов лабораторных и инстру-
ментальных методов обследования. Для диагностики лак-
тазной недостаточности предлагаются различные методы: 
водородный дыхательный тест, нагрузочный (провокацион-
ный) тест с  лактозой, генетическое определение полимор-
физма гена лактазы и лактазная активность в биопсийном 
материале тонкой кишки [1, 3, 9, 10]. В клинической практи-
ке у грудных детей чаще используются неинвазивные мето-
ды, обладающие более низкой диагностической значимо-
стью: определение общего или фракционного количества 
углеводов в кале (в грудном возрасте их количество не 
должно превышать 0,25%, у детей старше 1 года их не долж-
но быть вовсе); определение экскреции короткоцепочечных 
жирных кислот и реакции кала (рН менее 5,5); определение 
соотношения лактозы и лактулозы в моче после нагрузки 
дисахаридами, меченными изотопами углерода [9, 10]. 
Наиболее точным методом диагностики ЛН является опре-
деление активности лактазы в биоптатах слизистой оболоч-
ки тонкой кишки, однако инвазивный характер метода огра-
ничивает его использование у новорожденных и детей ран-
него возраста. У них оптимально использование теста 
остаточной осмолярности стула (ООС) [11–13]. Значения 
ООС более 100 Осмоль/кг указывают на осмотический тип 
диареи, которая, в свою очередь, может быть обусловлена 
присутствием большого количества молекул углеводов 
(фруктоза, лактоза и др.), нерасщепленных полисахаридов 
и полиолов (маннитол, ксилитол, сорбитол). Чаще всего при-
чиной избытка свободных сахаров является первичная или 
вторичная лактазная недостаточность, другие ферментатив-
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ные нарушения, нарушение пристеночного пищеварения 
в тонкой кишке (целиакия, лямблиоз, последствия химиотера-
пии и т.д.). Другой причиной высокой остаточной осмоляр-
ности является нарушение функции поджелудочной железы, 
с нарушением расщепления сложных жиров. Наконец, высо-
кая осмолярность стула отмечается при злоупотреблении 
осмотическими слабительными и магний-, фосфат-, суль-
фат- и сорбитол-содержащими препаратами, а также анта-
цидными средствами. У новорожденных и младенцев, нахо-
дящихся на грудном вскармливании осмотический тип диа-
реи связан с лактазной недостаточностью [11, 12].

Согласованная конвенция по непереносимости лактозы 
(2010) выдвинула настоятельный призыв к проведению до-
полнительных исследований, стимулирующих потребление 
молочной пищи, ограничивая при этом симптомы неперено-
симости [14]. Доказано, что исключение грудного вскармли-
вания и перевод на без- и низколактозные смеси имеет не-
благоприятные последствия для здоровья ребенка [1, 15, 
16]. При появлении признаков гиполактазии у новорожден-
ных детей с нормальным сроком гестации нецелесообразно 
сразу же переводить ребенка на строго безлактозный раци-
он, так как наличие в питании даже небольших доз лактозы 
важно для нормального развития ребенка [17]. Лактоза яв-
ляется главным и легко усваиваемым источником энергии, 
она способствует поддержанию адекватного транспорта в 
кишечнике таких важных микроэлементов, как кальций, маг-
ний и марганец. Полное исключение лактозы неблагоприят-
но сказывается на биоценозе кишечника, так как лактоза – 
субстрат для молочнокислых бактерий. Лактоза также явля-
ется бифидогенным фактором. Неусвоенная лактоза фер-
ментируется в толстой кишке, снижая рН в ее полости и 
препятствуя тем самым росту гнилостной микрофлоры. 
Кроме того, лактоза является источником галактозы, кото-
рая необходима для синтеза галактоцереброзидов в  цен-
тральной нервной системе и сетчатке глаза [17]. Замести
тельная терапия предусматривает использование экзоген-
ных видов фермента лактазы (β-галактозидаз), синте
зируемых дрожжевидными и плесневыми грибами Aspergillus 
Orizae (AOL) и Penicillinase multicolor (PML). Назначение 
«преинкубированного» молока с растворенным в нем фер-
ментом снижает количество выдыхаемого водорода в дыха-
тельном тесте и симптомы лактазной недостаточности, 
исключает перевод ребенка на искусственное вскармлива-
ние [18–20]. Обычно используются сухие ферментные пре-
параты, данные о использовании жидких препаратов лакто-
зы в отечественной литературе отсутствуют.

