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ЖүкіТілікТің пРеэклаМпсиясЫ Байқалған 

аналаРдан ТуЫлған нәРесТелеРдің ЖүРек-ТаМЫР 
Жүйесінің функциялЫқ ЖағдайЫ 

Берілген жұмыс, негізгі топты құраған, жүктіліктің преэ-
клампсиясы байқалаған аналардан туылған нәрестелердің 
жүрек-тамыр жүйесінің бейімделу ерекшеліктеріне арналған. 
Бақылау тобына жүктілігі қалыпты өткен аналардан туылған 
нәрестелер алынды. Клиникалық зерттеумен қатар барлық 
нәрестелерге компьютерлік кардиодиоинтервалография 
әдісімен жүрек ырғығының өзгерімпаздығы анықталды. 
Жүктіліктің преэклампсиясы байқалаған аналардан туылған 
нәрестелердің жүрек-тамыр жүйесінің нейро-гуморалдьдық 

реттуінің бұзылыстары преэклампсияның ауырлық 
дәрежесіне сәйкес кернеу индексінің артуымен сипаттала-
ды. Преэклампсияның ауырлық дәрежесі неғұрлым ауыр 
болса, солғұрлым мода амплитудасы мен кернеу индесі 
көрсеткіші жоғары болады. 

Негізгі сөздер: нәресте, преэклампсия, мода ампли-
тудасы, кернеу индексі. 
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The funcTional sTaTe of The cardiovascular 

sysTeM in infanTs Born To MoThers wiTh 
preeclaMpsia pregnancy

This paper studies the features of adaptation of the 
cardiovascular system in newborns of mothers with pre-eclampsia 
of pregnancy that the main group. The comparison group were 
taken to infants born to mothers with normal pregnancy. In addition 
to clinical follow all newborns we measured heart rate variability 
by computer Cardiointervalographic. Found that violations of 
neuro-humoral regulation of the cardiovascular system in infants 
born to mothers with pre-eclampsia is characterized by increased 
stress index, depending on the severity of preeclampsia. The 
more severe the degree of pre-eclampsia, the higher the 
amplitude of fashion and stress index.

Key words: newborn, preeclampsia, mode amplitude, the 
index strain.

клиническая фармакология

ердечно-сосудистые заболевания продолжают 
лидировать среди причин инвалидизации и 
смертности взрослого населения экономически 

развитых стран мира. В России от болезней сердца и со-
судов ежегодно умирает более 1 млн. человек (700 случа-
ев на 100 тыс. населения), среди которых ведущее место 
занимает коронарная болезнь сердца (51%) и мозговой 
инсульт атеротромботического и ишемического генеза 
(27%), что превышает аналогичные показатели стран 
Западной Европы и Северной Америки [5]. В основе как 
вторичной, так и первичной профилактики сосудистой 
патологии, обусловленной атеросклерозом, лежит кор-

рекция дислипидемии, снижение концентрации в крови 
атерогенных фракций холестерина (ХС) до целевого 
уровня [11, 12]. К сожалению, до настоящего времени 
еще не создано абсолютно эффективных средств лече-
ния и профилактики атеросклероза, однако статины, в 
основе действия которых лежит ингибирование ГМГ-КоА-
редуктазы, превращающей ГМГ-КоА в мевалоновую кис-
лоту – предшественник стероидов, включая холестерин, 
являются на сегодняшний день наиболее эффективной 
и относительно универсальной группой лекарственных 
препаратов, гиполипидемическая и антиатерогенная 
активность которых подтверждена многочисленными 
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многоцентровыми клиническими исследованиями [6, 
9, 10], доказавшими также их способность уменьшать 
вероятность фатальных сердечно-сосудистых событий, 
улучшать качество и продолжительность жизни [1, 3, 
15]. Предметом особого внимания стали плейотропные 
эффекты статинов, прежде всего эндотелийпротек-
тивный и противовоспалительный, обусловливающий 
снижение концентрации С-реактивного белка в крови 
при атерослерозе [2, 14], антиоксидантный эффект, 
определяющий уменьшение содержания перекисно-
модифицированных липопротеидов низкой плотности 
(ЛПНП), обладающих наиболее выраженными проате-
рогенными свойствами [4, 7, 13].

