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Впредлагаемом широкому кругу врачей практическом пособии мы никак не затрагиваем 
всемирно известные вопросы снижения толерантности к глюкозе при всех известных вари-
антах развития сахарного диабета 1-го, 2-го и 3-го типов. Внимание читателей обращено на 

интестинальные проблемы переносимости сахаридов, вопросы профилактики и устранения этих 
нежелательных явлений.
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Пищевая непереносимость

Пищевая непереносимость – это негативная реак-
ция, часто отсроченная, на продукт питания, напи-
ток, пищевую добавку или вещество, содержащееся 
в продуктах питания, которая вызывает симптомы 
в одном или нескольких органах и системах орга-
низма, но обычно не связана с пищевой аллергией. 
Термин «пищевая гиперчувствительность» исполь-
зуется для обозначения как пищевой непереноси-
мости, так и пищевой аллергии.

Пищевая аллергия – это иммунная реакция, 
обычно IgE-реакция, вызванная высвобождением 
гистамина, но также включающая в себя иммунные 
реакции, не связанные с Ig E. Из-за этого механиз-
ма аллергия обычно проявляется в виде немедлен-
ной реакции (от нескольких минут до нескольких 
часов) на продукты питания.

Пищевая непереносимость может быть клас-
сифицирована в зависимости от механизма её 
возникновения. Непереносимость может быть 
вызвана отсутствием определённых химических 
веществ или ферментов, необходимых для пере-
варивания пищевого продукта, как в случае с на-
следственной непереносимостью фруктозы. Она 
может быть вызвана нарушением способности 
организма усваивать питательные вещества, как 
при нарушении всасывания фруктозы. Пищевая 
непереносимость может быть вызвана естествен-
ными химическими веществами, содержащимися 
в продуктах, как в случае с чувствительностью 
к салицилатам. Лекарства растительного проис-
хождения, такие как аспирин, также могут вызы-
вать подобные реакции [1, 2, 3].

Причины пищевой непереносимости:
Хронические заболевания пищеварительного трак-
та – наиболее часто распространенный т. н. «син-
дром раздражённого кишечника» – абдоменальный 
болевой синдром, диарея или запор, метеоризм, 
мальабсорбция, произвольно объединяющий 
все воспалительно- дистрофические заболевания 
и нейро- дегенеративные заболевания кишки, неред-
ко служащий причиной диагностических ошибок.

Дисбаланс микрофлоры кишечника, от которо-
го страдает усвоение пищи и возникают реакции 
непереносимости, нехватка ферментов, которые 
расщепляют компоненты пищи. Например, при 
лактазной недостаточности в организме мало фер-
мента лактазы, отвечающего за переваривание мо-
лочного сахара (лактозы). При повышенной про-
ницаемости эпительального кишечного барьера 

(т. н. «дырявая кишка» – “leaky gut”) тлксические 
продукты метаболизма свободно проникают в кро-
во- и лимфоток, печень, приводя к развитию си-
стемных токсических эффектов.

Повышенная чувствительность к определён-
ным веществам в пищевых продуктах с развитием 
истиной и ложной пищевой аллергии. Так, гиста-
мин, содержащийся в ферментированных сырах, 
копчёностях или красном вине, у некоторых людей 
провоцирует псевдоаллергические реакции.

В нашем «Пособии для практических врачей» мы 
попытались осветить лишь некоторые фрагменты 
проблемв пищевой непереносимости, и именно 
причины, клиническую картину и лечебные подхо-
ды к дисахаридазной недостаточности и некоторых 
клинически ассоциированных состояний.

Содержание углеводов 
в сельскохозяйственных и пищевых продуктах

Углеводы содержатся в различной сельскохозяйственной и пищевой продукции. Это овощи, фрукты, 
крупы, молочные, кулинарные продукты и сладости.

Овощи
Многие овощи содержат сложные углеводы, особенно крахмалистые. Некоторые из них -картофель, 
сладкий картофель (батат), тыква, кукуруза, морковь и пр. Зелёные листовые овощи (шпинат, салат, 
капуста) содержат мало углеводов.

Фрукты
Фрукты содержат простые углеводы (фруктозу) и клетчатку. Некоторые из них – яблоки, бананы, груши, 
апельсины, ягоды, виноград, манго рекомендуют включать в рацион в умеренных количествах, т. к. они 
содержат много фруктозы.

Крупы
Некоторые крупы, содержащие углеводы – овёс, бурый рис, гречка, киноа, цельнозерновой хлеб, мака-
роны из твёрдых сортов пшеницы и пр.

Молочные продукты
Молоко, йогурт, кефир и другие молочные продукты содержат лактозу (молочный сахар). В некоторых 
из них меньше лактозы и больше белка – например, в греческом йогурте.
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Содержание углеводов в хлебо- булочных и кондитерских изделиях
Количество варьирует в зависимости от вида изде-
лия. При расчёте пищевой и энергетической ценно-
сти готовых изделий учитывается количество усво-
яемых углеводов (глюкоза, фруктоза, галактоза, 

сахароза, декстрины, крахмал). Неусвояемые угле-
воды (пищевые волокна или балластные вещества – 
целлюлоза, гемицеллюлоза и пектиновые вещества, 
не учитываются.

Переваривание углеводов

Рот
В полости рта начинается первичное расщепле-
ние углеводов под действием фермента слю-
ны – амилазы. Так, крахмал (и гликоген) расще-
пляется до мальтозы, мальтотриозы и декстринов. 
Процесс идёт только при щелочном pH (опти-

мум – pH 6,0–7,0). Теоретически в ротовой поло-
сти может произойти полный гидролиз углево-
дов, но практически этого не происходит, так как 
пища в ротовой полости задерживается не более 
15–20 секунд.

Желудок
Кислой среде желудка пища амилаза слюны инак-
тивируется, поэтому в желудке происходит только 
частичный гидролиз дисахаридов сахарозы и маль-
тозы. Переваренная пища смешивается с желудоч-
ным соком и выводится отдельными порциями 

в двенадцатиперстную кишку. Время полной эва-
куации смешанной пищи из желудка здорового 
взрослого человека – 6–10 часов. Пища, богатая 
углеводами, быстрее эвакуируется из желудка, чем 
богатая белками.

Кишечник
Дальнейшее переваривание углеводов происходит 
в тонком кишечнике. В двенадцатиперстной кишке 
пищеварение происходит при участии α-амилазы 
поджелудочной железы – углеводы гидролизуются 
до декстринов и дисахаридов.

Кишечный сок содержит ферменты: глюкоамила-
зу и гликозидазы, а также лактазу, сахаразу и мальта-
зу, которые переваривают углеводы в простые сахара. 
Моносахариды, образовавшиеся в результате пере-
варивания, всасываются эпителиальными клетками 

тощей и подвздошной кишок с помощью специ-
альных механизмов транспорта через мембраны 
клеток. Транспорт моносахаридов может осущест-
вляться разными способами: путём облегчённой 
диффузии и активного транспорта. Всосавшиеся 
моносахариды в кишечнике по системе воротной 
вены поступают в печень. Здесь значительная часть 
задерживается и превращается в гликоген. Часть 
глюкозы попадает в общий кровоток и разносится 
по организму и используется как источник энергии.

Системная регуляция
Процесс переваривания углеводов регулируется 
различными факторами, особенно железами вну-
тренней секреции. Например: всасывание глюкозы 
усиливается гормонами надпочечников, гипофиза, 
щитовидной и поджелудочной желёз. Усиливают 
всасывание глюкозы серотонин и ацетилхолин. 
Несколько замедляет этот процесс гистамин, а со-
матостатин значительно тормозит. Общий прин-
цип регуляции: раздражение пищей любого отде-
ла пищеварительного тракта вызывает усиление 
активности нижележащих отделов и торможение 
вышележащих.

А.М. Уголевым сформулирована классическая 
концепция пристеночного пищеварения, согласно 
которой процесс деполимеризации пищи в кишеч-
нике человека осуществляется последовательно 

тремя механизмами: внеклеточным, внутрикле-
точным и мембранным.

Полостное, внеклеточное, пищеварение про-
исходит в просвете тонкой кишки и сочетается 
с мембранным и внутриклеточным. Мембранное 
пищеварение, осуществляющееся на границе вне-
клеточной и внутриклеточной мембран, и реализу-
ется преимущественно ферментами слизистой обо-
лочки (компонентами микробиоты) тонкой кишки, 
связанными со структурами апикальной мембра-
ны энтероцитов. Внутриклеточное пищеварение 
подразделяется на молекулярное и везикулярное 
и осуществляется в слоях стенки тонкой кишки [4].

Общая схема переваривания и всасывания угле-
водов, как элементов питания, представлена на 
рис. 1.

Структура углеводов

Сахароза, наряду с моносахаридами фруктозой 
и глюкозой, присутствует во многих фруктах, таких 
как бананы, персики, вишня, черешня, виноград, 
а также в мёде и других пищевых продуктах [5].

Сахара (углеводы) необходимы для обеспечения 
энергетических и пластических потребностей ор-
ганизма, а моносахариды являются их неотлемле-
мым компонентом. Структурная схема углеводов 
представлена на рис. 2.

В рационе человека наиболее распространен-
ными дисахаридами являются лактоза и саха-
роза.

Лактоза (молочный сахар) является основ-
ным углеводом молока и молочных продуктов, 
а сахароза- изомальтоза – обязательный компонент 
так называемой «западной» диеты, включающей 
различные кондитерские изделия (шоколад, пе-
ченье и др.) и сладкие напитки.
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Моносахариды
Глюкоза в организме является основным источ-
ником энергии, также средством медицинского 
назначения, широко используется в кондитерском 
деле и промышленности.

Фруктоза самый сладкий природный моноса-
харид, используется как подсластитель в пищевой 
промышленности.

Галактоза – основной компонент лактозы (мо-
лочного сахара), любого молока животного про-
исхождения.

Рибоза и дезоксирибоза являются структурны-
ми элементами АТФ, РНК и ДНК.

Арабиноза (ксилоза, ликсоза) – встречается 
в растениях и микроорганизмах.

Манноза встречается в полисахаридах и глико-
протеинах.

Моносахарид, у которого карбонильная группа 
расположена в конце цепи, называется альдоза 
и представляет собой альдегид.

При любом другом положении карбонильной груп-
пы моносахарид называется кетоза и является кетоном.

В зависимости от длины углеродной цепи (от трёх 
до десяти атомов) различают триозы, тетрозы, пен-
тозы, гексозы, гептозы и так далее.

Среди них наибольшее распространение в приро-
де получили пентозы и гексозы.