Цель исследования – оценить эффективность препарата 
жидкой лактазы для терапии вторичной ЛН у младенцев с 
непереносимостью белка коровьего молока (НБКМ).

Пациенты и методы

Обследовано 30 детей в возрасте от 1 до 5 мес (средний 
возраст – 3,02 ± 1,09 мес), родившихся доношенными, нахо-
дящихся на грудном или смешанном вскармливании без вве-
дения прикорма, страдающих младенческими коликами и 
нарушениями в работе желудочно-кишечного тракта, обу-
словленными лактазной недостаточностью, подтвержденной 

тестом ООС на фоне НБКМ. Среди обследованных 53,33% 
составили мальчики и 46,67% – девочки. 63,33% детей полу-
чали грудное молоко, 36,67%  – находились на смешанном 
вскармливании, причем эти дети получали в качестве докор-
ма лечебные смеси. 80% обследованных детей имели нор-
мальные показатели массы тела для возраста и роста, 1 па-
циент (3,33%) имел паратрофию и 13,33% – гипотрофию 
первой степени. Аллергия к белку коровьего молока (АБКМ) 
определялась на основании соответствующих клинических 
рекомендаций по оказанию медицинской помощи детям 
с АБКМ (2015), рекомендаций ESPGAN (2012) и EAACI (2014) 
[21–23]. Использовалась шкала СoMiSS; диагностическая 
сумма баллов, оценивающих клинические симптомы, боль-
шая или равная 12, позволяла диагностировать АБКМ [24]. 
Кожные проявления у детей оценивались с помощью индекса 
SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis) [25]. Определение 
остаточной осмолярности стула проводилось спектрофото
метрическим измерением концентрации ионов Na+ и K+ с по-
следующим расчетом ионного дефицита в стуле по формуле 
290  мОсмоль/кг – 2  ×  (Na+  + K+), определение содержания 
фекального кальпротектина (ФК) в стуле – методом количе-
ственного иммуноферментного анализа (Buhlmann Calpro
tectin, Швейцария) до начала лечения, через 2 нед и через 
1 мес после лечения. Молекулярно-генетическое исследова-
ние полиморфизма –13910 T>C гена LCT проводилось мето-
дом полимеразной цепной реакции с использованием набора 
реагентов «Генетика метаболизма лактозы» («НПО ДНК-
Технология», Россия) и детекцией продуктов амплификации 
в  режиме реального времени (амплификатор ДТ-96, «НПО 
ДНК-Технология», Россия). 

Детям назначали жидкую лактазу «Беби-Док (Baby-Dok)» 
Лактаза капли для детей, изготовитель «Stericon Pharma 
Private Limited» (Стерикон Фарма Пвт. Лтд., Индия). Свиде
тельство о государственной регистрации: RU.77.99.11.003. 
Е.000725.02.17 от 15.02.2017. В соответствии с инструкцией 
назначалась полная доза (10 капель, или 300 ЕД лактазы, 
на прием) в течении 2 нед. Находящимся на грудном и смешан-
ном вскармливании младенцам препарат добавляли в неболь-
шое количество сцеженного молока перед каждым кормлени-
ем. Контрольный осмотр проводили через 2 нед после начала 
приема «Беби-Док» Лактаза, с анализом дневника родитель-
ского контроля и результатов повторных анализов кала на 
ООС и ФК. Детям с хорошим клиническим эффектом и отсут-
ствием осмотической диареи было рекомендовано ступенча-
тое снижение дозы до минимальной эффективной на фоне 
ведения дневника родительского контроля. Детям с недоста-
точным эффектом препарат давался в прежней дозе на фоне 
ведения дневника родительского контроля сроком еще 2 нед. 
Контрольный осмотр проводили через 4 нед после начала ле-
чения с анализом дневника родительского контроля и резуль-
татов повторных анализов кала на ООС и ФК.