Одним из эффективных статинов, обладающих ука-
занными свойствами и потому получившим широкое 
распространение в клинической практике, является 
аторвастатин, препарат 3-й генерации статинов (пер-
вым статином, нашедшим клиническое применение, 
стал выделенный из Aspergillus terreus ловастатин, за-
регистрированный в США в 1987 г.) [6, 16]. Наряду с 
оригинальным препаратом (брендом), известным под 
названием Липримар, в мире производится целый ряд 
дженерических препаратов, содержащих аторвастатин. 
Несмотря на сложившееся в прежние годы недоверие к 
качеству и эффективности дженерических препаратов, 
отдельные дженерики показывают свою эффективность, 
которая сочетается с более низкой, в отличие от бренда, 
ценой, и потому пользуются заслуженной популярно-
стью в сообществе кардиологов и терапевтов. Одним из 
таких препаратов, содержащих аторвастатин, является 
Торвакард (Zentiva). Однако до настоящего времени 
существует достаточно мало работ по оценке сравни-
тельной эффективности дженерических и брендовых 
препаратов, в связи с чем и было выполнено настоящее 
исследование.

Цель исследования – провести сравнительную 
оценку гиполипидемической и эндотелийпротективной 
эффективности джеренического препарата, содержа-
щего аторвастатин, – Торвакарда (Zentiva a.s.,Чехия) и 
оригинального препарата Липримар (PFIZER, Goedecke 
GmbH, Германия). 

материал и методы
Исследование выполнено в двух рандомизирован-

ных группах больных (критериями рандомизации слу-
жили уровень ХС и возраст), страдающих ишемической 
болезнью сердца (ИБС), стабильной стенокардией 
напряжения II–III ФК, ХСН I–IIА стадии в сочетании с 
гиперхолестеринемией (6,5–8,0 ммоль/л) в возрасте 
от 53 до 65 лет (58,2±6,5 года). В основной группе – 32 
человека, в контрольной – 24. У 46 больных наблюдалась 
артериальная гипертензия легкой либо средней степе-
ни тяжести. Критерии включения в исследование: нали-
чие ИБС (стабильная стенокардия напряжения II–III ФК), 
подтвержденной клинически и результатами суточного 
мониторирования ЭКГ; наличие гиперхолестеринемии; 
отсутствие систематического приема статинов в тече-
ние не менее чем 3 месяцев до включения в исследова-
ние, отсутствие противопоказаний к терапии статинами; 
наличие информированного согласия пациента.

Из исследования исключались пациенты, имеющие 
индивидуальную непереносимость аторвастатина, по-
бочные эффекты от проводимой терапии; выраженную 
патологию со стороны дыхательной, гепато-ренальной, 
пищеварительной систем; эндокринную патологию, 
наследственную гиперлипидемию; хроническую недо-
статочность кровообращения более IIА стадии, III–IV 
ФК в соответствии с классификацией ОССН 2002 года; 
сопутствующие хронические заболевания в стадии обо-
стрения, отказ пациента от проводимого лечения. 

После включения в исследование обе группы получа-
ли стандартную антиангинальную терапию, включающую 
кардиоселективный β-блокатор (конкор 2,5–5 мг/сут); 
ингибитор АПФ (престариум А 10 мг/сут.); блокаторы 
кальциевых каналов (амлодипин 2,5-5 мг/сут); антиагре-
ганты (кардиомагнил 75 мг/сут), при необходимости 
лечение дополнялось пролонгированными нитратами 
(изосорбид-мононитрат 30–40 мг/сут). В течение 12 
недель пациенты основной группы получали гиполипи-
демическую терапию аторвастатином в виде препарата 
Торвакард в суточной дозе 20 мг/сут, пациенты контроль-
ной группы принимали в качестве аторвастатина препа-
рат Липримар в том же дозовом режиме. В тех случаях, 
когда 12-недельный прием Торвакарда либо Липримара 
не приводил к достижению целевого уровня ХС ЛПНП 
(менее 2 ммоль/л, согласно Национальным рекоменда-
циям Всероссийского научного общества кардиологов 
«Диагностика и коррекция нарушений липидного обмена 
с целью профилактики и лечения атеросклероза», 2009), 
больным назначалась более высокая доза Липримара 
либо Торвакарда (40 мг/сут).

