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ГЕПАТОЛОГІЯ ОГЛЯД

Гепатотоксичність у дерматологічній практиці

Детоксикаційна функція печінки
Печінка виводить з організму всі ліпофільні субстанції, зо-

крема лікарські препарати, шляхом біотрансформації їх у водо-
розчинні, які виводяться різними видільними органами. Фарма-
кокінетика ліків включає чотири етапи: зв’язування препарату 
з білками плазми, транспорт з током крові до печінки, поглинання 
його гепатоцитами (печінковий кліренс) та екскреція препарату 
або його метаболітів із сечею чи жовчю. Метаболізм ліків у гепа-
тоцитах є складним і енерговитратним процесом. Після надхо-
дження препарату в гепатоцит в ендоплазматичному ретикулумі 
за участю монооксигеназ, цитохром С-редуктази та системи фер-
ментів цитохрому Р450 (CYP) відбувається його гідроксилювання 
або окислення з утворенням метаболітів (перша фаза).

Далі включаються механізми біотрансформації метаболітів, 
а саме кон’югація їх з ендогенними молекулами – глутатіоном, 
глюкуроновою кислотою, сульфатами та ін., що спрямовано 
на зниження їх токсичності (друга фаза). Наступним етапом є 
активний трансцитозольний транспорт та екскреція утворених 
субстанцій з гепатоциту за участю білків-переносників, фер-
ментів і помп, локалізованих у цитоплазмі, на базолатеральному 
і каналікулярному полюсах гепатоциту (третя фаза). Порушення 
кінетики лікарського засобу на будь-якому етапі його метаболізму 
може призвести до розвитку гепатотоксичності.

Гепатотоксичні реакції та фактори ризику
Залежно від дії токсинів на гепатоцит виділяють дві групи 

патологічних реакцій: імунонезалежні (обумовлені прямим ушко-
джувальним впливом метаболітів ліків; передбачувані, залежать 
від дози і виникають упродовж декількох днів від початку терапії) 
та імуноопосередковані (ідіосинкразичні; розвиваються неперед-
бачувано в різні терміни – від тижня до року і більше – від початку 
застосування ліків у звичайних терапевтичних дозах). Більшість 
лікарських засобів викликають ідіосинкразичні ефекти.

Факторами ризику ЛІУП є:
 відома потенційна гепатотоксичність і доза лікарського за-

собу;
 поліпрагмазія (при застосуванні одночасно 6 препаратів імо-

вірність ЛІУП сягає 80%);
 нераціональні поєднання лікарських засобів, які є причиною 

35% ЛІУП;
 генетична схильність до ЛІУП, зумовлена відмінностями 

активності ферментів печінки, що метаболізують препарат;
 стать і вік: ЛІУП частіше спостерігаються в жінок, особливо 

в період вагітності, в також в осіб віком понад 50 років.

Деякі дерматологічні препарати, які часто 
асоціюються з ураженням печінки

У дерматологічній практиці найчастіше фіксується гепато-
токсичність, пов’язана із застосуванням протигрибкових препа-
ратів. За даними міжнародних досліджень, мікози гладкої шкіри 
становлять близько 2%, а мікози стоп та оніхомікози (мікози ніг-
тів) – приблизно по 22% в структурі звернень до дерматолога або 
лікаря загальної практики. При цьому захворюваність на мікози 
стоп та оніхомікози протягом останніх десятиліть збільшується 
зі щорічним приростом близько 5%.

Гепатотоксичність є добре відомим ускладненням при застосу-
ванні кетоконазолу. Реакція печінки на препарат може обмежува-
тися симптомним підвищенням трансаміназ у сироватці (2-10% 
випадків) або проявлятися симптомним гепатитом. Характер 
ураження печінки зазвичай гепатоцелюлярний, проте може спо-
стерігатися холестатичне або змішане ушкодження. Механізм 
гепатотоксичності кетоконазолу точно не встановлений; вважа-
ється, що ця реакція спричинена пригніченням пероксидаз. Після 
початку лікування кетоконазолом до маніфестації ураження 
печінки проходить від 1,5 до 24 тиж (зазвичай до 7 тиж).