Основное всасывание пищевых моносахаридов осу-
ществляется микроворсинками эпителия в начальной 
части 12-типерстной кишки и проксимальном отделе 
тощей. Глюкоза и галактоза доставляется внутрь клет-
ки белком- переносчиком SGLT1, фруктоза – GLUT5.

Фруктоза – моносахарид, содержащийся в меде, 
фруктах и многих овощах, потребляемых ежедневно. 
Он также является компонентом основного подсла-
стителя – сахарозы, содержащейся в большинстве 
сладостей и сиропов. Небольшое количество фрук-
тозы также вырабатывается в человеческом мозге 
через полиольный путь.

Фруктоза и недостаточность альдолазы В
Наследственная непереносимость фруктозы 
(мальабсорбция фруктозы, фруктоземия) – пато-
логия пищеварения, обусловленная врожденным 
дефицитом фермента альдолазы В. Это аутосомно- 

рецессивное заболевание, вызванное мутацией 
ALDOB-гена, расположенного в локусе q22.3 9-й 
хромосомы. Ген кодирует фермент фруктозо-1аль-
долазу печени.
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У пациентов с наследственной непереносимо-
стью фруктозы выявлено 8 типов структурных 
генов дефицита альдолазы В. Известно около 30 
различных мутаций, наиболее распространен-
ные из которых – миссенс- мутации А150Р, A175D 
и N335K, которые в совокупности составляют 
около 80% мутантных аллелей. Риск рождения 
больного ребенка у родителей – носителей патоло-
гических генов при каждой новой беременности 
составляет 25%.

В норме фруктоза должна абсорбироваться 
в тонком кишечнике, при непереносимости она 
достигает толстого, там ферментируется бактери-
ями с выделением газа, в том числе водорода и ме-
тана, что клинически проявляется метеоризмом, 
болью в животе, диареей. Это состояние может 
быть одной из причин синдрома регургитации, 
руминации, циклической рвоты, кишечной колики 
и других диспептических проявлений у детей пер-
вого года жизни, а у взрослых – функциональных 
нарушений пищеварения, синдрома раздраженно-
го кишечника, цирроза печени, почечной недоста-
точности и др. [6].

Наследственная непереносимость фрукто-
зы – аутосомно- рецессивное заболевание с мута-
цией в гене альдолазы В, дефицит которой приво-
дит к накоплению фруктозо-1-фосфата в печени, 
торможению распада гликогена. При не назначении 
безфруктозной диеты нарушения функций печени 
прогрессируют, в дальнейшем развивается цирроз 
печени [7].

Непереносимость фруктозы связана с нару-
шением транспорта фруктозы в кишечнике, что 
приводит к её накоплению и симптомам, схожим 
с лактозной непереносимостью.

Непереносимость сорбита и других полиолов 
возникает из-за их неполного усвоения, что так-
же вызывает осмотический эффект и брожение 
в кишечнике.

Непереносимость лактозы и фруктозы может 
быть ассоциирована с депрессией, возможно свя-
занной с нарушением всасывания триптофана, 
а элиминация фруктозы из диеты достоверно улуч-
шает симптомы депрессии у некоторых пациентов 
в толстом кишечнике неабсорбированная фруктоза 
ферментируется бактериями с высвобождением 
короткоцепочечных жирных кислот (КЖК) и газов 
(водорода, метана и оксида углерода). Поскольку 
субстрат полностью ферментируется в прокси-
мальном отделе толстой кишки и, возможно, дис-
тальном отделе тонкой, быстрое образованием 
газа в результате ферментации может приводить 
к локальному растяжению просвета кишки и воз-
никновению симптомов СРК (пока не произойдет 
его последующая абсорбция или метаболизация). 
Короткоцепочные жирные кислоты изменяют рН 
кишечного содержимого, обеспечивают энерге-
тический субстрат для кишечного эпителия, на-
рушают натриевый и водный обмен и стимулиру-
ют моторику кишечника. Это влияние продуктов 
ферментации на моторную функцию кишечника 
может быть полезными для понимания наруше-
ния привычной модели опорожнения кишки. вы-
явленная Распространенность непереносимости 
фруктозы была достоверно выше среди пациентов 
с СРК, как с диареей, так и с запором [8].

Радикальными методами лечения и профилак-
тики является исключение из пищевого режима 
фруктов и продуктов, содержащих фруктозу – эм-
пирический подбор и диета FODMAP [9, 10].

Галактоза и недостаточность галактазы
Галактоза – моносахарид из группы гексоз, один 
из простых сахаров, изомер глюкозы, отличается 
от глюкозы пространственным расположением 
водородной и гидроксильной групп у 4-го угле-
родного атома.

Галактоза в организме человека имеется в соста-
ве лактозы, группоспецифических полисахаридов, 
цереброзидов, кератосульфата, входит в состав 
дисахаридов (лактозы и лактулозы), присутствует 
в олигосахаридах (мелибиозе, рафинозе, стахиозе), 
входит в состав некоторых гликозидов, раститель-
ных и бактериальных полисахаридов (камедей, 
слизей, галактанов, пектиновых веществ, геми-
целлюлоз), а также некоторых микроорганизмов.

Может существовать в двух формах – α-галак-
тоза и β-галактоза.

Альфа-галактозидаза (α-галактозидаза, α-ga la-
cto si da se), мелибиаза (melibiase) – фермент группы 
гликозид- гидролаз, способный отщеплять терми-
нальные нередуцирующие остатки α- D-галактозы 
от α- D-галактозидов, как правило, с сохранением их 
оптической конфигурации, в частности, от галактоз-
ных олигосахаридов, галактоманнанов и галактоли-
пидов., до легко метаболизирующихся более простых 
форм, помогает переваривать сложные углеводы 
с высоким газообразующим потенциалом, содержа-
щиеся в хлебе, хлебобулочных изделиях, зерновых, 

картофеле, овощах и фруктах. Попадая в неизменном 
виде в толстый кишечник, олигосахариды сбражи-
ваются бактериями с высвобождением избыточного 
количества газов, что приводит к вздутию, урчанию, 
болям в животе и императивным позывам к освобо-
ждению кишечника от газов (флатуленции).

Альфа-галактозидаза входит в состав биологи-
чески активных добавок, предназначенных для 
снижения метеоризма после употребления про-
дуктов, богатых ферментируемыми углеводами, 
в первую очередь бобовых культур (фасоль, горох 
и другие), приём в дозировках 300–1200 междуна-
родных единиц.

Врождённый дефицит α-галактозидазы (GLA) 
является причиной болезни Фабри (болезнь 
Андерсона – Фабри, англ. Anderson – Fabry disease) – 
редкого генетически детерминированного заболева-
ния с Х-сцепленным типом наследования, из группы 
лизосомных болезней накопления, вызваного нару-
шением метаболизма сфинголипидов, имеет ши-
рокий спектр клинических симптомов – болей не-
обычного характера, пониженного потоотделения, 
мелких красновато- фиолетовых безболезненных 
папул на коже, хронической болезни почек, осла-
бления слуха и пр. Активность альфа- галактозидазы 
в крови у мужчин всегда снижена, у женщин может 
быть около нижней границы нормы.
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Бета-галактозидаза (β-галактозидаза, β-ga la cto-
si dase, бета-гал или β-гал; систематическое назва-
ние β- D-галактозид галактогидролаза) – фермент 
группы гликозид- гидролаз, который катализирует 
гидролиз концевых нередуцирующих остатков β- 
D-галактозы в β- D-галактозидах. β-галактозидаза 
является ключевым ферментом в процрасщепления 
молекул декстринов и крахмала с образованием глю-
козы для выработки энергии и источником углерода 
за счёт расщепления лактозы на галактозу и глюкозу. 
β-галактоза содержится в молочных продуктах – 
йогурте, сметане, некоторых сырах и пр., которые 
обрабатываются ферментом для расщепления лак-
тозы перед усвоением в качестве пищевого продукта.

Бета-галактозидаза (фактически лактаза), 
катализирующая расщепление лактозы, поми-

мо энтероцитов содержится в пробиотических 
микроорганизмах (бифидо- и лактобактериях), 
флавоноидах (веществ антиоксидантного дей-
ствия) и веществах, влияющих на энергетиче-
ский обмен [11].

Врожденный дефицит β-галактозидазы при-
водит к галактосиалидозу (мукополисахаридозу 
IV типа) или синдрому Моркио – наследственному 
заболеванию из группы лизосомных болезней 
накопления, впервые описано L. Morquio в 1929 г. 
Проявляет себя значительными деформациями 
скелета, особенно грудной клетки. В отличие от 
других типов мукополисахаридозов, IV тип ха-
рактеризуется отсутствием снижения интеллек-
та, помутнения роговицы, гепатоспленомегалии 
и гротескных черт лица [12, 13].

Короткоцепочные простые сахара – олигосахариды (ди- и трисахариды)
Расщепление олигосахаридов до моносахаридов, 
или пристеночное пищеварение, осуществляется 
ферментативно энтероцитами, локализованны-
ми в щеточной кайме ворсинок тонкой кишки. 
В женском молоке галактоолигосахариды являются 
самой большой фракцией углеводов после лактозы, 
их концентрация составляет около 12–14 г/л.

Напр., сахароза – дисахарид из группы олигоса-
харидов, состоящий из остатков двух моносахари-
дов: α-глюкозы и β-фруктозы. Сахароза является 
весьма распространённым в природе дисахари-
дом. Она встречается во многих фруктах, плодах 
и ягодах.

Дисахариды:
• сахароза (глюкоза+фруктоза);
• лактоза (глюкоза+галактоза);
• мальтоза (глюкоза+глюкоза).

Трисахариды:
• рафиноза (галактоза+глюкоза+фруктоза) и пр.

Дисахарид лактулоза, не встречающийся 
в природе, представляет собой остатки галактозы 
и фруктозы, в основе получения ее искусствен-
ным путем лежит изомеризация лактозы, внесена 
в список основных лекарственных средств ВОЗ, 
в медицине используется как осмотическое сла-
бительное средство [14].

Остатки непереваренных в  тонкой кишке 
олигосахаридов перистальтическими волнами 
перемещаются в толстую кишку, где ферменти-
руются компонентами микробиома, трансформи-
руясь в короткоцепочные жирные кислоты (ацетат, 

пропионат, бутират), становятся элементами ме-
таболизма.

Ферментативных систем различных бактерий 
селективно используют различные нутриенты, 
что позволило условно выделить бактерии с пре-
имущественно сахаролитической активностью, 
основным энергетическим субстратом которых 
являются углеводы (характерно в  основном 
для сапрофитной флоры); с преимущественной 
протеолитической активностью, использующей 
белки для энергетических целей (характерно 
для большинства представителей патогенной 
и условно- патогенной флоры), и смешанной ак-
тивностью [15].

