
224

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 234 (2) 2025 experimental & clinical gastroenterology | № 234 (2) 2025

EDN: KCOQVE

Лазебник Леонид Борисович, вице-президент Российского научного медицинского общества терапевтов 
(РНМОТ), президент Научного общества гастроэнтерологов России (НОГР), д. м. н., профессор кафедры терапии 
и профилактической медицины
Лялюкова Елена Александровна, д. м. н., профессор кафедры внутренних болезней и семейной медицины

 Для переписки:
Лялюкова 
Елена 
Александровна
lyalykova@rambler.ru

Для цитирования: Лазебник Л.Б., Лялюкова Е.А. Поликомпонентный биокомплекс для лечения синдрома раздраженной кишки и дисахаридной 
недостаточности, состоящий из целевых пробиотиков Bifi dobacterium lactis HN019TM, Lactobacillus acidophilus NCFM® 109 и 1010, ферментов 
альфа- и бета-галактозидазы, экстрактов мелиссы, ромашки, пассифлоры и имбиря. Экспериментальная и клиническая гастроэнтерология. 
2025;(2): 224–233  doi: 10.31146/1682-8658-ecg-234-2-224-233

 Поликомпонентный биокомплекс для лечения синдрома раздраженной 
кишки и дисахаридной недостаточности, состоящий из целевых 
пробиотиков Bifi dobacterium lactis HN019TM, Lactobacillus acidophilus NCFM® 
109 и 1010, ферментов альфа- и бета-галактозидазы, экстрактов мелиссы, 
ромашки, пассифлоры и имбиря
 Лазебник Л.Б.1, Лялюкова Е.А.2
1  Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образования «Российский университет медицины» 

Министерства здравоохранения Российской Федерации, (ул. Долгоруковская, д. 4, Москва, Россия)
2  Федеральное государственное учреждение высшего профессионального образования «Омский государственный медицинский 

университет» Минздрава России, (ул. Ленина, д. 12, Омск, 644099, Россия)

Резюме

Одним из заболеваний, протекающих под «маской» синдрома раздраженного кишечника (СРК), является дисахаридазная 
недостаточность, развивающаяся вследствие недостаточности ферментов гидролиза дисахаридов. Вероятность нали-
чия дисахаридазной недостаточности у пациента с СРК-подобными симптомами достаточно высока и достигает 22–26%. 
Непереносимость дисахаридов развивается на фоне врожденной или приобретенной недостаточности галактозидаз.

Бета-галактозидаза – фермент, который часто называют лактазой, катализирует реакцию гидролитического отщепле-
ния нередуцирующих остатков бета- D-галактозы в молочном сахаре – дисахариде лактозы. Нарушение или снижение 
синтеза бета-галактозидазы является причиной непереносимости молока и молочных продуктов. Непереносимость 
лактозы диагностируется на основании тщательного сбора жалоб, анамнеза, проведения физического осмотра и меди-
цинских анализов. Прослеживается связь симптомов с приемом молочных продуктов. В связи с этим пациенту, впервые 
обратившемуся с симптомами СРК, рекомендуется ведение пищевого дневника. Плохая переносимость молока про-
является уже через 1–1,5 часа после употребления молочных продуктов. Появляются урчание, боли в животе, жидкий 
стул, вздутие живота. Выраженность клинических проявлений дефицита лактазы часто не коррелирует со степенью 
снижения активности фермента. Непереносимость молочного сахара связана не только с уровнем и активностью фер-
мента, но и с количеством ферментирующих лактозу бактерий. Лактазная недостаточность сочетается с проявлениями 
избыточного бактериального роста в тонкой кишке, что оказывает влияние на клинические симптомы и их длительность.

Диагностика осуществляется путем проведения дыхательного водородного теста для подтверждения избыточной 
колонизации тонкой кишки. Лечение непереносимости лактозы заключается в изменении рациона питания, приеме фер-
ментов, содержащих лактазу, и лечении основного заболевания у пациентов со вторичной лактазной недостаточностью.
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Summary

One of the diseases that occurs under the “mask” of irritable bowel syndrome (IBS) is disaccharidase defi ciency, which develops 
due to the defi ciency of disaccharide hydrolysis enzymes. The probability of disaccharidase defi ciency in a patient with IBS-
like symptoms is quite high and reaches 22–26%. Disaccharide intolerance develops against the background of congenital 
or acquired galactosidase defi ciency.