Флуконазол може зумовлювати підвищення аланінамінотранс-
ферази (АЛТ) та/або аспартатамінотрансферази (АСТ) >8 разів 
від верхньої межі норми; також описані випадки фатального 
фульмінантного некрозу печінки. Печінкова дисфункція зазвичай 
розвивається через 10-20 днів від початку лікування. Вірогідність 
порушення функції печінки при лікуванні флуконазолом значно 
підвищується в разі супутнього застосування інших потенційно 
гепатотоксичних препаратів. Оскільки флуконазол виводиться 
нирками у незміненому вигляді,  механізм його гепатотоксичності, 
ймовірно, відрізняється від такого інших триазолів.

При лікуванні ітраконазолом безсимптомне підвищення рівнів 
АЛТ, АСТ та/або лужної фосфатази (ЛФ) реєструється у 2-6% 
випадків. Печінкова недостатність спостерігається значно рідше, 

проте може бути фатальною. Порушення функції печінки, зазви-
чай холестатичні або змішаного типу, можуть маніфестувати вже 
через 5 днів від початку лікування. Описані випадки, коли гепатит 
з тяжким холестазом розвинувся через 5 міс після завершення 
терапії ітраконазолом. Крім тривалої холангіопатії, ітраконазол 
може призводити до синдрому хронічного холестазу, особливо 
в пацієнтів, які раніше вже отримували цей препарат.

Ураження печінки внаслідок застосування тербінафіну, ймо-
вірно, є реакцією гіперчутливості, про що свідчить наявність 
великої кількості еозинофілів у портальних протоках. Пору-
шення печінкової функції зазвичай розвивається через 4-6 тиж 
від початку лікування і триває 3-6 міс після відміни терапії.

Метотрексат – високоефективний імуносупресивний пре-
парат, що використовується в лікуванні широкого спектра за-
хворювань, зокрема середньотяжкого і тяжкого псоріазу. Ге-
патотоксичність при застосуванні метотрексату має складний 
механізм і включає вплив на апоптоз Т-лімфоцитів; продукцію 
цитокінів, виснаження запасів фолату в печінці. Завдяки сучас-
ним протоколам лікування метотрексатом більшість випадків 
спричиненої ним гепатотоксичності – це підвищення рівня пе-
чінкових ферментів, проте можливий розвиток жирової атрофії, 
фіброзу, цирозу й некрозу печінки (особливо при застосуванні 
високих доз протягом тривалого періоду).

Іншими засобами, що використовуються в лікуванні псоріа-
 зу й можуть зумовити гепатотоксичність, є препарати золота, 
циклоспорин, гідроксисечовина, фумарати та ретиноїди. Сучасні 
біологічні препарати (моноклональні антитіла проти TNF) дуже 
часто призводять до підвищення печінкових ферментів; рідше 
спостерігається стеатоз печінки та реактивація латентної інфекції 
вірусного гепатиту В.

Гепатотоксичним є фотосенсибілізатор псорален, який застосо-
вується для PUVA-терапії псоріазу, екземи, вітиліго, грибовидного 
мікозу та Т-клітинної лімфоми шкіри.

Топічні кортикостероїди є першою лінією лікування атопічного 
дерматиту, деяких форм псоріазу, сверблячих дерматозів та інших 
захворювань шкіри. Тривале застосування високих доз топічних 
кортикостероїдів може викликати збільшення печінки, стеатоз, 
глікогеноз, загострення неалкогольної жирової хвороби печінки 
з підвищенням АЛТ, АСТ і ЛФ, реактивацію вірусного гепатиту 
В. Гістологічна картина в цих випадках схожа на таку при алко-
гольному гепатиті (ознаки хронічного запалення, центролобу-
лярна балонуюча дегенерація, тільця Маллорі). Внутрішньовенне 
введення кортикостероїдів, зокрема метилпреднізолону, може 
призводити до фатальної гострої печінкової недостатності.