Полисахариды
Полисахариды представляют собой длинноцепочеч-
ные углеводы растительного происхождения, и об-
ладают выраженным пребиотическим эффектом.

Один из пребиотиков фруктан инулин, пред-
ставляющий собой цепочку молекул фруктозы, 
является неотлемлемым компонентом питания 
микроорганизов кишечника для поддержания ми-
кробиотического альфа- равновесия. В больших 
количествах содержится в артишоках, цикории, 
топинамбуре, луке, бананах и пр. Медицинские 
эффекты – способствует нормализации липидно-
го и гликемического профиля сыворотки крови, 
повышает всасывание кальция, однако перегрузка 
пищевой фруктозой (добавленными сахарами) 
может привести к развитию и прогрессированию 
МАЖБП, стеатогепатита и фиброза печени.

Целлобиоза – нерастворимая пищевая клетчатка, 
является структурным компонентом целлюлозы, 
промежуточный продукт превращения раститель-
ной биомассы в полезную энергию. Не всасывается 
в кишечнике, транспортируясь через желудочно- 
кишечный тракт.

Полисахарид целлюлоза (пищевые волокна) 
является самым распространенным на Земле по-
лимером, состоящим из тысяч остатков глюкозы. 
Не переваривается человеческим организмом 
(отсутствует фермент целлюлазы), но необходи-
ма для осуществления жизнедеятельности, т. к. 
является пребиотиком для микрофлоры кишеч-
ника, обязательным компонентом пристеночного 
пищеварения, определяет перистальтику кишки 
и формирование каловых масс.
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Т. о., сахара могут быть отнесены к понятию 
«Пребиотические вещества – это непереваренные 
пищевые вещества, избирательно стимулирующие 
рост и/или биологическую активность одного или 
ограниченного числа представителей защитной 
микрофлоры кишечника. человека, способствую-
щие поддержанию ее нормального состава и био-
логической активности» [16, 17].

Результатом кишечного метаболизма всех саха-
ридов является брожение с получением конечных 
продуктов: спиртовое – этанола, молочнокислое – 
молочной кислоты и  маслянокислое – масля-
ной кислоты.

Результатом белкового брожения является обра-
зование аминов, фенолов и аммиака, являющихся 
в конечном итоге продуктами токсическими.

Выделяемые в результате брожения в поперечно- 
ободочной кишке газы – водород, углекислый газ, 

метан, сероводород в физиологических количе-
ствах всасываются в кровь и накапливаются в тол-
стой кишке для физиологического газоизвержения, 
но в избыточных служат причиной системной ток-
семии с негативными последствиями и развитием 
т. н. «синдрома раздраженной кишки», а в последу-
ющем и колоректального рака.

При определенных обстоятельствах и коротко-
цепочечные олигосахариды (бобовые, лук, чеснок 
и пр.), так и полисахариды пищевых волокон, т. е. 
содержащиеся в картофеле, рисе, бобовых в виде 
растворимой клетчатки пектины, инулин, бе-
та-глюканы, крахмал, а также все моносахариды – 
лактоза, сахароза- изомальтоза, галактоза могут вы-
зывать нежелательные эффекты (спазмы и боли 
в животе, метеоризм и осмотическую диарею – т. н. 
«синдром раздраженной кишки» и «синдром избы-
точного бактериального роста»).

Ферменты дисахаридазы
В организме человека ферменты дисахаридазы 
вырабатываются в щёточной кайме стенки тонкой 
кишки.

В просвете кишечника активность специфиче-
ских дисахаридаз низка, они активны на поверх-
ности эпителиальных клеток кишечника.

Генетический или приобретенный дефект может 
вызвать непереносимость или неэффективность 
одной или нескольких ассоциативно функциони-
рующих дисахаридаз.

Дисахаридазы – локализованные в щёточной 
каёмке энтероцитов и входящие в состав компо-
нентов кишечного микробиома ферменты, расще-
пляющие сложные сахара – олиго- и полисахариды 
до простых моносахаридов (глюкозы, галактозы, 
фруктозы и пр.), поступающих в клетку и обеспе-
чивающих нормальную жизнедеятельность целост-
ного организма.

При гидролизе дисахариды расщепляются на 
моносахариды за счёт разрыва гликозидных связей 
между ними.

Дисахаридазы мембраны щеточной каймы эпи-
телия тонкой кишки расщепляют дисахариды на 

моносахариды – глюкозу, фруктозу и галактозу, 
которые затем всасываются и метаболизируются.

Лактаза расщепляет лактозу на глюкозу и га-
лактозу, а  сахараза- изомальтаза – различные 
сложные углеводы, такие как крахмал, а также 
сахарозу, мальтозу и изомальтозу. При гидролизе 
сахарозы образуются глюкоза и фруктоза, при ги-
дролизе мальтозы и изомальтозы – две молекулы 
глюкозы [18].

Ферментный комплекс сахараза- изомальтаза 
в кишечнике человека отвечает практически за 
всю активность сахаразы и примерно за 60–80% 
активности мальтазы. Сахараза (инвертаза) рас-
щепляет (катализирует гидролиз) сахарозы на 
глюкозу и фруктозу, всасывающиеся в кишеч-
нике [19].

Следствием врожденной или приобретенной 
дисахаридазной недостаточности является на-
копление сложных сахаров в просвете и стенке 
кишки, нарушение пристеночного и внутрипро-
светного пищеварения, развитие дисбиоза, бро-
дильных и воспалительных процессов, мальаб-
сорбции и алиментарной недостаточности.

Функции дисахаридаз:
Активность диса харидаз наиболее высока 
в средней части тощей кишки и наиболее низ-
ка – в проксимальном отделе двенадцатиперст-
ной кишки и терминальном отделе подвздошной 
кишки [20].
• лактаза расщепляет лактозу (молочный сахар) 

на галактозу и глюкозу;
• изомальтаза расщепляет изомальтозу до глю-

козы;
• сахараза расщепляет сахарозу (обычный столо-

вый сахар) на фруктозу и глюкозу; активность 
может понижаться после поступления в орга-
низм большого количества сладостей;

• сахараза- изомальтаза расщепляет сложные са-
хара (столовый сахар) и крахмалистые сахара- 
декстрины;

• мальтаза расщепляет мальтозу на две молекулы 
глюкозы;

• глюкоамилаза расщепляет молекулы декстринов 
и крахмала до глюкозы;

• трегалаза гидролизует трегалозу (грибной сахар) 
на две молекулы глюкозы;

• альфа- галактозидаза (мелибиаза, гликозид- 
гидролаза) расщепляет терминальные галакто-
зные олигосахариды до моносахаридов;

• бета-галактозидаза (галактогидролаза) – расще-
пляет молекулы декстринов и крахмала (а также 
лактозы) на галактозу и глюкозу.

Дефицит либо  какой-либо одной, либо несколь-
ких, либо всего комплекса природных дисахаридаз 
обозначается терминами моно-, олиго- и пандиса-
харидазная недостаточность.

Полисахаридазы расщепляют длинные цепи 
(целлюлозу, инулин и др.).

Гликозид- гидролазы (карбогидразы – устар.) – об-
щее название всех ферментов, участвующих в ути-
лизации сахаров.
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Распространенность дисахаридазной недостаточности

Дефицит дисахаридаз приводит к нарушению усво-
ения углеводов в тонкой кишке и развитию тонко- 
и толстокишечного дисбиоза (рис. 3).

Данные о распространенности дисахаридазной 
недостаточности противоречивы, основаны на 
различных методах выявления, при этом гене-
тические тесты дают более высокие показатели 
распространенности, нежели тесты на водородную 
дыхательную пробу.

В целом распространенность первичной дисаха-
ридазной недостаточности в Европе варьирует от 
2% до 70%, но касается в основном только лактаз-
ной недостаточности.

Ниже мы приводим предлагаемую нами клас-
сификацию дисахаридазной недостаточности, 
адаптировав к ней изестную ситематизацию форм 
лактазной недосточности Cash BD с соавт. [21].

Классификация дисахаридазной недостаточности (НОГР – 2025)

Рисунок 3. Клинические последствия 
дефицита дисахаридаз
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Таблица 1. По количеству установленных 
причин:

• монодисахаридазная;
• олигодисахаридазная;
• пандисахаридазная.

По генезу:
• врожденная;
• приобретенная.

По генезу:

• алиментарная (указываются выявленные продукты питания);
• дисбиотическая (указывются выявленные патогенные штаммы);
• дистрофическая;
• лекарственная (указываются наименования лекарственных препаратов, 

возможно и торговые);
• поствоспалительная (укхывается перенесенное или переносимое заболевани).

По характеру течения:
• впервые развившаяся,
• рецидивирующяя,
• постоянная.

Cash B.D. с соавт. приводят описательную си-
стематизирующую картину лактазной недоста-
точности:
• первичный дефицит лактазы (наиболее распро-

страненная причина) характеризуется сниже-
нием активности лактазы с возрастом (симпто-
мы проявляются в подростковом возрасте или 
у взрослых);

• вторичный дефицит лактазы развивается на фоне 
воспалительных и других заболеваний или состо-
яний, повреждающих слизистую оболочку тонкой 
кишки, таких как кишечные инфекции, в том числе 
вызванные ротавирусом и лямблиями, целиакия, 
болезнь Крона, СИБР, состояния на фоне химио-
терапии, антибиотикотерапии, состояния после 
хирургических вмешательств и лучевой терапии;



89

клинические рекомендации | clinical guidelines

• врожденный дефицит лактазы (наиболее редкая 
причина, описано около 40 случаев, в основ-
ном у младенцев в Финляндии) характеризу-
ется снижением или отсутствием активности 
лактазы с рождения (аутосомно- рецессивный 
путь наследования) с тяжелыми симптомами, 
быстро развивающимися с началом грудного 
вскармливания;

• дефицит лактазы развития (наблюдается у недо-
ношенных детей) представляет собой нарушение 
развития кишечника, приводящее к неспособ-
ности расщеплять лактозу (данное состояние 
регрессирует по мере развития кишечника).

Клиническая картины лактазной недостаточно-
сти представлена, как правило, неспецифическими 
СРК-подобными симптомами (вздутие живота, 
метеоризм, тошнота, боли в животе, водянистая 
диарея) с наличием четкой временной связи между 
симптомами и употреблением молочных продук-
тов (1–2 часа). Реже пациенты жалуются на миал-
гию, артралгию, слабость и головные боли.