Beta-galactosidase is an enzyme, often called lactase, that catalyzes the reaction of hydrolytic cleavage of non-reducing 
residues of beta- D-galactose in milk sugar, the disaccharide lactose. Impaired or decreased synthesis of beta-galactosidase 
is the cause of intolerance to milk and dairy products. Lactose intolerance is diagnosed based on a thorough collection 
of complaints, anamnesis, physical examination and medical tests. A connection between symptoms and the intake of dairy 
products is traced. In this regard, a patient who has come to the doctor for the fi rst time with IBS symptoms is recommended 
to keep a food diary. Poor milk tolerance appears within 1–1.5 hours after consuming dairy products. Rumbling, abdominal 
pain, loose stools and bloating appear. The severity of clinical manifestations of lactase defi ciency often does not correlate with 
the degree of decrease in enzyme activity. Lactose intolerance is associated not only with the level and activity of the enzyme, 
but also with the number of lactose- fermenting bacteria. Lactase defi ciency is combined with manifestations of excessive 
bacterial growth in the small intestine, which aff ects the clinical symptoms and their duration.

Diagnosis is made by performing a hydrogen breath test to confi rm excessive colonization of the small intestine. Treatment 
of lactose intolerance involves dietary changes, taking lactase- containing enzymes, and treating the underlying disease 
in patients with secondary lactase defi ciency.
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Так называемый «синдром раздраженной 
кишки (СРК)» представляет собой объеди-
нен ное понимание комплекса распро-

страненных кишечных расстройств в виде абдо-
минальных болей, изменений частоты и формы 
стула – запоров или/и диареи и метеоризма [1].

Частота встречаемости в различных популяциях 
колеблется в пределах 10–15% [2].

Типичные проявления синдрома – рецидиви-
рующая боль в животе, возникающая по меньшей 
мере один раз в неделю, связанная с изменени-
ем частоты стула и/или формы стула. Симптомы 
отмечаются у больного последние три месяца 

при общей продолжительности не менее шести 
месяцев [3].

При подозрении на СРК, с целью уточнения при-
чин этого полиэтиологического синдрома, необхо-
димо обязательное проведения дифференциально- 
диагностических мероприятиятий [4, 5].

За основу, как правило, принимается преобла-
дающий синдром (запоры, диарея, абдоминальные 
боли и т. д.) [6], с последующим поэтапным вклю-
чением уточняющих целевых диагностических 
методов [7], направленных на уточнения генеза СРК 
с обязательным исключением онкозаболевания или 
локального воспаления любой степени [8].
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Ведущую роль в  развитии СРК играет ось 
«мозг-кишка». Кортизол, секреция которого регули-
руется гипоталамо- гипофизарно-надпочечниковой 
осью, оказывает влияние на модуляцию иммунного 
ответа, кишечную проницаемость и ее барьерную 
функцию. Короткоцепочечные жирные кислоты 
и нейроактивные метаболиты микробиоты мо-
дулируют центральную нервную систему (ЦНС).

Микробиота достоверно влияет на серотонин-
эргическую нейротрансмиссию в ЦНС с участием 
нейрогуморальных механизмов, связанных с ме-
таболизмом триптофана (прекурсора серотонина).

Хронический стресс приводит к активации 
гипоталамо- гипофизарно-надпочечниковой си-
стемы – повышению уровня кортизола в крови. 
Кортизол активирует клетки иммунной систе-
мы (мастоциты и лимфоциты), высвободившие-
ся нейромедиаторы (гистамин, триптаза, а также 
серотонин и т.д) раздражают нервные окончания 
блуждающего нерва и энтеральной нервной си-
стемы, передавая сигналы как в головной мозг 
(формирование чувства боли), так и повышая чув-
ствительность к боли [9].

При этом, однако, постулат «диагноз СРК всегда 
следует рассматривать как диагноз исключения» 
остается незыблемым.

Одним из заболеваний, протекающих под ма-
ской СРК, является дисахаридазная недостаточ-
ность, развивающаяся вследствие недостаточности 
галактозидаз, ферментов гидролиза дисахаридов, 
причем вероятность ее в этих ситуациях может 
достигать 22–26% [10].

Лактазная недостаточность – одна из форм диса-
харидазной недостаточности, характеризующаяся 
снижением экспрессии или продукции фермента 
лактазы, может быть одной из причин развития 
непереносимости лактозы.

Биологическую функцию лактазы координирует 
ген LCT, расположенный на длинном плече второй 
хромосомы (область 2q21), его экспрессия регули-
руется промоторной областью, размещенной выше 
гена, от начала транскрипции лактазы в интроне 
соседнего гена MCM6, известного, как LCT c>t-13910 
(rs4988235).

Непереносимость регулятора метаболизма диса-
харидов – лактазы проявляет себя совокупностью 
диспептических симптомов – метеоризмом, абдо-
минальными болями, диареей. Причиной явля-
ются как генетически обусловленные состояния 
и заболевания, так и транзиторная морфофункцио-
нальная несостоятельность ферментных систем 
пищеварительного тракта, а также заболевания, 
приводящие к нарушению структуры энтероцита.

Непереносимость лактозы – клинический син-
дром, при котором организм не способен перева-
рить (мальдигестия) и усваивать (мальабсорбция) 
лактозу, характеризующийся абдоминальной бо-
лью, вздутием живота, метеоризмом, флатулен-
цией и диареей.