На протяжении всего периода наблюдения ежемесяч-
но пациентам проводились: физикальное обследование, 
оценка уровня липидов сыворотки крови – общий ХС, 
триглицериды (ТГ), ХС ЛПНП, ХС липопротеидов высокой 
плотности (ЛПВП) на автоматическом биохимическом 
анализаторе «Виталаб Флексор Е» (Нидерланды) прямым 
ферментативным методом (метод CHOD-PAP) при длине 
волны 500–550 нм с использованием реагентов фирмы 
Analitycon (Германия), расчет уровня ХС липопротеидов 
очень низкой плотности (ЛПОНП) осуществлялся по 
формуле ТГ/2,2, выраженной в моль/л. В исследование 
не входили лица с уровнем ТГ >3,5 ммоль/л. Концен-
трации апо А1, апо В определялись прямым иммуно-
турбидиметрическим методом без предварительного 
осаждения (direct-метод прямой элиминации) при 
длине волны 600–650 нм. Исследование концентрации 
эндотелина-1 в крови выполнено методом твердофазно-
го иммуноферментного анализа (ИФА) с применением 
набора «Biomedica» (Австрия) на полуавтоматическом 
анализаторе «Tecan» (Австрия) при длине волны 405 нм. 
Референсные значения эндотелина-1 – 0,3-0,7 пг/мл. 
Рассчитывалось величина соотношения апоВ/апоА1, 
а также коэффициент атерогенности (КА) = (ХС – ХС 
ЛПВП) / ХС ЛПВП.

Статистическая обработка результатов исследования 
проводилась с использованием программ «STATISTICA 
6.0» и «Microsoft Excel 2003» с расчетом средних значений 
и ошибки средней величины (M ± m); парного t-критерия 
Стьюдента, достоверным считался уровень значимости 
p<0,05 и линейной корреляции Пирсона. Достоверность 
различий в характере динамики исследуемых параме-
тров между группами оценивалась с использованием 
критерия χ2.

результаты и обсуждение
При оценке исходного уровня липидов в основной и 

контрольной группах достоверных различий не найдено. 
У всех пациентов, включенных в исследование, наблю-
дались высокий уровень ХС, ТГ, ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП и 
низкая концентрация ХС ЛПВП, отмечалось повышенное 
значение КА, которое сочеталось с низким уровнем антиа-
терогенных апопротеидов апоА1, достаточно высоким со-
держанием апоВ и повышенным значением апоВ/апоА1, 
свидетельствующими о высоком риске прогрессирования 
атеросклеротического процесса (табл. 1).

Через 4 недели приема Торвакарда в суточной дозе 
20 мг/сут у пациентов выявлено снижение уровня ХС на 
27%, основной атерогенной фракции – ХС ЛПНП на 33,4%, 
ЛПОНП на 8,7%, ТГ на 6,8%, концентрация ХС ЛПВП не 
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демическими препаратами не обнаружено (по критерию 
χ2, р>0,05). Равнозначность гипохолестеринемической 
активности Торвакарда и Липримара демонстрирует ди-
намика ХС ЛПНП в исследуемых группах (рис. 1). 

Гиполипидемические эффекты исследуемых меди-
каментозных форм аторвастатина сопровождались сни-
жением концентрации апоВ, которое в равной степени 
наблюдалось во всех группах и проявлялось лишь через 
12 недель терапии аторвастатином. При терапии Торва-
кардом уровень апоВ снизился на 17,2%. При приеме 
Липримара концентрация апоВ уменьшилась на 21,3%. 
Характер изменения уровня апоВ соответствовал во всех 
группах динамике ХС ЛПНП. Обращает внимание, что до-
стоверных различий в степени изменения концентрации 
апоВ при лечении Торвакардом либо Липримаром не 
найдено (по критерию χ2, р > 0,05). При этом достоверной 
динамики концентрации апоА1 в сыворотке крови как под 
влиянием Торвакарда, так и Липримара, не отмечалось, 

Таблица 1 – Содержание липидов в крови у больных ИБС на фоне терапии Торвакардом либо Липримаром 
в основной и контрольной группах с различным исходным уровнем холестерина (M ± m) 

Показатель Группы больных
Сроки исследования

до лечения 4 недели терапии 12 недель терапии

Общий холестерин,
ммоль/л

основная группа 7,41 ± 0,4 5,41 ± 0,28* 4,71 ± 0,24
контрольная группа 7,68 ± 0,39 5,64 ± 0,26* 5,01 ± 0,17