Исследование соответствовало Хельсинской декларации 
Всемирной ассоциации «Этические принципы проведения 
научных медицинских исследований с участием человека» 
(2000) и «Правилам клинической практики в Российской 
Федерации» (2003). Все родители младенцев были осведом-
лены об участии в исследовании и добровольно подписали 
информированное согласие.
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Результаты исследования обработаны методами параме-
трической и непараметрической статистики, с использова-
нием пакетов прикладных программ IBM SPSS Statistics 23. 
При статистическом анализе результатов анализов по каж-
дому из анализируемых признаков была проведена провер-
ка на нормальность распределения признака в выборке 
тестом Шапиро-Уилка. Для оценки среднего арифметиче-
ского (М), ошибки среднего значения (m) и среднеквадра-
тичного отклонения (σ) для признаков, имеющих нормаль-
ное распределение, нами применялись методы описатель-
ной статистики. По критерию Стьюдента (t) в случае нор-
мального распределения оценивалась достоверность раз-
личий между группами. Дополнительно использовался 
Wilcoxon Signed Rank test. Критерий Пирсона χ2 применялся 
при сравнении частотных величин. Различия считались зна-
чимыми при р < 0,05, что принято в биологии и медицине. 

Результаты исследования и их обсуждение

До начала лечения 86,67% детей имели колики, 56,67% – 
срыгивания, 83,33% – жидкий стул со слизью, 46,67% – дис-
хезию, 13,33% – запор, у 13,33% отмечали прожилки крови 
в стуле. У всех наблюдалось сочетание двух или нескольких 
гастроинтестинальных расстройств. Проявления атопичес
кого дерматита имели 73,33% детей. Среднее значение по 

шкале scorad – 17,87 ± 9,9; по шкале СoMiSS – 12,17 ± 3,56. 
Матерям детей с атопией была рекомендована гипоаллер-
генная диета с исключением белка коровьего молока, при 
гипогалактии докорм осуществлялся смесями глубокого 
гидролиза. Объем докорма не превышал 1/3 суточного объе
ма питания.

У всех обследованных отмечалась повышенная осмо
лярность стула. Средние значения составили 204,94 ± 
± 23,56 Осмоль/кг. Лактазная недостаточность у всех детей 
расценена как вторичная, на фоне аллергического воспале-
ния слизистой оболочки кишечника. Средний уровень каль-
протектина у обследованных был выше нормы и составил 
434,25 ± 375,00 мкг/г. 23,33% детей имели повышенный уро-
вень фекального кальпротектина, причем у 2 пациентов 
(9,67%) уровень кальпротектина был более 2000 мкг/г. 

Лечение было эффективным у 80% детей, у 20% лечение 
не сопровождалось отчетливой положительной динамикой. 
Плач, связанный с коликами, исчезал в среднем к 5,56 ± 
± 2,96 дню, стул нормализовался или значительно улучшался 
к 8,07 ± 3,04 дню, метеоризм исчезал к 7,07 ± 3,72 дню. 
Проявления атопического дерматита купировались в среднем 
к 10,7 ± 4,55 дню, перианальный дерматит исчезал в среднем 
к 8,0 ± 2,0 дню. Через 2 нед лечения плач существенно умень-
шился или исчез у 66,67% детей, без динамики был у 16,67%. 
Усиления плача не отмечено ни у одного ребенка. У 16,67% 



30

В.П.Новикова и др. / Вопросы практической педиатрии, 2019, том 14, №1, с. 26–32

V.P.Novikova et al. / Clinical Practice in Pediatrics, 2019, volume 14, No 1, p. 26–32