Лактоза (β-галактозил-1,4 глюкоза) – основной 
дисахарид в молоке человека и других млекопи-
тающих. Здоровый доношенный малыш способен 
переварить и усвоить около 60–70 г лактозы в сутки, 
что эквивалентно одному литру зрелого грудного 
молока. Нередко дети с первых месяцев не могут 

полностью «утилизировать» молочный сахар, со-
держащийся в грудном молоке (физиологическая 
мальабсорбция лактозы). Негидролизованный 
в тонком кишечнике дисахарид поступает в тол-
стый, где ферментируется, преимущественно, би-
фидобактериями с образованием воды, водорода, 
углекислого газа и короткоцепочечных жирных 
кислот.

При бактериальном гидролизе лактозы основная 
кислота – молочная – оказывает защитное дей-
ствие на целостность слизистой оболочки толстой 
кишки и благоприятно влияет на раннее развитие 
иммунитета у младенцев. Считается, что лактозо-
содержащие продукты, в первую очередь молоко, 
увеличивают всасывание кальция и служат профи-
лактикой формирования остеопороза.

Главные кишечные ферменты галактозидазы, 
катализируют гидролиз молочного сахара до глю-
козы и галактозы [11].

Непереносимость лактозы диагностируется на 
основании тщательного сбора жалоб, анамнеза, 
проведения физического осмотра и медицинских 
анализов.

Нeпepeнocимocть лaктoзы следует дифферен-
цировать с aллepгией на молочный белок, про-
являющей себя не столько симптоматикой со 
стороны ЖKT, сколько развитием кожных про-
явлений в виде кpaпивницы, дepмaтита, причем со 
временем кoжныe cимптoмы aллepгии cмeняютcя 
pecпиpaтopными.

Врожденные или приобретенные патофизио-
логические механизмы недостаточности галакто-
зидаз или непереносимости дисахаридов обусловле-
ны либо дефицитом лактазы, либо мальабсорбцией 
лактозы, хотя оба явления могут и сочетаться.

Ферменты галактозидазы относятся к классу 
гидролаз, подклассу гликозидаз, отщепляют галак-
тозу от различных субстратов – олигосахаридов, 
полисахаридов и гликоконъюгатов. Галактозидазы 
разделяются на альфа и бета, находятся в различ-
ных субклеточных структурах – митохондриях, 
лизосомах, гиалоплазме и субклеточных мем-
бранах [12].

Дисахариды выделяются и в нерасщепленном 
виде, как с фекалиями, так и с мочой (лактозурия, 
сахарозурия). Развитие синдрома мальабсорбции 
при дисахаридной недостаточности обусловле-
но осмотическим эффектом и дисбактериозом. 
Значительное количество нерасщепленной экзо-
генной лактозы в просвете тонкой кишки при 
избыточном бактериальном росте в кишечнике 
приводит к избыточному образованию органиче-
ских кислот, что вызывает выраженное закисление 
внутренней среды кишки и усиление ее моторики.

При дефиците галактозидаз (дисахаридаз) нерас-
щепленные углеводы (дисахариды) накапливаются 
в просвете тонкой кишки, вызывая повышение 
осмотического давления, которое приводит к избы-
точному поступлению воды в просвет кишечника. 
Дисахариды утилизируются микробиотой, образуя 
большое количество органических кислот и угле-
кислого газа, что еще больше увеличивает посту-
пление воды в просвет кишки; pH кала снижается 
(меньше 5,5), формируется водянистый пенистый 
стул с кислым запахом брожения.
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Альфа-галактозидаза – фермент, расщепляю-
щий сложные сахара – олигосахариды, до легко 
метаболизирующихся более простых форм, помо-
гает переваривать сложные углеводы с высоким 
газообразующим потенциалом. Они содержатся 
в хлебе, хлебобулочных изделиях, зерновых, кар-
тофеле, овощах и фруктах, и способны вызвать 
вздутие живота.

Участие альфа- галактозидазы в метаболизме 
сложных углеводов, обеспечиваемое ее фермент-
ной активностью, предотвращает поступление 
олигосахаридов в толстый кишечник в нерасще-
пленном виде. У многих людей отличающиеся 
высоким содержанием олигосахаридов бобовые, 
овощи, цельные злаки, отдельные виды хлебо- 
булочных изделий плохо усваиваются в тонком 
кишечнике. Попадая в неизменном виде в толстый 
кишечник, олигосахариды сбраживаются бактери-
ями с высвобождением избыточного количества 
газов, что приводит к вздутию, урчанию и боли 
в животе [13].