Симптомы непереносимости лактозы обычно 
развиваются при уменьшении активности лактазы 
< 50% [21].

Дисахаридазная недостаточность может быть 
генетически обусловленной и приобретенной.

Дефицит дисахаридаз, в том числе и у взрослых, 
приводит к нарушению расщепления (мальдиге-
стии) и всасывания (мальабсорбции) углеводов, 
часто вызывая симптомы их непереносимости, 
зачастую трактуется как т. н. «синдром раздра-
женного кишечника (СРК)» или «функциональ-
ные расстройства кишечника (ФРК)» и в последнее 
время все чаще приписываются расстройствам 
взаимодействия оси «кишечник–мозг» [22].

Как первичный, так вторичный дефицит дис-
ахаридаз, приводящий к нарушению гидролиза 
углеводов в тонкой кишке и повышенной осмо-
тической нагрузке дисахаридами, и, прежде всего, 
быстроферментируемыми лактозой и сахарозой, 
с развитием симптоматики – болями и вздутием 
живота, тенезмами, повышенным газообразова-
нием, чувством распирания живота метеоризмом, 
диареей, императивными позывами на стул или 
испускание газов (флатуленция) трактуемые как 
т. н. СРК или ФРК. (рис. 1) [22].

Дефицит одной или нескольких дисахаридаз был 
выявлен у 56 из 120 (46,7%) пациентов. Из них 44 
имели дефицит только одного фермента: лактазы 
наблюдался у 43 пациентов (35,8%) и мальтазы у 1 
(0,8%) пациента. Одиннадцать участников (9,2%) 
испытывали дефицит во всех четырёх дисахарида-
зах, которые были отнесены к дефициту пандиса-
харидаз. У одного пациента наблюдался комбини-
рованный дефицит мальтазы и сахаразы (0,8%) [23].

Проблема мальабсорбции и/или непереносимо-
сти углеводов в настоящее время особенно актуаль-
на в связи с растущим потреблением сахара, под 
которым обычно понимают не только дисахарид 
сахарозу (пищевой сахар), но и другие дисахариды, 
такие как лактоза и мальтоза, а также моносахари-
ды – глюкозу, фруктозу и галактозу [24, 5].

Далеко не всегда дисахаридазная недостаточ-
ность диагностируется у детей и у взрослых, когда 

им выставляется диагноз широко распространен-
ного «синдрома раздраженной кишки».

Позиции, при которых необходимо прово-
дить уточняющую диагностику, представлениы 
в Приложении 1.

Однако при формулировке окончательного ди-
агноза следует придерживаться следующих фор-
мулировок:

Нозологические формы непереносимости лакто-
зы в МКБ-10 отнесены к классу «Болезни эндокрин-
ной системы, расстройства питания и нарушения 
обмена веществ»

Е73 Непереносимость лактозы
Е73.0 Врожденная недостаточность лактазы
Е73.1 Вторичная недостаточность лактазы
Е73.8 Другая непереносимость лактозы
Е73.9 Непереносимость лактозы неуточненная.
Нарушения всасывания в кишечнике (K90)
 K90.4 Нарушения всасывания, обусловленные 
непереносимостью, не классифицированные 
в других рубриках:

• углеводов,
• жира,
• белка,
• крахмала.

 K90.9 Нарушение всасывания в кишечнике не-
уточненное

Пациенты, не реагирующие на традиционные 
методы лечения, нуждаются в обследовании не 
только на дефицит лактазы, но и других дисаха-
ридаз [25].

По российским данным дисахаридазная недо-
статочность была выявлена у пациентов с входя-
щим диагнозом «функциоальное расстройство 
кишечника», а именно – лактазная у 88%, маль-
тазная – у 49%, сахаразная –у 51%, причем нередко 
носила перекрестный характер и была обусловлена 
наличием порвреждающих факторов, о чем мы уже 
упоминали ранее (НПВП, антибиотики, острые 
кишечные инфекции и др.).

Активность всех ферментов была понижена 
у 31–32% этих больных, а от 1 до 3 карбогидраз – 
у 63,5% [26].

Поэтому выявление наличия и причин дисаха-
ридазной недостаточности становится обязатель-
ным [27].

Среди инуитов Гренландии выявляемость дис-
ахаридазной недостаточности составила (5–10%), 
Аляски (3–7%) и Канады (около 3%).

Распространённость среди европейцев состав-
ляет от 0,2% до 0,05%. У афроамериканцев и ла-
тиноамериканцев распространённость ниже, чем 
у представителей европеоидной расы [28, 29, 30, 31].

Тотальный дефицит дисахаридаз – пандисахари-
дазная недостаточность или только некоторых из 
них характеризуется характерными клиническими 
симптомами и потерей веса [22].

Дефицит  какого-либо одного фермента (моно- 
или олиго- дисахаридазная недостаточность» – тер-
мин наш) может либо не приводить к развитию 
полной клинической картины, либо проявлять себя 
кишечнной симптоматикой в ответ на попадание 
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в тонкую кишку только одного вида пищевого про-
дукта, к примеру, той же лактозы (хорошо извест-
ная непереносимость коровьего молока).

Пациенты с  дефицитом только одного фер-
мента предъявляли жалобы на боли в животе, 
вздутие живота, чувство переполнения, метео-
ризм, тошноту, а пациенты с пандисахаридазной 

недостаточностью жаловались на вздутие живота 
и запоры и в меньшей степени на боль, чувство 
переполнения, тошноту, отрыжку, диарею и ме-
теоризм. Интересно также, что у них наблюда-
лась большая потеря массы тела по сравнению 
с пациентами, имевшими дефицит только одной 
дисахаридазы.

Клинические варианты
Основные клинические признаки дисахаридазной недостаточности
Осмотическая («бродильная») диарея после упо-
требления молока, фруктов, овощей, грибов, со-
держащих большое количество естественных угле-
водов, в т. ч. клетчатки (частый, жидкий, пенистый, 
с кислым запахом стул, с нередкими императивны-
ми позывами);

Болевой абдоминальный синдром;

Повышенное газообразование в кишечнике (ме-
теоризм, вздутие кишечника, боли в животе); газы, 
как правило, не имеют зловонного запаха;

Развитие симптомов дегидратации.
Внекишечные проявления, обусловленные вли-

янием токсических метаболитов (ацетальдегид, 
ацетон, этанол, пептид и белковые токсины) на 
центральную и периферическую нервную систему.

Монодисахаридазная
Недостаточность лактазы
Молекула лактазы имеет два активных каталити-
ческих центра: галактизидгидролаза и флоризил-
гидролаза. Лактазная активность связана с опре-
деленным участком (β- D галактозидгидролаза, 
участок Glu-1749) и отвечает за гидролиз лакто-
зы до глюкозы и галактозы; флоризингидрола-
за (гликозил- N-ацилсфингозинглюкогидролаза, 
участок Glu-1273) – за гидролиз алифатических 
гликозидов (флорезина и флоретила) [32].

Лактаза синтезируется в виде одноцепочечного 
предшественника пре-/пролактазы, состоящего 
из 1927 аминокислотных последовательностей. 
Фермент претерпевает последовательные изме-
нения в эндоплазматическом ретикулуме (с об-
разованием профермента) и комплексе Гольджи 
(с формированием 3-мерной структуры, харак-
терной для «зрелого» фермента). Зрелый фермент 
лактаза- флоризингидролаза транспортируется на 
апикальную мембрану микроворсин щеточной 
каймы энтероцита.

Одной из форм непереносимости молока яв-
ляется наследственная галактоземия, развива-
ющаяся из-за мутации в структуре гена, кото-
рый отвечает за синтез фермента, участвующих 
в обмене моносахарида галактозы, одного из 
простых сахаров. Частота галактоземии в мире 
в среднем составляет 1: 60 000–1: 70 000. Выделяют 
несколько форм галактоземии, в зависимости от 
того в каком из генов произошла мутация, при 
этом подавляющее большинство случаев забо-
левания обусловлено мутациями в гене GALT 
(кодирует фермент галактозо-1-фосфат уридил-
трансферазу) и приводят к галактоземии 1 типа. 
Также выделяют отдельный вариант галактозе-
мии 1 типа – галактоземию Дуарте, при которой 
активность фермента ГАЛТ несколько снижена, 
уровень галактозы повышен, но тяжелые кли-
нические проявления болезни не развиваются 
и большинство из тех, кто имеет этот вариант 
не нуждаются в диетотерапии. Два других типа 
галактоземии – тип 2 и тип 3 встречаются крайне 
редко [33].

Лактазная недостаточность, известная также 
как непереносимость лактозы, гиполактазия, де-
фицит лактазы – термин для описания состояний, 
вызванных снижением уровня лактазы и является 
наиболее изученной формой дисахаридазной недо-
статочности [34].

Это одна из форм дисахаридазной недоста-
точности, снижения экспрессии или продукции 
фермента лактазы, характеризуется скрыто или 
манифестно с клиническими симптомами после 
употребления молока и лактозосодержащих про-
дуктов в виде метеоризма, приступообразных бо-
лей в животе, расстройств стула в виде поносов, 
носящих иногда императивный характер, и облег-
чением симптомов после исключения из рациона 
продуктов, содержащих дисахариды

В мире 35% взрослого населения обладают пер-
систенцией лактазы, с большой вариативностью 
в разных географических регионах, в зависимости 
от культуры питания, при этом выявляемость мо-
жет составить до 90% в северных странах против 
10% в Юго- Восточной Азии [35].

Дефицит лактазы (лактазная недостаточность) 
встречается примерно у 15% лиц североевропей-
ского происхождения (в среднем – около 28%, с ко-
лебаниями от 2% в Скандинавии до 70% в Южной 
Италии достигая максимума у чернокожих и лати-
ноамериканцев (до 80%) и у коренных американцев 
и азиатов (до 100%) [36, 37].

В Швеции и Дании распространенность лак-
тазной недостаточности составляет около 3%, 
в Финляндии, Швейцарии – 16%, Англии – 20–30%, 
в белой популяции США составляет 20%, в Азии 
достигает 100%, во Франции – 42%, в регионах 
Италии к 70%, в странах Юго- Восточной Азии 
и среди афроамериканцев США – 80–100%. В РФ 
распространенность лиц с фенотипом LNP ва-
рьирует от 35% в некоторых группах русских у ко-
ренного населения Сибири и Дальнего Востока 
до 95% [38, 39].

Значительные различия в распространённости 
лактазной недостаточности отражают генетическое 
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наследие, от которой и зависят данные о распро-
странённости первичной лактазной недостаточ-
ности в этих популяциях [40, 41].