Гепатотоксичність властива багатьом антибіотикам, найчас-
тіше вона спостерігається при застосуванні амоксициліну/кла-
вуланату. У лікуванні захворювань, що передаються статевим 
шляхом, і різноманітних дерматозів (вугревої хвороби та ін.) дуже 
широко та в багатьох випадках безконтрольно застосовуються 
антибіотики групи тетрациклінів, які серед інших побічних ефек-
тів можуть зумовлювати ураження печінки. Клінічно останнє 
проявляється нудотою, блюванням, іноді лихоманкою, жовтяни-
цею, рідше – печінковою комою. Вірогідність гепатотоксичності 
тетрациклінів збільшується в разі вже наявних захворювань пе-
чінки та застосування високих доз протягом тривалого періоду. 
Ці ускладнення пов’язані з накопиченням препаратів або їх ме-
таболітів у гепатоцитах із подальшим виснаженням ферментних 
та антиоксидантних ресурсів печінки. У тяжких випадках може 
відзначатися глибока дегенерація гепатоцитів із жировим пере-
родженням печінки.

Серед інших препаратів, що широко застосовуються в дерма-
тології, виражену гепатотоксичну дію проявляють антипротозойні 
засоби (метронідазол, тинідазол, орнідозол), препарати дьогтю та са-
ліцилової кислоти, антипаразитарні засоби, протитуберкульозні 
препарати, знеболювальні,  седативні та снодійні засоби. Багато 
випадків гепатотоксичності, зокрема фатальної й такої, що по-
требувала трансплантації печінки, пов’язані із застосуванням 
фітопрепаратів, більшість з яких представлені як дієтичні добавки.

Діагностика
Діагноз ЛІУП встановлюється за наявності в анамнезі вказівок 

на застосування будь-якого лікарського препарату або альтерна-
тивних засобів при виключенні інших причин, зокрема вірусних 
гепатитів (гепатиту А, В, С, цитомегаловірусного, EBV-індукова-
ного та ін.), аутоімунного гепатиту, метаболічних і холестатичних 
захворювань печінки та біліарної системи. Для підтвердження 
етіологічної ролі препарату в ураженні печінки враховуються 
такі параметри.

1. Часовий інтервал між застосуванням препарату і розвитком 
гепатотоксичності становить від 5 до 90 днів (ЛІУП імовірне) або 
90 і більше днів (ЛІУП є безумовним).

2. Швидкість відновлення порушених функцій після скасу-
вання препарату на 50% протягом 8 днів (дуже приблизно), якщо 
підвищений рівень печінкових ферментів знижується упродовж 
30 днів для гепатоцелюлярного і 180 днів для холестатичного 
ураження печінки (імовірно). 

3. Виключення інших причин захворювань печінки.
4. Розвиток аналогічних уражень печінки (підвищення рівня 

ферментів принаймні удвічі) при повторному введенні препарату, 
якщо це можливо.

Розвиток патологічних змін у печінці вважають пов’язаним 
із застосуванням лікарського препарату за наявності трьох перших 
критеріїв або двох з перших трьох і четвертого критерію.

Клінічні прояви ЛІУП зазвичай неспецифічні і можуть варію-
вати від відсутності або наявності слабкої диспепсії (нудота, втрата 
апетиту, абдомінальний дискомфорт) із незначними змінами 
результатів лабораторних тестів до вираженого цитолітичного 
і холестатичного синдромів із жовтяницею і, в деяких випадках, 
розвитком гострої печінкової недостатності із печінковою комою 
і смертю. У деяких хворих можуть розвиватися системні імуноопо-
середковані реакції гіперчутливості з появою висипу, лімфоадено-
патії, еозинофілії. При використанні препаратів із дозозалежною 
гепатотоксичністю патологічні ефекти розвиваються протягом 
декількох днів або тижнів від початку їх застосування та залежать 
від механізму впливу препарату на печінку. При цьому тривалість 
латентного періоду в разі призначення препаратів, які чинять іму-
ноопосередковані ефекти, становить кілька тижнів або місяців.

Профілактика та лікування
Щоб зменшити імовірність виникнення ЛІУП, необхідно за-

стосовувати мінімальні ефективні дози препаратів протягом 
мінімального часу, достатнього для отримання терапевтич-
ного ефекту, а також уникати одночасного вживання алкоголю 
та інших гепатотоксичних субстанцій.