Врожденный дефицит альфа- галактозидазы – 
болезнь Фабри – в детском, подростковом и юно-
шеском возрасте может проявлять себя в том числе 
и желудочно- кишечными нарушениями – болями 
в животе, тошнотой, рвотой, поносами, запорами, 
что иногда ошибочно трактуется в пользу синдрома 
раздраженной кишки [14, 15].

Бета-галактозидаза (лактаза) в молочном саха-
ре – дисахариде лактозы – катализирует реакцию 
гидролитического отщепления нередуцирующих 
остатков бета- D-галактозы. Сам фермент лока-
лизуется на апикальной поверхности щеточной 
каемки энтероцита и обращен в просвет кишки, 
активность его обеспечивают только зрелые эн-
тероциты. При любом, даже эфемерном повреж-
дении слизистой оболочки тонкой кишки, именно 
такая локализация является причиной лактазной 
недостаточности. Интенсивность симптоматики 
лактазной недостаточности определяется не только 
характером и объемом употребленной пищи, но 
и выраженностью дисбиоза, уровнями инсулина, 
тиреоидных гормонов, глюкокортикоидов, состо-
янием вегетативной нервной системы и иными 
многочисленными факторами.

Клинические симптомы лактазного дефицита, 
особенно во взрослом возрасте, нередко тракту-
ются как СРК, в связи с этим пациенту, впервые 
обратившемуся с симптомами СРК, рекомендуется 
ведение дневника самонаблюдения, включающего 
и пищевой режим. Плохая переносимость моло-
ка и молочных продуктов проявляется уже через 
1–1,5 часа после употребления молочных продуктов.

Выраженность клинических проявлений дефи-
цита лактазы не всегда коррелирует со степенью 
снижения активности фермента. Непереносимость 
молочного сахара связана не только с уровнем и ак-
тивностью фермента, но и с количеством фермен-
тирующих лактозу бактерий.

Лактазная недостаточность зачастую сочетает-
ся с проявлениями избыточного бактериального 
роста в тонкой кишке, что оказывает влияние на 
клинические симптомы и их длительность.

Для подтверждения непереносимости лактозы 
рекомендуется учитывать не только дневнико-
вые записи самоконтроля, но и проведение фи-
зикальных и инстументальных диагностических 
тестов [16]:
1. Исключение из рациона. Один из способов оцен-

ки основного заболевания – исключение из ра-
циона продуктов, содержащих лактозу, что при-
ведет к разрешению симптомов. Возобновление 
симптомов при повторном введении этих про-
дуктов будет указывать на непереносимость 
лактозы.

2. Тест на переносимость молока. Предложите вы-
пить 500 мл молока и определите уровень глю-
козы в крови. Повышение уровня сахара в крови 
менее чем на 9 мг/дл указывает на мальабсорб-
цию лактозы.

3. Водородный дыхательный тест. Избыток ионов 
водорода проявляется повышением их концен-
трации в выдыхаемом воздухе, диагностируе-
мым т. н. водородным тестом. Этот тест измеряет 
содержание водорода в дыхании после приема 
лактозы. Тест считается положительным на 
мальабсорбцию лактозы, если значение водорода 
в дыхании после лактозы повышается >20 ppm 
по сравнению с исходным уровнем [17].

4. Анализ кала на кислотность. Неусвоенная лак-
тоза ферментируется кишечными бактериями 
в молочную кислоту, которая снижает pH кала.

5. Тест на переносимость лактозы. Этот тест опре-
деляет всасывание лактозы после приема жид-
кости, содержащей лактозу. Измеряют серийные 
уровни глюкозы в крови после пероральной на-
грузки лактозой. После получения уровня глю-
козы в сыворотке натощак вводят 50 г лактозы. 
Затем уровень глюкозы в сыворотке измеряется 
через 0, 60 и 120 минут. Отсутствие повышения 
уровня глюкозы в крови на 20 г может указывать 
на непереносимость лактозы. Этот тест имеет 
специфичность 96% и чувствительность 75%. 
Ложноотрицательные результаты могут быть 
у пациентов с диабетом или избыточным бакте-
риальным ростом в тонком кишечнике. На ре-
зультаты также влияет аномальное опорожнение 
желудочно- кишечного тракта.

6. Биопсия тонкой кишки. Показана только для ис-
ключения вторичных причин непереносимости 
лактозы.

7. Генотипирование. Ген MCM6 (Adult Lactase De fi -
ciency (Gene MCM6)

Лечение непереносимости лактозы заключается 
в изменении рациона питания, приеме добавок 
лактазы, и у лиц с вторичной лактазной недоста-
точностью – лечении основного заболевания.