Лактазная недостаточность – группа заболева-
ний, характеризующихся возникновением кли-
нических кишечных и внекишечных симптомов 
в течение несколько часов, дней, недель после при-
ема определенных продуктов питания, молока 
и молочных продуктов, связанных с отсутствием 
или недостаточной активностью фермента ще-
точной каймы энтероцитов – лактаза- флоризин-
гидролазы [42, 43].

Клиническая картины лактазной недостаточно-
сти представлена, как правило, неспецифическими 
СРК-подобными симптомами (вздутие живота, 
метеоризм, тошнота, боли в животе, водянистая 
диарея) с наличием четкой временной связи между 

симптомами и употреблением молочных продук-
тов (1–2 часа). Реже пациенты жалуются на миал-
гию, артралгию, слабость и головные боли.

Симптомы непереносимости лактозы обычно 
развиваются при уменьшении активности лактазы 
< 50% [21].

Однако, в то время, как у части людей с гипо-
лактазией взрослого типа симптомы проявляются 
уже после употребления небольшого количества 
молока/молочных продуктов, другие же могут 
переносить 250 мл молока и более, прежде чем 
у них разовьются клинически выраженные сим-
птомы [44].

Мы не исключаем, что причиной является нали-
чие перекрестного дублирования функций, когда 
на себя роль «заместителя» ослабленной фунции 
лактазы берет на себя другая дисахаридаза.

Классификация лактазной недостаточности
По степени выраженности:
• частичная (гиполактазия) – патологическое 

состояние, характеризующееся сниженным 
уровнем фермента в организме. Употребление 
небольшого количества молочных продуктов 
допустимо, но не превышает порог устойчивости 
к лактозе, определяемый индивидуально;

• полная (алактазия) – полное отсутствие фермен-
та. Любое употребление небольшого количества 
молочных продуктов приводит к появлению 
клинических симптомов.

По происхождению:
• первичная ЛН – связана с врожденной снижен-

ной активностью лактазы при морфологически 
сохранном энтероците (первичная гиполактазия 
взрослого типа);

• врожденная алактазия имеют различные моле-
кулярные механизмы в гене лактазы. Так, при 
врожденном дефиците лактазы, разные мутации 
гена LCT определяют низкую активность энзима 
через нонсенс- опосредованный распад mРНК 
гена LCT, тогда как критические нуклеотидные 
варианты для первичной гиполактазии взросло-
го типа представляют собой дистальные поли-
морфизмы энхансеров, регулирующих уровни 
транскрипта LCT в клетках [38, 45, 46].

Вторичная лактазная обусловлена снижением 
активности лактазы, связанной с повреждением 
слизистой оболочки тонкой кишки, нарушением 
структуры энтероцита, сопровождаются сниже-
нием синтеза лактазы без угнетения ее активности.

По степени тяжести: определяется нарушением 
нутритивного статуса (гипотрофии), дегидратации, 

диспепсических симптомов (диареи, болей в живо-
те) и продолжительности заболевания.

Варианты первичной лактазной недостаточ-
ности:
• врожденная (генетически обусловленную, се-

мейную);
• взрослого типа (конституциональную);
• транзиторная, наблюдается у недоношенных 

и незрелых к моменту рождения детей.

Первичная гиполактазия взрослого типа и вро-
жден ная алактазия имеют различные молекуляр-
ные механизмы в гене лактазы. При врожденном 
дефиците лактазы, разные мутации гена LCT 
провоцируют низкую активность энзима через 
нонсенс- опосредованный распад mРНК гена LCT, 
тогда как критические нуклеотидные варианты 
для первичной гиполактазии взрослого типа пред-
ставляют собой дистальные полиморфизмы энхан-
серов, регулирующих уровни транскрипта LCT 
в клетках кишечника [47, 48, 49].

Транзиторная лактазная обусловлена морфо-
функциональной незрелостью ферментных систем 
пищеварительного тракта (у детей, рожденных 
ранее срока или рожденные в срок, но незрелые 
к сроку гестации), заболеваниями с повреждением 
слизистой оболочки тонкой кишки, повреждением 
структуры энтероцита и уменьшением синтеза 
лактазы без снижения ее активности (вторичная 
лактазная недостаточность) [50, 51, 52].

Возрастной дебют лактазной недостаточности 
зависит от этнической принадлежности индиви-
дуума, количества потребления лактозосодержа-
щих продуктов, состояния энтероцитов и коли-
чественного состава микробиоты.

Недостаточность трегалазы
Эволюционно человеческий организм способен 
вырабатывать крайне небольшое количество тре-
галазы (грибного сазхара), поэтому при переедании 
грибов и других трегалозосодержащих продуктов 
возникают функциональная недостаточность фер-
мента трегалозы и характерные симптомы пище-
вой непереносимости [53, 54, 55, 56].

Активность фермента трегалазы зависит от 
гена TREH. Если у человека есть в нём мутация, то 

организм выделяет в три раза меньшее количество 
трегалазы, чем нужно. Это приводит к расстрой-
ству пищеварения (боль, вздутие живота, диарея) 
при употреблении грибов и других продуктов, со-
держащих трегалозу, содержащуюся в грибах, во-
дорослях, насекомых, некоторых растениях, в раз-
личных кондитерских изделиях и полуфабрикатах, 
где трегалоза выступает как заменитель сахара, 
загуститель или стабилизатор.
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Наиболее часто непереносимость трегалозы встречается у корейцев (58%), монголов (50%), казахов 
(36%) и якутов (28%). Также довольно часто мутация встречается у башкир (17%), евреев ашкенази, че-
ченцев и карачаевцев (по 14%) [57].

Олигодисахаридазная
Недостаточность сахаразы(сукрозы)-изомальтазы
Дефицит или отсутствие функции сахаразы- 
изомальтазы может вызывать хронические 
желудочно- кишечные расстройства всякий раз, 
когда человек употребляет в пищу продукты, со-
держащие сахарозу или крахмалистые сахара, ко-
торые часто встречаются в углеводах. На самом 
деле фермент сахараза- изомальтаза отвечает за пе-
реваривание всех продуктов, содержащих сахарозу, 
и примерно 60–80% всех продуктов, содержащих 
крахмалистые сахара. Если сахароза или крахмал 
не всасываются в желудочно- кишечном тракте, они 
попадают в толстую кишку (ободочную кишку), где 
происходят два процесса [58].

Помимо синдрома дефицита сахаразы- изо маль-
тазы, первичные желудочно- кишечные расстрой-
ства, такие как желудочно- кишечная инфекция, 
целиакия или болезнь Крона, могут временно по-
давлять пищеварительную функцию сахаразы- 
изомальтазы, вызывая приобретённую форму 
дефицита сахаразы- изомальтазы, устраняемого 
после лечения.

Генетически детерминированная приобретен-
ная сахаразная недостаточность это нарушение 
работы сахаразо- изомальтазного комплекса эпите-
лия тонкой кишки, проявляющее себя у маленьких 
пациентов осмотической диарей [59].

При врожденных (наследственных) формах ди-
сахаридазной недостаточности (например, при 
дефиците сахаразы- изомальтазы) симптомы могут 
проявляться уже в младенчестве в виде задержки 
развития и обезвоживания [60].

Частота дефицита сахаразы- изомальтазы 
у  взрослых оценивается в  пределах от 0,05–
0,2% в  Европе и  Северной Америке до 5–10% 

у коренного населения Аляски, Канады и эскимо-
сов Гренландии [60].

Общая распространенность врожденной не-
достаточности сахаразы- изомальтазы составляет 
4–5%, при этом примерно у 10% детей и взрослых 
с клинически выраженными симптомами наблюда-
ется снижение активности сахаразы- изомальтазы 
(включая случаи вторичной недостаточности), од-
нако в популяциях умеренного климата мальабсор-
бция сахарозы встречается редко [61].

Врождённая недостаточность сахаразы- изо-
маль тазы исторически считается редким ауто-
сомно- рецессивным (реже аутосомно- до ми нант-
ным) заболеванием, впервые описанное в 1960 году, 
которое выявляется у младенцев с симптомами 
диареи, боли в животе, вздутия живота, мальаб-
сорбции и задержкой развития [60, 62]

Дети больных является облигатными носите-
лями. Гомозиготные формы данной патологии 
встречаются в популяции c частотой 0,02% [63].

В настоящее время патологические варианты 
(мутации) гена сахаразы- изомальтазы SI все чаще 
встречаются у детей и взрослых с дисбиозами 
кишечника и, соответственно, нарушениями оси 
«кишка-мозг» [60, 64, 62, 65].

Клинические проявления врожденной недо-
статочности сахаразы- изомальтазы в зависимо-
сти от возраста представлены в таблице 1. Следует 
отметить, что заболевание может существенно 
повлиять на качество жизни пациентов, свя-
занное со здоровьем, причем не только у детей 
и подростков, но и у взрослых, нередко приво-
дя к отказу от приема пищи и эмоциональному 
стрессу [58].

Наиболее распространенные клинические проявления врожденной 
недостаточности сахаразы- и зомальтазы в зависимости от возраста:
• младенцы: задержка мочеиспускания, опрело-

сти, диарея;
• дети дошкольного возраста: вздутие живота, 

перианальная сыпь, умеренная или выраженная 
диарея:

• дети школьного возраста: вздутие живота, пе-
риодически жидкий стул;

• подростки и взрослые: избыточное газообразо-
вание, жидкий стул

Диагностика врожденной недостаточности 
сахаразы- изомальтазы может быть затруднена из-
за схожести клинических проявлений с симптома-
ми ФРК/СРК. По данным Smith H. et al., у более чем 
четверти пациентов процесс диагностики занимал 
три или более года

Риск фенотипических проявлений сахаразо- 
изомальтазной энзимопатии в популяциях ре-
гионов России – населения Чукотки, Камчатки 
и Северного Приохотья, оценен в 0,4% при 95% 
доверительном интервале 0,2–2,3%.

У 5% гренландских эскимосов и у 6,9% индейцев 
Северной Манитобы (Канада) дефицит сахаразы- 
изомальтазы распространен значительно шире, 
чем у населения умеренной климатической зоны.

Изменения диеты коренных северян России, 
ярко проявившиеся во второй трети XX в., неиз-
бежно провоцировали клинические проявления 
сахаразо- изомальтазной энзимопатии, что и заста-
вило практических врачей обратить внимание на 
мальабсорбцию сахарозы как на заболевание, ха-
рактерное для некоторых арктических популяций, 
в т. ч. народов Азии и Америки: Чукотки, Камчатки 
и Северного Приохотья.