У разі ЛІУП важливо відмінити «причинний» препарат, що 
сприяє зворотному розвитку патологічних змін у печінці. Спе-
цифічні антидоти наявні лише для декількох препаратів (напри-
клад, ацетилцистеїн при ураженні печінки парацетамолом), тож 
у більшості випадків лікування складається з підтримувальної, 
дезінтоксикаційної терапії та призначення гепатопротекторів. 
Серед останніх найбільший клінічний досвід і доказову базу 
мають препарати есенціальних фосфоліпідів (ЕФЛ).

ЕФЛ відіграють важливу роль у формуванні клітинних мемб-
ран, беруть участь у процесах молекулярного транспорту, поділі 
та диференціювання клітин, стимулюють активність різних фер-
ментних систем (глутатіонзалежних ферментів, супероксиддисму-
тази, фосфоліпази), що обумовлює доцільність їх застосування 
для профілактики та корекції функціональних і структурних 
порушень печінки при її лікарському ушкодженні.

Головний компонент ЕФЛ – фосфатидилхолін, в молекулі 
якого одна з трьох гідроксильних груп гліцерину зв’язана з фос-
форною кислотою та за допомогою ефірного з’язку з’єднана з хо-
ліном. Фосфатидилхолін займає 50-70% ліпідного компонента 
мембран цитоплазми мережі гепатоцитів.

Гепатопротекторний ефект ЕФЛ реалізується шляхом вбудо-
вування їхніх молекул безпосередньо в структуру ушкоджених 
гепатоцитів, усунення дефектів і відновлення бар’єрної функції 
мембран. Нормалізація структури клітинних мембран сприяє 
зниженню перекисного окислення ліпідів і утворення вільних 
радикалів.

ЕФЛ мають потужну антиоксидантну дію, захищають мітохон-
дрії та ферменти від ушкодження, підтримують репарацію мемб-
ран, пригнічують синтез колагену міофібробластами печінки 
(антифібротичний ефект).

У багатьох клінічних дослідженнях продемонстрована висока 
ефективність препаратів ЕФЛ у лікуванні токсичних уражень пе-
чінки, зокрема зумовлених лікарськими препаратами. ЕФЛ також 
доцільно застосовувати з метою профілактики ЛІУП у пацієнтів 
із наявною патологією печінки або в разі необхідності призна-
чення препаратів з відомою гепатотоксичністю.

При виборі есенціальних фосфоліпідів слід звертати увагу 
на наявність і склад допоміжних речовин. Останні забезпечують 
стабільність препарату, при цьому деякі з них (барвники, детер-
генти, ароматизатори, етиловий спирт і т.  д.) можуть погіршити 
перебіг гепатоцелюлярного варіанта ЛІУП. На сьогодні в Україні 
зазначеним вимогам відповідає препарат есенціальних фосфолі-
підів Енерлів® виробництва компанії «Берлін-Хемі / А. Менаріні». 
Препарат Енерлів® представлено у формі м’яких безшовних жела-
тинових капсул, що містять 300 мг збагачених знежирених соєвих 
фосфоліпідів із максимально високим ступенем очищення і кон-
центрацією фосфатидилхоліну 76%. Близько 68% залишків жирних 
кислот становлять лінолева і ліноленова ненасичені жирні кислоти.

Добова доза препарату при печінково-клітинних варіантах 
ЛІУП становить 1800 мг – по 2 капсули 3 р/день протягом 3 міс.