Элиминационная диетотерапия
Необходимо помнить, что лактоза (молочный са-
хар) – дисахарид, основной углевод молока, яв-
ляется источником энергии для биохимических 
процессов в организме, нормализует деятельность 

полезной микрофлоры, уменьшает процессы гние-
ния в кишечнике, способствует усвоению фосфора, 
кальция, магния, бария и других микроэлемен-
тов, входит в состав многих пищевых продуктов 
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(молоко, кисломолочные продукты, сливочное мас-
ло, колбасные и кондитерские изделия, мороженое, 
майонезы и кетчупы, продукты быстрого приго-
товления, а также как наполнитель и подсластитель 
в состав некоторых лекарств и порошков).

Вздутие живота может быть вызвано не только 
непереносимостью лактозы, но и брожением фрук-
тозы и клетчатки, в обилии содержащихся в бо-
бовых (фасоль, горох, чечевица), крестоцветных 
(белокочанная капуста, брокколи, цветная и брюс-
сельская капуста), свежих фруктах, дрожжевых 
хлебобулочных изделиях, а также употреблением 
газированных напитков.

Поэтому рекомендуется после тщательного 
сбора пищевого анамнеза для выявления при-
чин «синдрома раздраженной кишки» назначить 
больному диету “low- FODMAP”, состоящую из не 

всасывающихся тонкой кишкой углеводов: безлак-
тозное молоко и продукты на его основе (безлактоз-
ные йогурты, творог, сыры), растительное молоко 
(миндальное, соевое, рисовое, кокосовое, овсяное), 
переносимые пациентом кисломолочные продукты 
(кефир, йогурт, ряженка, творог), некоторые виды 
сыров (твердые, например пармезан) и т. д.

Из пищевого режима исключаются ферменти-
руемые углеводы (FODMAP – F (fermentable) – фер-
ментируемые, O (oligosaccharides) – олигосахариды, 
D (disaccharides) – дисахариды (мальтоза, лактоза), 
M (monosaccharides) – моносахариды (фруктоза), 
A (and) – и P (polyols) – полиолы (сорбитол, ксилитол, 
маннитол, эритритол и другие), которые, попадая 
в толстую кишку, расщепляются кишечной фло-
рой, из-за чего выделяется большое количество 
газов [18].

Пробиотики
Прием кисломолочных и пробиотических продук-
тов, содержащих Lactobacillus acidophilus, особен-
но актуален, так как они являются источниками 
полноценных легкоусвояемых и незаменимых 
нутриентов – биологически активных веществ, 
повышающих иммунитет.

Пробиотики, содержащие Lactobacillus acidophi-
lus улучшают эрадикационную терапию при на-
личии хеликобактерной инфекции, уменьшают 
болевой синдром и нормализуют функцию ки-
шечника при синдроме разраженного кишечника, 
нормализуют функцию печени, снижают уровень 
печеночных ферментов, предотвращают развитие 
печеночной энцефалопатии при неалкогольной 
жировой болезни печени, поддерживают клини-
ческую ремиссию при язвенном колите. Также 
они эффективны для профилактики и лечения 
антибиотик- ассоциированной диареи, в том числе 
при клостридиальной инфекции, улучшают ки-
шечную микробиоту. При многих заболеваниях 
желудочно- кишечного тракта влияние пробиоти-
ков имеет высокий уровень [19].

Бифидобактерии Bifidobacterium lactis HN019TM 
обладают высокой способность адгезироваться 
к эпителиальным клеткам кишечника, что обеспе-
чивает колонизационную резистентность и пре-
пятствует адгезии и инвазии патогенов. Имеют 
статус GRAS (Generally Regarded as Safe), что оз-
начает международное признание безопасности 
бифидобактерий Bifidobacterium lactis HN019TM, 
в т. ч. для детей с первых дней жизни, отсутствие 
ограничений использования в пищевой и фарма-
цевтической промышленности. Лактобактерии 
Lactobacillus acidophilus NCFM имеют хорошую 
переносимость, значительно улучшают время ки-
шечного транзита, уменьшают симптомы функци-
ональных расстройства ЖКТ: запор, нерегулярный 
стул, вздутие живота, диарею, способствуют зна-
чительному уменьшению симптомов метеоризма.

Живые бифидобактерии Bifi dobacterium lactis 
HN019TM и лактобактерии Lactobacillus acidophilus 
NCFM® 109 и 1010 способствуют восстановлению 
баланса микрофлоры кишечника и подавляют ак-
тивность газообразующих и гнилостных бактерий. 
Bifi dobacterium lactis HN019TM является пробиоти-
ком, способствующим облегчению перистальтики 

кишечника. Посредством короткоцепочечных 
жирных кислот, полученных в результате ми-
кробной ферментации за счет модуляции оси ки-
шечник–мозг–микробиота через серотониновый 
сигнальный путь, сокращает время прохождения 
через кишечник и увеличивает частоту дефекаций.

Прием Lactobacillus acidophilus NCFM и Bi fi  do-
bacterium lactis HN019 через две недели у больных 
с запорами значительно сократил время прохожде-
ния содержимого через толстую кишку и увеличил 
количество дефекаций [20, 21].