Медико- генетические методы исследования по-
вышают точность дифференциальной диагностики 
первичной и вторичной дисахаразной энзимопатии 
и других форм нарушений усвоения ди- и полиса-
харидов. Существует вероятность носительства ва-
рианта SI delAG в популяциях эвенков, ительменов, 
юкагиров, алеутов, нивхов. Комплексные исследова-
ния индивидов с генетически детерминированной 
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сахаразо- изомальтазной энзимопатией важны для 
уяснения физиологической функции фермента и по-
нимания краткосрочных и долгосрочных послед-
ствий, обусловленных утерей способности усваивать 

сахарозу и крахмал в тонкой кишке. Таким образом, 
«арктический» вариант гена SI имеет большой потен-
циал для более глубокого понимания механизмов 
регуляции метаболизма углеводов [66, 67].

Пандисахаридазная недостаточность
Основными видами пандисахаридазной недоста-
точности являются лактазная и сахаразно – изо-
мальтазная недостаточность, но следует помнить, 
что пандисахаридазная недостаточность встре-
чается у взрослых чаще, чем это считалось ранее, 
и эта группа пациентов имеет характерный кли-
нический фенотип.

Из 496 пациентов с т. н. «синдромом раздражен-
ной кишки» (78.4% женщины) 143 (28.8%) имели 
дефицит единственного энзима, 9 (1.8%) – двух, 
и у 48 (9.7%) выявлен пандефицит дисахаридаз

Характерно, что спазмы, несварение, вздутие 
живота и тошнота были идентичными у всех боль-
ных [68].

У  35,8% взрослых пациентов с  желудочно- 
кишечными симптомами наблюдался дефицит 
лактазы, у 9,2% имелся дефицит всех 4 дисахаридаз 
(так называемая «пандисахаридазная» недоста-
точность), у 0,8% – дефицит мальтазы и у 0,8% – 
комбинированный дефицит сахаразы, мальтазы 
и изомальтазы [22].

Схожие циифры приведены и в отечественной 
литературе.

У 120 взрослых с жалобами энтерологического 
характера у 0,8% была подтверждена сочетанная не-
достаточность сахаразы, мальтазы и изомальтазы, 

а у 9,2%, еще и дефицит лактазы, т. е. пандисахари-
дазная недостаточность [69].

Выраженность симптомов и тяжесть состояния 
пациента зависит от определенных факторов: экс-
прессии энзима, уровня поражения энтероцита, 
в каком виде (ферментрованность, осмолярность 
и жирность лактозосодержащей пищи) молочный 
сахар поступил в организм, состава кишечного 
микробиома, моторной активности кишки, ин-
дивидуального восприятие боли и дискомфорта, 
способности колоноцитов к поглощению воды 
и продуктов бактериального брожения дисахари-
да, характера препринтимаемой антидиарейной, 
противоболевой и антифлагелляторной терапии.

Для всех форм дисахаридазной недостаточно-
сти характерны рецидивирующие боли в животе, 
вздутие и растяжение живота, метеоризм, диарея 
и другие симптомы со стороны ЖКТ после приема 
определенных углеводов. Многие авторы указыва-
ют на разницу в выраженности и интенсивности 
симптоматики в зависимости от вида дисахари-
дазной недостаточности, но отмечают, что панди-
сахаридазной недостаточности характерна более 
выраженная потеря веса [22, 70, 71, 72].

Пандисахаридазная недостаточность нередко 
носит вторичный характер.

Дисбиотический генез дисахаридазной недостаточности

В 1857 г. Луи Пастер установил, что спиртовое бро-
жение вызывается дрожжами, а молочнокислое – 
бактериями.

Вся совокупность микроорганизмов и макроор-
ганизм составляют своеобразный симбиоз, пред-
ставляющую собой суперорганизм [73].

Межмикробиомный баланс, определяемый 
взаимодействием полностью функционирующих 
межбактериальных сигнальных путей, носит на-
звание quorum sensing (QS – «чувство кворума»), 
блокирует выработку факторов вирулентности 
патогенными микроорганизмами, что фактически 
обеспечивает здоровое состояние индивидуума.

Протвоположное состояние называется Quorum 
quenching (QQ - «подавление кворума») – стратегия 
подавления quorum sensing (QS), блокирования 
межбактериальных сигнальных путей, обеспе-
чивающих здоровое состояние суперорганизма.

У здоровых лиц в кишечнике насчитывается бо-
лее 500 видов микроорганизмов. Общая масса ми-
крофлоры кишечника составляет от 1 до 3 кг. В раз-
ных отделах ЖКТ количество бактерий различно, 
большинство микроорганизмов локализовано 
в толстой кишке (около 1010–12 КОЕ/мл), что со-
ставляет 35–50% ее содержимого. Микрофлора здо-
рового человека идеально адаптирована к потреб-
ностям именно его организма и поэтому ее состав 
достаточно стабилен на протяжении всей жизни. 
Это предопределяет необходимость поддержания 

«своей» микробиоты, так как полноценное ее моде-
лирование «извне» невозможно. Взаимоотношения 
микро- и макроорганизма носят сложный характер, 
реализующийся на метаболическом, регуляторном, 
внутриклеточном и генетическом уровне.

Однако нормальное функционирование микро-
флоры возможно только при хорошем физиологи-
ческом состоянии организма и в первую очередь 
нормальном питании. Питание микроорганизмов, 
населяющих кишечник, обеспечивается за счет ну-
триентов, поступающих из вышележащих отделов 
ЖКТ, которые не перевариваются собственными 
ферментативными системами и не всасываются 
в тонкой кишке.

Эти вещества необходимы для обеспечения энер-
гетических и пластических потребностей микро-
организмов. Способность использовать нутриенты 
для своей жизнедеятельности зависит от фермента-
тивных систем различных бактерий. В зависимости 
от этого условно выделяют бактерии с преимуще-
ственно сахаролитической активностью, основным 
энергетическим субстратом которых являются 
углеводы (характерно в основном для сапрофитной 
флоры); с преимущественной протеолитической 
активностью, использующей белки для энергети-
ческих целей (характерно для большинства пред-
ставителей патогенной и условно- патогенной фло-
ры), и смешанной активностью. Соответственно, 
преобладание в пище тех или иных нутриентов, 
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нарушение их переваривания будут стимулировать 
рост различных микроорганизмов

Основные источники энергии для молочно-
кислых микроорганизмов – моно- и дисахариды 
(глюкоза, лактоза, сахароза, мальтоза), некоторые 
штаммы сбраживают полисахариды, а также ор-
ганические кислоты (лимонная, яблочная, пиро-
виноградная, фумаровая, уксусная и муравьиная) 
в концентрации 30–50 мкг/мл. Из жирных кислот 
рост молочнокислых микроорганизмов стимули-
руют олеиновая, линолевая, а также линоленовая. 
При отсутствии углеводов и органических кислот 
молочнокислые бактерии могут использовать в ка-
честве источника энергии аминокислоты.

В условиях избытка глюкозы и ограниченно-
го поступления кислорода гомоферментативные 
бактерии катаболизируют один моль глюкозы по 
механизму гликолиза (путь Эмбдена – Мейергофа – 
Парнаса) с получением двух молей пирувата.

Внутриклеточный окислительно- вос ста но ви-
тель ный баланс поддерживается за счет окисле-
ния NADH, сопровождающегося превращением 
пирувата в молочную кислоту при помощи лактат- 
дегидрогеназы. От стереоспецифичности лактат-
дегидрогеназы и наличия лактатрацемазы зависит, 
какой энантиомер молочной кислоты будет прева-
лировать в продуктах– L-, D-молочная кислота или 
же DL-рацемат. Продуктом гомоферментативного 
молочнокислого брожения является молочная кис-
лота, которая составляет не менее 90% всех продук-
тов брожения. Этот процесс дает два моля АТФ на 
моль потребляемой глюкозы. Такое брожение вызы-
ваютпредставители родов Lactococcus, Enterococcus, 
Streptococcus, Pediococcus и группа термолактоба-
цилл – Lactobacillus bulgaricus, Lactobacillus lactis.

Гетероферментативные молочнокислые микро-
организмы используют пентозофосфатный путь. 
Один моль глюкозо-6-фосфата первоначально 
превращается в 6-фосфоглюконат и затем декар-
боксилируется с получением одного моля СОг. 
Образующийся из ксилулозо-5-фосфата глице-
ральдегид-3-фосфат окисляется до молочной кис-
лоты, ацетилфосфат восстанавливается до этанола, 
некоторые гетероферментативные молочнокислые 
бактерии окисляют полученный этанол частично 
или полностью до ацетата. Таким образом, при 
гетероферментативном молочнокислом броже-
нии образуется не только молочная кислота, но 
и уксусная кислота, этанол, двуокись углерода, 
могут также образовываться диацетил и ацетоин 
(ароматообразующие вещества). Строгими гете-
роферментативными молочнокислыми бактери-
ями являются представители родов Leuconostoc, 
Oenococcus, Weissella и группы Lactobacillaceae мо-
лочнокислых стрептококков.

Большинство молочнокислых микроорганизмов 
не способно синтезировать органические соедине-
ния азота, и поэтому нуждаются в присутствии их 
в питательной среде. В частности, им необходимы 
аминокислоты – аргинин, цистеин, глутаминовая 
кислота, лейцин, фенилаланин, триптофан, тиро-
зин, валин.

Все виды лактобацилл нуждаются в пантотено-
вой кислоте, биотине, никотиновой кислоте, а ге-
тероферментативным бактериям нужен тиамин. 

Для роста и развития молочнокислым микроорга-
низмам нужны соединения меди, железа, натрия, 
калия, фосфора, йода, серы, магния и марганца.

При мальдигестии и мальабсорбции углеводов, 
обусловленными дисахаридазной недостаточно-
стью, может развиться дисбиоз – значительное 
снижение α-разнообразия фекальной микробиоты, 
появление патогенных и патобионтных штаммов, 
изменение баланса кишечных бактерий (напри-
мер, увеличение численности Enterobacteriaceae, 
Escherichia coli, Enterobacter, Bacteroides fragilis, 
Haemophilus, большинство из которых являются 
патогенами или патобионтами), снижение коли-
чества продуцирующих бутират и другие коротко-
цепочечные жирные кислоты полезных бактерий, 
таких как Faecalibacterium prausnitzii, Eubacterium 
rectale и Roseburia [74].

Таксономические изменения микробиоты ки-
шечника тесно связаны с изменениями ее мета-
болизма.

Так, при непереносимости лактозы повышен-
ные уровни Enterobacteriaceae и Escherichia coli 
отрицательно коррелируют с уровнями полез-
ных метаболитов – индола, индол-3-карбинола, 
индол-3-карбоксальдегида, фосфатидилхолина 
и лизофосфатидилхолина, тогда как пониженные 
уровни Faecalibacterium prausnitzii и Eubacterium 
rectale, напротив, положительно коррелируют 
с уровнем индола.