ХС ЛПНП,
ммоль/л

основная группа 5,21 ± 0,19 3,47 ± 0,14* 3,29 ± 0,13*
контрольная группа 5,49 ± 0,24 3,58 ± 0,16* 3,41 ± 0,14*

ХС ЛПВП,
ммоль/л

основная группа 0,99 ± 0,02 1,01 ± 0,03 1,05 ± 0,03
контрольная группа 0,94 ± 0,02 0,96 ± 0,02 0,99 ± 0,02

Триглицериды,
ммоль/л

основная группа 2,20 ± 0,08 2,05 ± 0,08* 1,85 ± 0,08*
контрольная группа 2,63 ± 0,12 2,39 ± 0,07 2,21 ± 0,15*

ХС ЛПОНП,
ммоль/л

основная группа 1,03 ± 0,02 0,94 ± 0,03* 0,83 ± 0,02*
контрольная группа 1,18 ± 0,03 1,09 ± 0,02* 1,03 ± 0,02*

АпоА1, г/л
основная группа 1,04 ± 0,03 1,06 ± 0,02 1,03 ± 0,03
контрольная группа 0,94 ± 0,03 0,96 ± 0,03 0,98 ± 0,03

АпоВ, г/л
основная группа 1,29 ± 0,04 1,22 ± 0,04 1,07 ± 0,03*
контрольная группа 1,43 ± 0,04 1,38 ± 0,04 1,11 ± 0,03*

Коэффициент 
атерогенности

основная группа 6,48 ± 0,30 4,36 ± 0,23* 3,48 ± 0,19*
контрольная группа 7,17 ± 0,32 4,87 ± 0,24* 4,06 ± 0,20*

АпоВ/АпоА1
основная группа 1,24 ± 0,04 1,15 ± 0,03 1,03 ± 0,03*
контрольная группа 1,52 ± 0,07 1,44 ± 0,06 1,13 ± 0,04*

Примечание. * – p < 0,05 достоверность различий с исходными данными

изменилась. Содержание анти- и проатерогенных апобел-
ков сыворотки крови апоА1 и апоВ, так же как и в группе 
сравнения, достоверно не изменялось. В контрольной 
группе, где пациенты принимали Липримар в дозе 20 
мг/сут, уровень ХС снизился на 26,6%, ХС ЛПНП – на 
34,8%, ЛПОНП – на 7,6%, ТГ – на 9,1%. Уровень ХС ЛПВП 
достоверно не изменился. Величина КА при лечении Тор-
вакардом либо Липримаром снизилась соответственно 
на 32,7% и 32,1%. 

При статистическом анализе изменений содержания в 
сыворотке крови холестерина и его фракций за 4 недели 
под влиянием Торвакарда либо Липримара установлено, 
что достоверные различия в характере и степени выра-
женности антиатерогенных изменений указанных параме-
тров (в том числе и КА) между группами, принимающими 
как Торвакард, так и Липримар, отсутствуют (по критерию 
χ2, р>0,05).

Продолжение терапии в течение 12 недель Торва-
кардом привело к дальнейшему снижению уровня ХС 
на 36,4%, основной атерогенной фракции ХС ЛПНП – на 
36,8%, ХС ЛПОНП – на 19,4%. При этом содержание ХС 
ЛПНП достигало целевого уровня (менее 2 ммоль/л) в 
67,5% случаев. В результате 12-недельной терапии Торва-
кардом содержание ХС ЛПВП не изменилось. Продолже-
ние терапии сопровождалось дальнейшим снижением ТГ 
на 15,9%. Значение КА сократилось на 46,3% в сравнении 
с исходным уровнем. В контрольной группе (Липримар) 
зафиксировано снижение концентрации ХС на 34,7%, 
ХС ЛПНП – на 37,9% (достигало целевого уровня в 65% 
случаев), ХС ЛПОНП – на 12,7%, ТГ снизились на 16,0%, 
содержание ХС ЛПВП, так же как и в группе сравнения, 
достоверно не изменилось, величина КА сократилась на 
43,4% (табл. 1). 

При сравнительной оценке результатов изменения 
концентрации ТГ, ХС и его фракций в сыворотке крови при 
12-недельной терапии Торвакардом либо Липримаром, 
учитывая наличие соответствия значений исследуемых 
показателей нормальному распределению, установлено, 
что достоверных различий между указанными гиполипи-

Рисунок 1 – Изменение уровня ХС ЛПНП у больных ИБС 
на фоне приема Торвакарда либо Липримара в различных 

дозовых режимах в основной и контрольной группах
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что согласуется с особенностями изменения уровня ХС 
ЛПВП, описанными в настоящем исследовании.