Підготував Михайло Корінчук

Гепатотоксичність є одним із найбільш частих і небезпечних побічних ефектів 
фармакотерапії. Лікарсько-індуковані ураження печінки (ЛІУП) залишаються складною 
клінічною проблемою, оскільки спектр їхніх клініко-морфологічних варіантів 
надзвичайно широкий, діагноз встановлюється методом виключення і не розроблені 
чіткі принципи терапії, за винятком відміни «причинного» лікарського препарату. 
Проблема ЛІУП особливо гостро постає в дерматології при лікуванні низки захворювань 
із застосуванням окремих груп препаратів. До вказаної групи захворювань належать, 
зокрема, мікози, псоріаз, амілоїдоз, бактеріальні ураження шкіри тощо.
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ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯОГЛЯД

О. Ю. Белоусова, д. м. н., профессор, заведующая кафедрой педиатрической гастроэнтерологии 
и нутрициологии Харьковской медицинской академии последипломного образования

Патогенетическая терапия 
диарейного синдрома у детей 

и подростков

Эксперты ВОЗ подчеркивают, что частый оформленный 
стул или неоформленный пастообразный стул у детей, 
находящихся на грудном вскармливании, не являются ди-
ареей. Последняя обычно бывает симптомом инфекции 
кишечного тракта, которая может быть вызвана различ-
ными бактериями, вирусами и паразитами. Инфекция 
распространяется через загрязненные пищевые продукты 
или питьевую воду либо передается от человека к человеку 
в результате ненадлежащей гигиены.

Традиционная классификация диареи основывается 
не на этиологии, а на продолжительности симптомов, од-
нако правомочность употребления терминологических 
определений «стойкая», «хроническая», «продолжительная» 
периодически оспаривается теми или иными авторами. 
Так, в систематическом обзоре B. C. Johnston и соавт., объ-
единившем 138 исследований, выделяют 64 различных 
типа диареи и приводят 68 ее определений [1, 2]. Наиболее 
используемыми являются те термины и трактовки, которые 
поддерживаются ВОЗ, а именно «острая диарея», «продол-
жительная диарея» и «хроническая диарея» (WHO, 2013).

Большинство эпизодов относят к так называемой острой 
диарее, которая длится около 7 дней (преимущественно 
5-7 сут) и обычно обусловлена кишечными инфекциями. 
Такая диарея может сочетаться с рвотой и лихорадкой, от-
вечающими определению острого гастроэнтерита. Около 
40% случаев острого диарейного заболевания в первые 5 лет 
жизни вызваны ротавирусами, еще 30% – другими виру-
сами, в основном норо- и аденовирусами [3]. Примерно у 20% 
заболевших детей в стуле может быть идентифицирован бак-
териальный патоген (Campylobacter jejuni, Yersinia, Salmonella, 
Shigella, патогенные Escherichia coli или Сlostridium difficile). 
Паразиты (лямблии, криптоспоридии, Entamoeba histolytica 
и др.) являются причиной менее 5% случаев диареи. Кроме 
того, острая диарея может быть связана и с внекишечными 
инфекциями, например с острыми респираторными вирус-
ными инфекциями (ОРВИ), инфекциями мочевыводящих 
путей, пищевыми токсикоинфекциями, а также являться 
ятрогенным осложнением антибактериальной, химио- или 
лучевой терапии либо одним из симптомов хирургической 
патологии, например острого аппендицита.

Согласно данным ВОЗ, в структуре инфекционных за-
болеваний преобладают диареи (как бактериального, так 
и вирусного генеза). Закономерно, что одной из актуаль-
нейших проблем отечественного здравоохранения явля-
ются кишечные инфекции, особенно у детей младшего 
возраста. В соответствии со статистическими выкладками 
одно из самых распространенных заболеваний у детей 
до 3 лет – острый гастроэнтерит. Именно острые гастро-
энтериты являются основной причиной заболеваемости 
педиатрических пациентов во всем мире: у детей младше 
5 лет ежегодно отмечается 1,7 млрд эпизодов диареи, что 
приводит к 124 млн посещений клиник и 9 млн госпитали-
заций. Существует и более печальная статистика, согласно 
которой в глобальном масштабе острый гастроэнтерит об-
условливает 1,34 млн летальных исходов среди детей первых 
5 лет жизни (это примерно 15% всех случаев смерти в данной 
популяции), причем более 98% таких случаев приходится 
на развивающиеся страны [4, 5].

Несмотря на то что в реалиях отечественного здраво-
охранения острый гастроэнтерит, к счастью, нельзя отнести 
к смертельно опасным состояниям и летальные исходы 
встречаются крайне редко, эта патология является распро-
страненной причиной госпитализации детей младшего воз-
раста, которая нарушает психологический климат в семье 
и требует значительных материальных расходов.