У пациентов с непереносимостью лактозы зна-
чимо снижены сывороточные концентрации ми-
кробных метаболитов триптофана и индола, игра-
ющих решающую роль в поддержании кишечного 
и системного гомеостаза [74].

Метагеномный и метаболомный анализы также 
выявили обогащение сигнальных путей MAPK 
у пациентов с непереносимостью лактозы, наряду 
с повышенными концентрациями провоспали-
тельных цитокинов, что может свидетельствовать 
об усилении воспалительного ответа и объяснить 
потенциальную связь между непереносимостью 
лактозы и раком толстой кишки [75].

Результаты недавнего менделевского рандоми-
зированного исследования также подтвердили 
наличие причинно- следственной связи между из-
менениями кишечной микробиоты и непереноси-
мостью лактозы, показав, что роды Lachnospiraceae 
UCG008, Eubacterium hallii group и Ruminococcus 
gauvreauii group защищают от развития непере-
носимости лактозы, но род Holdemania оказывает 
противоположный эффект [76].

Мутации гена сахаразы- изомальтазы SI, ответ-
ственные за развитие врожденной недостаточности 
сахаразы- изомальтазы, например полиморфизм 
p.Val15Phe (однонуклеотидный полиморфизм 
rs9290264), также связаны с нарушениями ми-
кробиоты кишечника (уменьшение численности 
Parabacteroides и увеличение численности Blautia) 
и повышенным риском развития СРК [62, 65].

Подобные изменения микробиоты могут усу-
гублять желудочно- кишечные симптомы, такие 
как вздутие живота, диарея и висцеральная ги-
перчувствительность, за счет воспалительных или 
токсичных метаболитов (сукцинат, бактериальные 
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токсины), продуцируемых бактериями, фермен-
тирующими неметаболизированные дисахариды, 
что нередко трактуется практическими врачами 
как «синдром раздраженной кишки».

При приобретенной, вторичной дисахаридаз-
ной недостаточности сами дисбиотические аген-
ты, к примеру, возбудители кишечных инфекций, 
в том числе паразитарных, также могут приводить 
к ее развитию.

Исследования на животных показали, что уров-
ни дисахаридаз – сахаразы, мальтазы и лактазы, 
значительно снижаются после заражения мышей 
штаммом GS кишечной лямблии (Giardia duodena-
lis), человеческого паразита, вызывающего CD4+ 
Т-клеточный ответ с продукцией провоспалитель-
ных цитокинов [77].

Специфические кишечные симптомы, наблю-
даемые у пациентов с непереносимостью лактозы, 

могут быть следствием обилия бифидобактерий 
в кишечнике, а не прямым следствием потребле-
ния лактозы, что означает соответственно, что 
переизбыток микробиотически производимой эн-
догенной лактозы также может явится причиной 
лактазной недостаточности. (рис. 4) [78].

В то же время известно, что регулярное упо-
требление лактозы в  небольших количествах 
в качестве пребиотика вызвает функциональную 
адаптацию микробиома кишечника, потенциально 
усиливая бактериальный метаболизм лактозы.

Бактериальная ферментация лактозы к ее пре-
биотическому потенциалу, обеспечивает суще-
ственный таксономический сдвиг в сторону проду-
центов β-галактозидазы (увеличение численности 
молочнокислых бактерий и Bifi dobacterium при 
уменьшении популяции Bacteroides, менее эффек-
тивно ферментирующих лактозу) [79].

Вторичная дисахаридазная недостаточность
Вторичные или приобретенные формы дисаха-
ридазной недостаточности могут возникать из-за 
состояний, влияющих на структурную целостность 
тонкой кишки. Особенно уязвима при поврежде-
нии кишечника лактаза, поскольку она локализу-
ется на самом кончике кишечных ворсинок.

Причины вторичной дисахаридазной недоста-
точности – это такие заболевания, при которых 
повреждается щеточная кайма эндоцитов – цели-
акия, болезнь Крона, синдром избыточного бакте-
риального роста в тонкой кишке (СИБР), острый 
гастроэнтерит или другие состояния, в том числе 
и лекарственная терапия, которая может повредить 
щеточную кайму (химиотерапия, антибиотикоте-
рапия) [22].

Как уже укахывалось, частыми причинами по-
вреждения тонкой кишки являются кишечные ин-
фекции, целиакия, болезнь Крона, СИБР, язвенный 
колит, состояния на фоне химиотерапии, лучевой 
терапии, антибиотикотерапии, перенесенные хи-
рургические вмешательства.

По данным Dbar S. et al., у более чем 90% па-
циентов с т. н. функциональными кишечными 
расстройствами симптоматика была обусловлена 
вторичным дефицитом дисахаридаз, развившимся 
после острых кишечных инфекций, антибиотико-
терапии, применения НПВП и т. п. [27].

Гиполактазия взрослого типа была обнаружена 
у 31% пациентов с воспалительными заболева-
ниями кишечника, из них и у 42,4% с функцио-
нальными расстройствами, мальабсорбция лак-
тозы у 27,9% пациентов с болезнью Крона, у 22,6% 
с язвенным колитом и у 24,2% с функциональными 
расстройствами.

Вторичная лактазная недостаточность у пациен-
тов с ВЗК не зависела от локализации, продолжи-
тельности и активности заболевания и количества 
рецидивов [80].

Лактазная недостаточность может быть при-
чиной персистирующих симптомов при болезни 
Крона и воспалительных заболеваний кишечника 
и может влиять на костную массу и абсорбцию 
левотироксина [81].

Общая выборка составила 71 342 237 пациентов, 
из которых 598 129 (0,83%) страдали ВЗК – болезнью 
Крона и язвенным колитом. У пациентов с ВЗК риск 
развития лактазной недостаточности в 2,7 раза 
выше. Скрининг на лактазную недостаточность 
обязателен во избежание путаницы или наложения 
симптомов [82].

Клинические последствия вторичного дефицита 
дисахаридаз часто являются временными, и с раз-
решением основного заболевания ферментативная 
активность, как правило, возвращается к норме [21].

Рисунок 4. Наличие жалоб со стороны 
кишечника, связанных 
с потреблением молочных 
продуктов у лиц с непе-
реносимостью лактозы, 
в значительной степени 
обусловлено количеством 
бифидобактерий (верхний 
угол треугольника). Стати-
стически значимые связи 
обозначены светло-серыми 
стрелками, темно-серая 
стрелка – незначимая 
корреляция.
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Дисахаридазная недостаточность, развиваю-
щаяся вследствие недостаточности галактозидаз, 
ферментов гидролиза дисахаридов, причем вероят-
ность ее в этих ситуациях может достигать 22–26%, 
поэтому на практике нередко диагностируется как 
синдром раздраженной кишки.

Выраженность клинических проявлений ЛН 
не зависит от степени недостаточности фермента 
лактазы, однако имеется дозозависимый эффект 
от количества употребленной лактозы: увеличение 
пищевой нагрузки лактозой ведет к более выражен-
ным клиническим проявлениям.

Сочетание лактазной недостаточности и не- IgE опосредованной энтеропатии 
к белкам коровьего молока
Распространенность аллергии к белкам коровьего 
молока варьирует в различных регионах, достигая 
17%. Проявления в основном отмечаются со сторо-
ны органов желудочно- кишечного тракта (50–60%), 
кожи (50–60%) и дыхательных путей (20–30%) и ва-
рьируют от легкой и умеренной степени до тяжелой.

Немедленной реакцией на пищу является ин-
дуцированный пищевыми протеинами синдром 
энтероколита, обусловленный клеточным ответом 
иммунитета у пациентов с отрицательным титром 
специфических Ig E. Этот синдром отмечают у па-
циентов раннего возраста с тяжелыми желудочно- 
кишечными проявлениями и метаболическим аци-
дозом. Объем коровьего молока, необходимый для 
немедленной реакции варьирует от одной капли до 
150 мл и более. Это свидетельствует о том, что не-
которые пациенты переносят значительное количе-
ство молока до появления симптомов. Отсроченные 
реакции – кожные или желудочно- кишечные про-
явления (проктоколит, энтеропатия), как правило, 
развиваются по прошествии нескольких часов или 
дней. Список потенциальных дифференциальных 
диагнозов аллергии к белкам коровьего молока 
включает рецидивирующие вирусные инфекции 
и преходящую непереносимость лактозы. В то же 
время, например, беспокойство и срыгивание на-
блюдается у 20% детей как с аллергией на белки 
коровьего молока, так и в ее отсутствии. С другой 
стороны, гастроэзофагеальный рефлюкс может быть 
проявлением аллергии к белкам коровьего молока. 
Аллергия также может быть причиной кишечных 
колик: сенсибилизация к белкам коровьего молока 
в 10% случаев является причиной колик. У некото-
рых пациентов определяется корреляция аллергии 
к бекам коровьего молока и атопического дерматита, 
хотя во многих случаях они не связаны между со-
бой. Чем младше ребенок и чем тяжелее протекает 
атопический дерматит, тем сильнее связь. Однако 
реакции на некоторые продукты питания (яйца, 
сою, пшеницу, рыбу, арахис) отмечают чаще, осо-
бенно в случае сочетания атопического дерматита 
с аллергией к белкам коровьего молока. Таким обра-
зом, следует избегать введения прикорма во время 
диагностической элиминационной диеты [83].

Частота выявления специфических IgE (sIgE) ан-
тител к этому белку составляет в этих возрастных 
группах 1,6 и 6,8% соответственно. Среди европей-
ских детей первых 2 лет жизни истинная аллер-
гия к белкам коровьего молока была подтверждена 
в 0,59% случаев, при этом 0,5–1,5% младенцев нахо-
дились на естественном вскармливании, а 2–5% – на 
искусственном.

Частота аллергических реакций на говядину 
непрерывно увеличивается и составляет 43,4% 
среди обследованных детей с аллергией на белки 
коровьего молока. Распространённость аллергии 

на говядину среди этих лиц составляет 13–20%, 
и число случаев повышенной чувствительности 
к говядине постоянно растёт. Отмечено, что среди 
детей с атопическим дерматитом с этим вариантом 
аллергии пищевая чувствительность к говядине 
отмечалась в 73% случаев.