Отмечено снижение соотношения про- и антиате-
рогенных фракций апобелков, которое проявлялось в 
результате 12-недельной терапии. Так, при лечении Тор-
вакардом в суточной дозе 20 мг отношение апоВ/апоА1 
сократилось на 16,9%. Соответственно, при лечении 
Липримаром значение апоВ/апоА1 сократилось на 24,7%. 
При этом достоверных различий в степени воздействия 
Торвакарда либо Липримара на уровень исследуемых 
апобелков не найдено (по критерию χ2, р>0,05). 

В настоящее время доказано, что аторвастатин умень-
шает продукцию одного из ключевых регуляторов тонуса 
сосудов, оказывающего сосудосуживающее действие и 
синтезируемого клетками эндотелия, – эндотелина-1, 
ингибируя, с одной стороны, синтез изопреновых про-
изводных белков Rho, а с другой – уменьшая экспрессию 
матричной РНК препроэндотелина-1 [8, 13]. Описанное 
действие аторвастатина на синтез эндотелина-1, скорее 
всего, не зависит от его влияния на биодоступность NO. 

Установлено, что Торвакард оказывает положительное 
влияние на эндотелиальную функцию сосудистой стенки, 
снижая уровень эндотелина-1 к 12-й неделе терапии на 
50%. На фоне приема Липримара уровень эдотелина-1 
снизился на 33,1% (табл. 2). Обращает внимание, что 
Липримар оказывал менее выраженное воздействие на 
содержание эндотелина-1, чем Торвакард (по критерию 
χ2, р<0,05), что может быть связано с более высоким 
исходным уровнем эндотелина-1 в группе больных, по-
лучавших Липримар. 

Таблица 2 – Изменения концентрации эндотелина-1 
крови у больных ИБС на фоне терапии Торвакар-
дом либо Липримаром в основных и контрольных 
группах (M ± m)

Показатель Группы 
больных

Сроки исследования

до лечения 12 недель
терапии

Эндотелин-1,
пг/мл

Основная 
группа 8,67±0,58 4,30±0,32*

контрольная 
группа 9,88±0,43 6,62±0,31*

* р<0,05 – достоверность различий с исходным 
значением

выводы
Результаты проведенного исследования показали, что 

по гиполипидемической активности Торвакард не уступа-
ет Липримару. Оба препарата в равной степени оказывают 
позитивное влияние на состояние сосудистого эндотелия, 
в частности на концентрацию эндотелина-1, а отмеченный 
несколько менее выраженный эффект Липримара в от-
ношении снижения эндотелина-1, вероятно, обусловлен 
высоким исходным содержанием эндотелина-1 в крови 
пациентов этой группы.

Полученные результаты свидетельствуют о равнознач-
ности Торвакарда и Липримара как липидкорригирующих 
и эндотелийпротективных средств, что позволяет активно 
использовать дженерический аторвастатин Торвакард в 
клинической практике для первичной и вторичной про-
филактики атеросклероза и ИБС.
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клиникалЫқ ТәЖіРиБеде дЖенеРиялЫқ сТа-

ТиндеР: аРЗан ауЫсТЫРғЫШТаР неМесе лайЫқТЫ 
БалаМа – БРен

Әлемдегі және жалпы ресейдегі жүрек-тамыр ауруы 
мәселесінің өзектілігі науқастардың дәрігерлік кепілдемелерді 
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сақтауын талап етеді. Өз кезегінде комплаенс, дәрілік 
құралдардың бағасына байланысты болады. Экономикалық 
тұрғыдан бағасы түпнұсқалықтарға қарағанда бірнеше 
есе төмен дженериялық дәрілердің бағы жанады. Бірақ 
дженериялық дәрілер мен брендтік құралдардың терапиялық 
эквиваленттілігінің салыстырмалық зерттеулері өте аз. 
Осы мақалада түпнұсқалық дәрі – аторвастатин мен оның 
аналогының (Торвакард (Zentiva) салыстырмалық клиникалық 
бағасы берілген, екі дәрінің де гиполипидемиялық және 
эндотелийпротективтік тиімділігін зерттеу жүргізілді.