B. lactis HN019TM поддерживает барьерную функ-
цию кишки при желудочно- кишечных инфекциях, 
конкурируя и исключая потенциальные патогены 
с помощью различных механизмов, поддержи-
вая нормальную функцию плотного соединения. 
Кроме того, B. lactis HN019TM сокращает время 
кишечного транзита и увеличивает частоту де-
фекаций при функциональных запорах за счет 
модуляции оси кишечник-мозг-микробиота, в ос-
новном через сигнальный путь серотонина и через 
короткоцепочечные жирные кислоты, вырабаты-
ваемые в результате микробной ферментации [22].

Протокол клинических исследований LAPIBSS 
показал достаточно высокую эффективность 
эффектов смеси Lactobacillus acidophilus NCFM 
и LAFTI L10 для улучшения симптомов синдрома 
раздраженного кишечника [23].

Пробиотики Bifidobacterium (Bif.) lactis HN019TM, 
Lacto bacillus (Lb.) acidophilus NCFM® и Lb. rhamnosus 
HN001TM для потребления человеком не оказали 
негативного влияния на баланс микрофлоры ке-
фира, а также на необходимое время брожения. 
Жизнеспособность пробиотических штаммов была 
удовлетворительной в течение всего срока хранения 
кефира с отличной стабильностью до 3-х недель [24].

В литературе упоминаются рациональное ком-
бинирование Lactobacillus acidophilus и альфа- 
галактозидазы [25].

Биологически активная добавка к пище «Lacto-
fl orene® Плоский Живот» – комплексное средство, 
в состав которой включены пробиотики, ферменты 
пищеварения и растительные экстракты.

В  состав биокомплекса включены бифидо-
бактерии (Bifidobacterium lactis), ацидофиль-
ные лактобактерии (Lactibacillus acidophilus), 
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альфа- и бета-галактозидазы, а также биологически 
активные растительные компоненты – экстракты 
листьев мелиссы лекарственной, экстракт цветков 

ромашки лекарственной, ферментированный из 
риса мальтодекстрин и экстракт корневищ имбиря 
лекарственного [26].

Ферменты альфа- и бетагалактозидаза
Альфа-галактозидаза и бета-галактозидаза (лак-
таза) – пищеварительные ферменты, помогающие 
переваривать сложные углеводы с высоким газо-
образующим потенциалом (бобовые, зерновые, 
масличные, корнеплоды), а также способствующие 
лучшему усвоению молока и молочных продуктов. 
Назначение 1200 GalU α-галактозидазы вызвает зна-
чительное снижение содержания водорода при дыха-
тельном тесте и ослабление симптомов метеоризма. 
α- галактозидаза снижает образование газов после 
еды, богатой ферментируемыми углеводами и по-
казана при повышенном газообразовании [27, 28].

Бета-галактозидаза (лактаза) – фермент, кото-
рый катализирует расщепление лактозы. Средство 
показано как источник пробиотических микро-
организмов (бифидо- и лактобактерий), флавонои-
дов (веществ антиоксидантного действия) и веществ, 
влияющих на энергетический обмен. После назна-
чении бета-галактозидазы совместно с лактозой 
(1 таблетка на 5 г лактозы) только у 5% больных 
исследуемой группы (получающих лактазу) сохра-
нилась диарея и боль в животе [29].

Травяные экстракты
Имеющие широкое распространение в натуртера-
пии растительные компоненты (мелисса, пассифло-
ра, ромашка, имбирь) стимулируют процессы 
пищеварения, способствуя восстановлению регу-
лярной моторики желудочно- кишечного тракта, 
уменьшают газообразование, устраняют абдоми-
нальный болевой синдром, напряжение и взду-
тие живота, оказывают выраженное седативное, 

спазмолитическое действие, дают антистрессовый 
эффект и способствуют расслаблению. Ромашка 
и имбирь дополнительно оказывают противо-
воспалительный эффект, а все эти натурпродукты 
при совместном применении оказывают ветрогон-
ный эффект, уменьшая газообразование, способ-
ствуя выведению скопившихся газов и оказывают 
антистрессорное действие [30–33].

Клиническое наблюдение

Наблюдения показывают, что непереносимость 
сахаров и, в частности, лактазная недостаточность, 
имеют, по-видимому, куда более широкое распро-
странение, нежели говорит официальная стати-
стика [34, 35].

Нередко встречающаяся непереносимость глю-
тена – глютеновая энтеропатия – может протекать 
под разнообразными соматическими «масками» 
[36, 37, 38], одной из которых является коморбидное 
состояние – сочетание непереносимости лактазы 
и глютеновой энтеропатии [39].

Больная 24 лет обратилась к терапевту с жало-
бами на потерю массы тела на семь кг за последние 
пять лет.