© Издательство «Династия», 2019
Тел./факс: +7 (495) 660-6004, e-mail: red@phdynasty.ru, www.phdynasty.ru

Не для тиражирования

детей отмечалось исчезновение колик и плача к 5-му дню, 
однако на второй неделе лечения колики вновь появлялись. 
Через 2 нед лечения метеоризм существенно уменьшился 
или исчез у 70% детей, без динамики был у 13,33%. Усиления 
метеоризма не отмечено ни у одного ребенка. У 16,67% детей 
отмечалось существенное снижение или полное исчезнове-
ние метеоризма к 5-му дню, однако на второй неделе лечения 
метеоризм вновь появлялся. У двух пациентов (6,66%) плач и 
сохранение метеоризма потребовали увеличения дозы 
«Беби-Док» Лактаза до 12 капель на прием, а у 16,67% детей 
с отсутствием динамики плача родители самостоятельно пре-
кратили давать препарат через 2 нед.

Динамика состояния стула была схожей с динамикой 
плача и метеоризма. Через 2 нед лечения частота стула 
существенно уменьшилась и характер его нормализовался 
у  73,33% детей, без динамики был у 16,67%. Ухудшения 
характера стула по сравнению с исходным не отмечено ни 
у одного ребенка, однако у 10% детей на фоне нормализа-
ции стула к 7–8-му дню на второй неделе лечения отмеча-
лись эпизоды разжижения стула, часто связанные с усиле-
нием метеоризма, колик и появлением кожных высыпаний. 
Эти эпизоды мы связываем с аллергической реакцией на 
продукты, которые принимала кормящая мать, нарушая 
предписанную врачом диету. Периодическое появление 
слизи в стуле у большинства детей с атопией на фоне нор-
мальной его частоты и консистенции подтверждает эти 
предположения. Частота обострения атопического дермати-
та до лечения составляла 66,67%, через 2 нед – 50%, через 
1 мес – 40%; частота перианального дерматита до лечения 
составляла 23, 33%, через 2 нед – 13,33%, через 1 мес – 
13,33%. Таким образом число детей, имеющих проявления 
атопического дерматита и перианального дерматита, имело 
тенденцию к уменьшению в процессе лечения, хотя стати-
стически значимых различий получено не было.

Средняя осмолярность стула через месяц после лечения 
была значимо меньше, чем до лечения и через 2 нед после 
лечения (до лечения (1) – 204,94 ± 23,56 Осмоль/кг; через 
2  нед (2) – 188,49 ± 58,38 Осмоль/кг; через 4 нед (3) – 
152,00 ± 42,72 Осмоль/кг; р1,2 > 0,05; р2,3 < 0,05; р1,3 < 0,05), 
т.е. достоверное снижение осмотической диареи отмечено 
через 1 мес после начала лечения. Средний уровень каль-
протектина у обследованных детей в процессе лечения 
не  изменялся: до лечения – 434,25 ± 375,00 мкг/гр; через 
2  нед – 384,17 ± 267,40 мкг/гр и через 4 нед – 408,91 ± 
± 232,81 мкг/гр; р > 0,05. Это свидетельствует о стойкости 
аллергического воспаления в слизистой оболочке кишечни-
ка и подтверждает предположение, что положительный эф-
фект лечения связан, в первую очередь, с купированием 
лактазной недостаточности за счет фермента (снижение 
осмотической диареи), а не за счет уменьшения аллергиче-

ского воспаления на фоне диеты (отсутствие динамики 
уровня кальпротектина). Для дополнительного подтвержде-
ния этого необходимы исследования маркеров аллергиче-
ского воспаления в стуле [26]. 

Максимальные и минимальные дозировки, купирующие 
симптомы, представлены в таблице.

Таким образом, минимальные дозы для купирования сим-
птомов составляли 7 капель, максимальные – 10. Прибавка 
массы тела пациентов за время исследования составляла в 
среднем 655,71 ± 224,02 г.