Негізгі сөздер: комплаенс, дженериктер, терапиялық 
эквиваленттілік, Торвакард.
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generic sTaTins in clinical pracTice: cheap 

suBsTiTuTes or a decenT alTernaTive To Brands. 
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The relevance of cardiovascular disease in the world and 
in Russia causes including calls for patient compliance with 
medical recommendations. Compliance, in turn, depends on 
the cost of medicines. From an economic point of view generic 
drugs appear in a very favorable light, price is several times 
lower than the original’s. However, comparative studies of 
therapeutic equivalence of generic and branded drugs are very 
few. This paper presents a comparative clinical evaluation of the 
original drug atorvastatin and its analogue (Torvakard (Zentiva)), 
the lipid-lowering and endothelium-protective effects of both 
drugs were studied.

Key words: compliance, generics, therapeutic equivalence, 
Torvakard.

роблема дисбактериоза старая, но никогда не 
теряющая актуальности. Коррекция дисбиоза 
пробиотиками также не нова, несмотря на почти 

100-летнее их применение, остается дискуссионным во-
просом, особенно когда речь идет об острых кишечных 
инфекциях (ОКИ) как основном заболевании [1]. Так же 
дисбаланс микрофлоры кишечника связан и с множеством 
других факторов (изменением в питании, применением 
антибактериальных препаратов, возрастом, изменением 
климата, условием проживания, аллергией и т.д.).

Пробиотики – это живые, специально подобранные 
штаммы микроорганизмов, стабилизирующие и оптими-
зирующие нормальную микрофлору, оказывающие поло-
жительное влияние на физиологические, биохимические 
и иммунные процессы организма [2].

Недостаток пробиотических препаратов в том, что 
они не размножаются в кишечнике и действуют только во 
время лечения ими и еще до 3-7 дней после его оконча-
ния. Отсюда вывод – принимать пробиотики необходимо 
в течение длительного периода. На сегодняшний день мы 
имеем значительный ассортимент пробиотиков, среди 
всего многообразия которых мы остановили свой выбор 
на препарате Лацидофил-WM. Почему? Потому что в на-
учных исследованиях свойств Лацидофила, проведенного 
различными авторами, доказано его преимущество по 
сравнению со многими пробиотическими препаратами 
[2, 3, 4, 5, 6, 7, 8].

1. Лацидофил содержит 2 штамма лактобакте-
рий – Lactobacillus rhamnosus Rosell-11 и Lactobacillus 
acidophilus Rosell-52, которые обладают высоким уровнем 
выживаемости при прохождении желудка и 12-перстной 
кишки с кислой и щелочной средами.

2. Лацидофил-WM оказывает протективное действие 
на эпителиоциты, а также за счет того, что штаммы пре-
парата обладают высоким уровнем адгезии к эпителию. 

3. Пребиотические функции обеспечиваются за счет 
синтеза молочной кислоты, создающей благоприятную 
среду для развития нормальной микрофлоры кишеч-
ника.

4. Препарат безопасен, т.к. не содержит условно-
патогенную флору, штаммы препарата являются обычны-
ми симбионтами кишечника. Поэтому могут применяться 
с первого года жизни ребенка.

5. Геномы штаммов препарата Лацидофил-WM полно-
стью идентифицированы, поэтому не несут в себе потен-
циально опасных генов антибиотикорезистентности.

6. Лацидофил-WM не содержит примесей молока, что 
дает ему преимущество при назначении больным с аллер-
гией на белок коровьего молока и при непереносимости 
лактозы молока.

7. Лацидофил-WM стимулирует приобретенный 
иммунитет, что важно для больных с инфекционной па-
тологией. 

Исходя из вышесказанного, цель нашей работы – 
оценка степени эффективности препарата Лацидофил-
WM у детей с диарейным синдромом при инфекционной 
патологии.

материал и методы 
Под наблюдением находилось 40 больных с диарей-

ным синдромом, поступивших в инфекционный стационар 
(Детская инфекционная клиническая больница г. Алматы, 
главный врач – Наурызбаев К.А.).

Они были разделены на 2 группы: 
1. Основная – 20 детей, которые помимо базисной 

терапии получали Лацидофил-WM в возрастной дози-
ровке;

2. Контрольная – 20 детей, находившихся на базисной 
терапии.

Возраст больных: до 1 года – 13 детей (65%), от 1 до 
3-х лет было 7 (35%). Обе группы были сопоставимы по 
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