Опрос по системам органов:
• сердечно- сосудистая система: боли за грудиной 

и в левой половине грудной клетки, сердцебиение;
• система пищеварения: боли в животе без четкой 

локализации вне связи с приемом пищи, частый 
стул до 4–6 раз в день, неоформленный, желтого 
цвета, вздутие живота;

• нервная система: снижение работоспособности, 
эмоциональная неуравновешенность, ра здра жи-
тель ность, головокружения, слабость, тремор 
конечностей.

Anamnesis morbi. Болеет с детства. Отмечает 
плохую переносимость молока, молочные продукты 
исключила из рациона. В детстве отмечалось от-
ставание в росте, в пубертатном периоде – задерж-
ка полового развития, в течение многих лет диа-
гностировалась железодефицитная анемия легкой 
степени, регулярно принимает препараты железа.

Anamnesis vitae. Наличие неблагоприятных 
профессиональных факторов и вредные привычки 
отрицает.

Наследственность не отягощена.
Аллергологический анамнез. Поливалентная 

аллергия на ацетилсалициловую кислоту, це ф-
три аксон, фуразолидон, абактол, беродуал, йод, 
изопренозин, диклофенак, норинг, лидокаин, нор-
адреналин. Эпидемиологический анамнез не отя-
гощен.

Status praesens. Состояние средней тяжести. 
Телосложение астеническое. ИМТ 15 кг/м2. Кожа 
сухая, слизистые бледные. Лимфатические узлы 
и щитовидная железа не увеличены.

Над легкими – везикулярное дыхание. Тоны серд-
ца приглушены, ритмичные, ЧСС 92 в минуту. 
АД 110/70 мм рт. ст. Язык бледный, сухой, у корня 
обложен белым налетом.

Живот несколько увеличен в объеме за счет 
метеоризма. Поверхностная пальпация живота: 
болезненность в околопупочном и подвздошных 
отделах. Глубокая пальпация толстого кишечни-
ка: болезненный при пальпации ободочной кишки. 
Печень увеличена на 1 см. При пальпации – эла-
стической консистенция, край закруглен, болез-
ненный. Симптомы Кера, Мерфи, Ортнера от-
рицательные. При исследовании поджелудочной 
железы в холедохо- панкреатико-дуоденальной зоне 
и в области между пупком и левым подреберьем 
(по Гротту) – болезненность.

Неврологический статус. Нарушение когнитив-
ных функций легкой степени.

Осмотр аллерголога-иммунолога. Индекс отсро-
ченной гиперчувствительности – 0,4 см.
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Данные обследования. В общем анализе крови 
количество лимфоцитов – 790 /мкл,

Биохимический анализ крови: общий белок 
59 г/л, АЛТ 41 ед, АСТ 27 ед, ЩФ 64 ед, ГГТП 43 ед, 
глюкоза 4,0 ммоль/л, СРБ – 0,3 ед. Сывороточный 
альбумин – 2,3 г/дл, сывороточный трансферрин – 
149 мг/дл, ферритин – 9,1 мкг/л, сывороточное же-
лезо – 8,0 мкмоль/л.

25(OH)D – 17 нг.
Эхокардиография. Полости сердца не увеличе-

ны. Толщина и экскурсия стенок в пределах нормы. 
Сократительная способность сохранена. Явных зон 
гипокинеза не выявлено.

Электрокардиография. Синусовый ритм. Вер ти-
кальное положение электрической оси сердца. ЧСС 92 
в минуту. Нарушение процессов реполяризации.

Фиброколоноскопия: органической патологии 
не выявлено.

Кал на микробиологическое исследование (по-
сев): повышено содержание клостридий, снижено – 
бифидо бактерий.

Кальпротектин (05.23) – 67,3 мкг/г.
Кальпротектин кала (04.2024): менее 19 ед.
Панкреатическая эластаза кала – менее 100 мкг/г.
Копрограмма. Лейкоциты – 3–5 в поле зрения.
Трансферрин и гемоглобин кала – не обнаружено.
Кал на токсины А и В – не обнаружено.
Кал на кальпротектин – 67,3 мкг/г.
Кровь: антитела к деамидированным пептидам 

глиадина IgG 40 ед/мл.
Антитела к тканевой трансглутаминазе 

Ig А 30 ед/мл.
Антитела к эндомизию Ig A титр 320.
Выявлено носительство мутации DQ2/DQ8.
Выявлено носительство мутации MCM6 гено-

тип СС.
Пациентке выполнено эндоскопическое исследова-

ние с забором биоптатов слизистой тонкой кишки. 
Результаты морфологического исследования: стадия 
Marsh 2 (гиперпластическая) – нормальная высота 
ворсинок, углубление крипт, снижение соотноше-
ния ворсинка/крипта (2:1 и менее), количество МЭЛ 
увеличено (более 25% от количества энтероцитов).

Экспресс-тест на выявление лактазной недоста-
точности – результат положительный.