Острый гастроэнтерит обычно определяют как нару-
шение консистенции стула с формированием пастообраз-
ного или жидкого стула и/или увеличением частоты стула  
до ≥3 дефекаций в течение 24 ч с лихорадкой или рвотой 
либо без таковых. Важно, что в первые несколько меся-
цев жизни изменения консистенции стула по сравнению 
с обычной ситуацией для отдельного ребенка являются 
более важным показателем острой диареи, чем частота стула 
[6]. В большинстве случаев диарея при остром гастроэнте-
рите длится не более 7 дней. Если за этот период клиниче-
ские симптомы не регрессируют, такую диарею называют 
продолжительной (затяжной) [7].

Продолжительная диарея, как правило, возникает вслед-
ствие острого гастроэнтерита и длится более 7, но менее 
14 дней (иногда ее еще называют острой затяжной диареей) 
[1, 8]. Патогенез этого состояния является многофактор-
ным, обычно такой вид диареи связывают с персистирую-
щим повреждением слизистой оболочки кишечника из-за  
пос т  инфекционного поражения (имеется в виду повышен-
ная проницаемость слизистой оболочки, развитие синдрома 
мальабсорбции, в основном за счет нарушения всасывания 
углеводов и жиров), дефицита питательных веществ и изме-
нений со стороны кишечного микробиома, которые в сово-
купности увеличивают продолжительность острой диареи.

Диарейный синдром, наблюдающийся более продолжи-
тельное время (свыше 14 дней), трактуется как хроническая, 
или постоянная (стойкая), диарея. Эксперты ВОЗ опреде-
ляют такой вид диареи как «хроническую диарею», а термин 
«стойкая диарея» одно время служил для исключения не-
которых причин хронической диареи, таких как целиакия 
и воспалительные заболевания кишечника (ВЗК). Такой 
вид диареи часто связан с потерей веса и требует назначения 
клинического питания с целью нутритивной поддержки. 
Хроническая диарея обычно не имеет острого начала, это 
проявление сложных форм заболеваний желудочно-кишеч-
ного тракта, таких как муковисцидоз, ВЗК или целиакия. 
Некоторые специалисты трактуют хроническую диарею как 
диарейный синдром, продолжающийся более 4 нед [1, 8].

Изредка в литературе можно встретить термины «врож-
денная диарея» и «неразрешимая диарея»; как правило, они 
употребляются применительно к детям раннего возраста. 
В первом случае речь идет о наследственной энтеропатии 
преимущественно в результате полиорганного или ауто-
иммунного заболевания, возникающей сразу после рожде-
ния и требующей проведения активных терапевтических 
мероприятий; во втором – о неинфекционном диарейном 
синдроме у младенцев младше 3 мес, при котором необхо-
димо интенсивное лечение и который нередко завершается 
летальным исходом [8, 9].

Как хроническая, так и продолжительная диарея могут 
быть патогенетически связаны с мальнутрицией или не-
достаточностью питания. И пищевая непереносимость, 
и пищевая аллергия могут нести ответственность за фор-
мирование продолжительной диареи: повреждение целост-
ности слизистой оболочки тонкого кишечника в результате 
острого инфекционного процесса приводит к дисахаридаз-
ной недостаточности, потере активности лактазы и форми-
рованию лактозной или сочетанной мальтозно-изомаль-
тозной непереносимости с последующей мальассимиля-
цией углеводов, которая клинически будет проявляться 
диарейным синдромом. Кроме того, постинфекционное 
повышение проницаемости слизистой оболочки может 
привести к усилению сенсибилизации и формированию 
пищевой интолерантности, одним из последствий которой 
тоже может быть формирование хронической диареи.