Известно, что лактазу кодирует ген LCT 
(MIM603202NG_008104), обладающий размером около 50 кб 
и состоящий из 17 экзонов, расположенный на длинном 
плече 2-й хромосомы (2q21-22) [27]. Было также продемон-
стрировано, что у взрослых с генотипом T-13910/A-22018 
уровень транскрипции лактазной мРНК на порядок выше, 
чем у лиц с генотипом C-13910/G-22018 [28–30]. Средний 
уровень активности лактазы c генотипом С/С составлял 
6,5 Ед/г, в то же время активность лактазы при генотипе С/Т 
была равна 29,9 Ед/г, а при генотипе Т/Т – 50 Ед/г [29]. 
Генотипы С/С-13910 или G/G-22018 коррелируют с практи-
чески абсолютным отсутствием активности лактазы. Генотип 
С/С-13910 обеспечивает низкий уровень лактазной актив-
ности, отвечает за наибольшую предрасположенность к раз-
витию вторичной лактазной недостаточности. В нашем ис-
следовании обнаружено, что генотип С/С, связанный с лак-
тазной недостаточностью взрослых, отмечен у 36% детей, 
генотип С/Т – у 44%, а генотип Т/Т, типичный для лактазной 
устойчивости, отмечен только у 20%. Корреляционной за-
висимости между изученными генотипами и показателями 
осмолярности стула у младенцев не обнаружено, что свиде-
тельствует в пользу вторичной лактазной недостаточности 
у обследованных детей. 

Выводы

1.	 Применение «Беби-Док» Лактаза у детей с аллергией 
к белку коровьего молока и вторичной лактазной недоста-
точностью на фоне диетотерапии было эффективным у 80%, 
у 20% – лечение не сопровождалось отчетливой положи-
тельной динамикой. Плач, связанный с коликами, исчезал 
в среднем к 5,56 ± 2,96 дню, стул нормализовался или зна-
чительно улучшался к 8,07 ± 3,04 дню, метеоризм исчезал 
к 7,07 ± 3,72 дню. Проявления атопического дерматита купи-
ровались в среднем к 10,7 ± 4,55 дню, перианальный дерма-
тит исчезал в среднем к 8,0 ± 2,0 дню. 

2.	 У всех обследованных отмечалась повышенная осмо-
лярность стула. Средние значения составили 204,94 ± 
±  23,56  Осмоль/кг. Средний уровень кальпротектина у об-
следованных составил 434,25 ± 375,00 мкг/гр. Достоверное 
снижение частоты осмотической диареи отмечено через 

Таблица. Максимальные и минимальные дозировки препарата «Беби-Док» Лактаза, купирующие симптомы
Table. Maximum and minimum dosages of «Baby-Dok» Lactase drops for improving the symptoms 

Дозы / Doses n Минимальная доза, капли, M ± m 
Minimum dose, drops, M ± m

Максимальная доза, капли, M ± m 
Maximum dose, drops, M ± m

Для купирования плача / To stop crying 28 6,79 ± 2,55 10,14 ± 0,52
Для нормализации стула / To improve stool 28 6,96 ± 2,53 10,07 ± 0,37
Для купирования метеоризма / To stop flatulence 28 6,96 ± 2,72 10,14 ± 0,52
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1 мес после лечения. Средний уровень кальпротектина у об-
следованных детей в процессе лечения не изменялся. 

3.	 На основании эмпирических данных, считаем воз
можным у детей первых месяцев жизни, имеющих вто
ричную ЛН назначать 10 капель «Беби-Док» Лактаза в каж-
дое кормление в течение 2 нед и продолжение лечения 
до 1 мес в дозе 7 капель на каждое кормление на фоне без-
молочной диеты матери. Отработка схемы лечения требует 
большего числа наблюдений и использования группы срав-
нения. 

4.	 Необходимы дальнейшие исследования причин отсут-
ствия ответа на заместительную терапию и более тщатель-
ное лечение основного заболевания, вызвавшего вторич-
ную ЛН. 
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