Выставлен диагноз:
Основное заболевание (конкурирующие):

1. К 90.0 Глютеновая энтеропатия. Стадия 
Marsh 2. Носитель мутации DQ2/DQ8.

2. К 73.0 Врожденная недостаточность лактазы 
Носитель мутации MCM6 генотип СС.

Осложнения:
1. Вторичная белково- энергетическая недоста-

точность тяжелой степени (менее 75% от 
идеальной массы тела, ИМТ 15,7 кг/м2, сыво-
роточный альбумин 2,3 г/дл, сывороточный 
трансферрин 149 мг/дл, лимфоциты 790/мкл, 
индекс отсроченной гиперчувствительности 
0,4 см).

2. Синдром избыточного бактериального роста 
в кишечнике.

3. Синдром мальдигестии и мальабсорбции тяже-
лой степени.

4. Кардиомиопатия смешанного генеза. ХСН 1 ФК 1.
5. Жировая дистрофия печени на фоне белково- 

энергетической недостаточности. Синдром 
печеночно- клеточной недостаточности. Гипо-
протеинемия.

6. Дефицит витамина Д3.
7. Латентный дефицит железа.
8. Вторичный иммунодефицит: инфекционный 

синдром (простой герпес, персистирующее те-
чение), поливалентная аллергия.

9. Астено- невротический синдром.

Было назначено лечение:
1. сульпирид 50 мг/мл раствор для внутримышеч-

ного введения 2 мл;
2. альбумин 20% 100 мл внутривенно капельно;
3. меглюмина натрия сукцинат – дезинтоксикаци-

онное средство для инфузионной терапии 400 мл 
внутривенно капельно;

4. комплекс физиологически активных компонен-
тов – янтарной кислоты, метионина, инозина 
и никотинамида 400 мл внутривенно капельно;

5. дезоксирибонуклеат натрия внутримышечно – 
иммуномодулятор, влияющий на клеточный 
и гуморальный иммунитет;

6. безглютеновая и безлактозная диета;
7. «Lactofl orene® Плоский Живот» по 1 пакетику, 

растворив содержимое в полустакане теплой 
воды, 1 раз в день в течение месяца.

В течение 10-дневного пребывания в стационаре 
состояние больной постепенно улучшалось, в конце 
первой недели полностью ушла симптоматика 
«раздраженного кишечника».

Заключение

Проблема пищевой непереносимости углеводов 
остается чрезвычайно актуальной, и нередко тран-
зиторный «синдром раздраженной кишки» обу-
словлен не только характером и качеством употре-
бленной пищи, но и локальным тонкокишечным 
дисбиозом (т. н. «синдром избыточного бактериаль-
ного роста в тонкой кишке»), на что мы уже указы-
вали в предыдущем сообщении, посвященном эф-
фективности биокоплекса «Lactofl orene® Гастро» [40].

Также хочется отметить, что «Lactof lorene® 
Плос кий Живот» имеет широкий спектр пока-
заний для лечения функциональных нарушений 

кишечника, ассоциированных с нарушением ки-
шечного пищеварения, микробиоценоза кишеч-
ника, плохой переносимостью углеводов, включая 
проявления лактазной недостаточности, и сопро-
вождающихся симптомами метеоризма, диареи, 
боли в животе.

Эмпирически назначая нашим больным это сред-
ство, мы убедились в его высокой эффективности, 
безопасности и отличной переносимости. Метеоризм, 
абдоминальные боли, запоры, диарея уходили в сред-
нем к третьему дню лечения и не возвращались 
в течение всего времени приема. В последующем 
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наши больные уже без нашего ведома приобретали 
это средство самостоятельно и пользовались им по 
необходимости, к нашему удивлению, делясь сво-
им опытом его применения со своими знакомыми.

Все это требует углубленного и тщательного изу-
чения, однако целевое применение зарекомендовав-
ших себя пробиотических комплексов «Lactofl orene® 
Плоский Живот» является следующим шагом после 
перевода больного на диету low- FODMAP.

В заключение процитируем работу по обосно-
ванности использования синергических целевых 
комбинаций. Слова были сказаны применительно 
к иной комбинации, но имеют прямое отношение 
к обсуждаемой нами теме.

«…Состав комбинированного… препарата на-
глядно иллюстрирует принцип кинетического 
синергизма компонентов, когда однонаправлен-
ные виды фармакотерапевтического действия на-
дежно реализуются в организме по различным 
механизмам с помощью биологически активных 
веществ разнообразного строения. Реализация 
этого принципа, наряду с натуральным происхо-
ждением и стандартным качеством исследуемого 
безрецептурного… средства, обусловливает надеж-
ность терапии, в том числе в период установления 
точного диагноза, и востребованность исследуемо-
го препарата как специалистами, так и различными 
возрастными группами населения» [41].
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