Безусловно, идеальной стратегией предупреждения 
острой или продолжительной, а тем более хронической 
диареи является адекватная терапия. К сожалению, не-
смотря на значительные успехи в профилактике диарей, 
особенно инфекционного генеза, терапия этих заболеваний 
по-прежнему остается проблемным вопросом, во многом 
благодаря полиэтиологичности состояний, проявляю-
щихся синдромом диареи. Естественно, подходы к терапии 
острого инфекционного гастроэнтерита и дисахаридазной 
недосточности будут диаметрально разными и зависеть они 
будут в первую очередь от этиологии заболевания. К тому же 
из-за широкого этиологического спектра алгоритм терапии 
пациентов должен быть выстроен с учетом не только их воз-
раста, но и клинических, эпидемиологических факторов, 
а в ряде случаев – и на основании результатов микробио-
логических исследований.

Приходится признать, что имеет место существенная 
разница в этиотропной терапии синдрома диареи между 
отечественными и зарубежными рекомендациями [6, 10-
13], начиная от диетических подходов и места нутритивной 
поддержки (расстройства питания, особенно в случаях 
хронической диареи, являются ее основным следствием) 
и заканчивая повсеместным назначением мультивитамин-
ных комплексов даже в случае отсутствия клинических 
признаков гиповитаминоза на этапе реконвалесценции 
больного с острой диареей.

Вне зависимости от того, с каким типом диареи при-
ходится сталкиваться, цель адекватной терапии состоит 
прежде всего в предотвращении осложнений и снижении 
заболеваемости [14]. При лечении острого гастроэнтерита 
у детей традиционные противодиарейные средства, такие 
как лоперамид, противопоказаны из-за отсутствия пользы 
от их применения и повышенного риска неблагоприятных 
эффектов. Основу терапии составляют регидратация и, при 
необходимости, применение противомикробных препа-
ратов. Важная роль принадлежит также профилактике 
(использование ротавирусной вакцины).

В соответствии с положениями информационного бюл-
летеня ВОЗ, изданного в апреле 2017 г., основными лечеб-
ными мероприятиями в случае диареи являются следую-
щие (WHO, 2017).

• Регидратация с помощью раствора оральных регид-
ратационных солей (ОРС). ОРС – это смесь чистой воды, 
соли и сахара, которая может быть безопасно приготовлена 
в домашних условиях. Лечение такой смесью имеет низкую 
стоимость. ОРС впитываются в тонком кишечнике, замещая 
воду и электролиты, выведенные из организма с фекалиями.

• Внутривенная регидратация в случае острой дегидра-
тации или шокового состояния.

• Добавки цинка. Добавление цинка уменьшает про-
должительность диареи на 25% и приводит к уменьшению 
объема стула на 30%. Недавний обзор 24 опубликованных 
исследований показал, что добавление цинка может быть 
эффективным в сокращении продолжительности диареи 
у детей старше 6 мес в регионах, где отмечаются дефицит 
цинка и умеренное недоедание [8]. ВОЗ рекомендует добав-
ление цинка (10-20 мг/сут в течение 10-14 дней) всем детям 
в возрасте до 5 лет с острым гастроэнтеритом, вместе с тем 
данных в пользу поддержки этой рекомендации для детей 
в развитых странах недостаточно.

• Пищевые продукты, богатые питательными вещест-
вами. Замкнутый круг недостаточности питания и диареи 
можно разорвать благодаря употреблению пищевых продук-
тов, богатых питательными веществами как во время диареи, 
так и на этапе реконвалесценции (включая исключительно 
грудное вскармливание детей в течение первых 6 мес жизни).

• Консультация специалиста в области здравоохране-
ния. В частности, показаны в отношении ведения стойкой 
диареи, при наличии крови в стуле или при появлении 
признаков дегидратации.

Одной из наиболее распространенных педиатрических проблем во всем мире 
остается диарея, которая, по данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), является второй по значимости причиной смерти детей до 5 лет (WHO, 2017). 
Классическая дефиниция диареи основывается на трактовке экспертов ВОЗ, 
определяющих диарею как ≥3 эпизода послабления стула (неоформленный или 
жидкий стул) по сравнению с предыдущим 24-часовым периодом; 
при этом эпизодом считается послабление стула в течение ≥1 дня, а его окончание 
констатируют как минимум через 2 дня после нормализации стула.
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Продолжение на стр. 8.