Задачи диагностики истинной молочной аллер-
гии направлены на выявление причинно- значимых 
белков коровьего молока и его компонентов. При 
диагностике аллергии к белкам коровьего молока 
особое внимание уделяют данным анамнеза жизни 
и болезни, анализу ллергологического и пищевого 
дневника. К специфическим методам относятся 
кожные и провокационные тесты, методы выявле-
ния IgE АТ к молочным белкам и их компонентам, 
а также к мясу животных [84].

В 2018–2020 гг. были опубликованы, представ-
ляющие собой четкие диагностические и лечебные 
алгоритмы врачебной тактики при появлении сим-
птоматики аллергии на коровье молоко (повидимо-
му, применимые к молоку всех жвачных) у детей [85].

Использование немодифицированного белка 
млекопитающих, в том числе молока коров, овец, 
буйволов, лошадей или козьего молока (а также 
немодифицированного соевого молока или риса), не 
рекомендуется для младенцев с аллергией на белки 
коровьеого молока [86].

Белковый профиль коровьего и козьего молока 
имеет сходную картину, в то время как в верблю-
жьем молоке отсутствует β-лактоглобулин – один 
из основных аллергенов коровьего и козьего молока, 
в связи с чем рекомендуется использовать в каче-
стве сырья верблюжье молоко, которое не содержит 
аллерген-β-лактоглобулин [87].

Верблюжье молоко является гипоаллергенным 
его можно рекомендовать для профилактики за-
болеваний желудочно- кишечного тракта. Высокий 
уровень лактоферрина, иммуноглобулина, лизо-
цима и лактопероксидазы способствует лучшему 
перевариванию пищи. Учитывая состав и свой ства 
иммуноглобулинов верблюжьего молока целесо-
бразно использовать этот продукт для профилак-
тики пищевой аллергии детей [88].

Для лечения тяжёлых случаев аллергии на бел-
ки коровьего молока предлагается использовать 
омализумаб [89].

Одной из распространенных патологий у детей 
первого года жизни является лактазная недостаточ-
ность и аллергия на белок коровьего молока. Лечение 
лактазной недостаточности и аллергии на белок 
коровьего молока у детей раннего возраста требу-
ет дифференцированного подхода. Оптимальным 
продуктом питания для ребенка первых месяцев 
жизни является материнское молоко, обеспечи-
вающее адекватное развитие детского организма. 
Применение препаратов лактазы, например, при 
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лактазной недостаточности патогенетически обо-
сновано и позволяет за короткое время устранить 
ее основные клинические проявления, сохранив 
при этом возможность грудного вскармливания [90].

Непереносимость лактозы и аллергия являются 
наиболее распространенными побочными реакци-
ями на коровье молоко.

В то время как непереносимость лактозы обуслов-
лена недостаточной активностью лактазы тонкого 
кишечника и/или большим количеством потреблен-
ной лактозы, аллергия на коровье молоко является 
аберрантной иммунной реакцией на белки коровье-
го молока, в частности казеин или β-лактоглобулин.

Однако клинические проявления обеих патоло-
гий, особенно их желудочно- кишечные признаки 
и симптомы, очень похожи, что может привести 
к неправильной диагностике или задержке диагно-
стики, а также к нутритивным рискам из-за ненад-
лежащих диетических вмешательств или ненужных 
ограничений в питании [91].

Для усвоения лактозы необходим ферментатив-
ный гидролиз лактазой до D-глюкозы и D-галактозы. 
Доношенные дети вырабатывают достаточно лакта-
зы для переваривания около одного литра грудного 
молока ежедневно. Физиологическая мальабсорб-
ция лактозы в младенчестве обеспечивает полезные 
пребиотические эффекты, включая формирование 
богатой бифидобактериями фекальной микробиоты. 
Во многих популяциях уровни лактазы снижаются 
после отлучения от груди (неперсистенция лактазы).

Первичная лактазная недостаточность обыч-
но клинически не проявляется до 5 лет. У детей 
младшего возраста она обычно вызвана фоновыми 
заболеваниями кишечника, такими как вирусный 
гастроэнтерит, лямблиоз, энтеропатия, вызванная 
коровьим молоком, целиакия или болезнь Крона.

Таким образом, гиполактазия в детском возрасте, 
как правило, является транзиторной и проходит 
с разрешением основной патологии.

Существующая постоянная путаница между лак-
тазной недостаточностью и аллергией на коровье 
молоко по-прежнему приводит к ошибочной диа-
гностике, неправильному питанию и к ненужному 
ограничению потребления молока и неблагоприят-
ным последствиям для питания.

Лечение лактазной недостаточности включает 
в себя сокращение, но не полное исключение про-
дуктов, содержащих лактозу. В отличие от этого, 
грудным детям с подозрением на аллергию на ко-
ровье молоко следует назначать строгую элими-
национную диету без коровьего молока [51, 92, 93].

Именно непереносимость лактозы, а не лактаз-
ная недостаточность, встречается чаще у пациентов 
с синдромом раздраженной кишки, который среди 
других функциональных расстройств кишечника 
является возможным фактором, способствующим 
развитию лактазной недостаточности у пациентов 
с лактозной непереосимостью [94].

Высокие уровни специфических IgE к пище-
вым белкам не характерны для коморбидной 

пищевой аллергии у детей с воспалительными 
заболеваниями кишечника. Преобладают не- IgE-
опосредованные механизмы пищевой аллергии, 
т. к. не выявлено корреляции связи суммы бал-
лов анкеты с уровнями IgE к белкам коровьего 
молока [95].

Обсуждая вопрос о сочетании лактазной недо-
статочности и лактозной непереносимости, эти 
авторы пришли к заключению, что назначение без-
лактозной диеты является малоинформативным, 
тогда как проведение водородного дыхательного 
теста в виде рутинного обследования является 
обоснованным клиническим решением [96].

Симптомы пищевой аллергии могут указывать 
на возможный иммуногенный IgE-зависимый 
или IgE-независимые механизмы. В случае если 
симптомы нетипичны для иммуногеннообу-
словленной аллергической реакции, необходимо 
проведение дифференциаль но-диагностических 
мероприятий для исключения других состояний, 
протекающих с поражением кожи и желудочно- 
кишечного тракта.

Указание на тяжелые аллергические реакции 
в анамнезе требует оценки риска и более детального 
и тщательного плана ведения больного. Несмотря 
на развитие современных иммунологических ме-
тодов диагностики пищевой аллергии, элимина-
ционная диета, в особенности при гастроинте-
стинальных не- IgE-опосредованных состояниях, 
по-прежнему остается ведущим диагностическим, 
а также единственным патогенетическим методом 
лечения.

При отсутствии положительной динамики со 
стороны органов- мишеней элиминационная диета 
должна быть приостановлена.

При этом следует снова провести диф фе рен-
ци аль но- диагностический поиск для уточнения 
этиологии патологического процесса и по его ре-
зультатам назначить адекватное этиопатогенети-
ческое лечение [97].

Клиника лактазной недостаточеости п повы-
шенной сенситивности к коровьему молоку могут 
пересекаться. Общие гастроинтестинальные сим-
птомы – диарея, метеоризм, абдоминальные боли. 
Кожные смптомы аллергии – крапивница, атопи-
ческий дерматит, бронхолегочные – ринит, кашель.

Однако для практической деятельности следу-
ет помнить, что не существует универсального 
анализа на аллерию к молоку. Диагнох стватся 
на основании анамнеза, ответа на элиминацион-
ную диету и, при необходимости, данных прово-
кационного теста. Лабораторные исследования 
являются важными вспомогательными тестами 
(определение sigE к сенсетивным белковым компо-
нентам молока, особенно к казеину). Необходимо 
выявление не-igE-опосредованных заболеваеий 
(эньероколиты различного генеза и т. п.), в т. ч. 
дисахаридазной недостаточности с проведением 
водородного теста и биопсии, возможно, с генети-
ческим тестированием.

Дисахаридазная недостаточность и глютеновая энтеропатия (целиакия)
Нередко встречающаяся непереносимость глюте-
на – глютеновая энтеропатия – может протекать под 
разнообразными соматическими «масками», одной 

из которых является коморбидное состояние – со-
четание непереносимости лактозы или иных са-
харов и глютеновой энтеропатии. Дисахаридазная 
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недостаточность часто может быть выявлена 
у больных целиакией [98].

Целиакия характеризуется нарушением кишеч-
ного всасывания, суб- или атрофией слизистой 
оболочки тонкой кишки, положительной реакцией 
на аглютеновую диету (исключение из пищи про-
дуктов из злаков, содержащих глютен: рис, гречка, 
кукуруза, пшено, а также более экзотичные для 
России амарант, киноа, монтина, чумиза, саго, со-
рго, также мука и крахмалы, приготовленные из 
корнеплодов, бобовых и различных орехов).

Среди клинических вариантов следует выделять 
истинную целиакию и синдром целиакии, который 
может развиться при самых разнообразных заболе-
ваниях кишечника (аномалии развития, инфекции, 
продолжительный приём антибиотиков и другие).

Начало целиакии нередко совпадает со введени-
ем в пищевой рацион ребёнка прикормов, содер-
жащих мучные изделия. Поэтому заболевают чаще 
дети в возрасте 6–12 месяцев; этот период особенно 
опасен в плане провокации целиакии.

Появляется учащённый, пенистый стул: обиль-
ный, с резким запахом, светлый или с сероватым 
оттенком, жирный; в кале, как правило, не обна-
руживается патогенная кишечная микрофлора. 
Лечение диспепсии обычными средствами (анти-
биотики, ферментные препараты, редукция в пита-
нии и другие) эффекта не даёт. Ребёнок становится 
вялым, бледным, теряет массу тела, снижается ап-
петит. Постепенно развивается дистрофия, и дети 
приобретают типичный для целиакии вид: резкое 
истощение, потухший взгляд, яркие слизистые обо-
лочки, огромных размеров живот. В ряде случаев 
развиваются отёки на нижних конечностях; не-
редки спонтанные переломы костей. Определяется 
псевдоасцит (скопление жидкости в атоничном 
кишечнике). Далее присоединяются симптомы 
поливитаминной недостаточности (сухость кожи, 
стоматит, дистрофия зубов, ногтей, волос и другие).

Как правило, при целиакии (особенно при дли-
тельном её течении) имеет место нарушенное вса-
сывание дисахаров, жиров, витаминов, железа, 
кальция; нарушается транспорт цистина, обмен 
триптофана; то есть речь идёт об универсальной 
мальабсорбции (от лат. «malus» плохой, и «absorb-
tio» поглощение). В связи с этим понятен поли-
морфизм клинической картины. Дети страдают не 
только физически, но и психически (лабильность 
настроения, замкнутость, повышенная возбуди-
мость, негативизм). Важным признаком заболева-
ния, при длительном его течении, является низ-
корослость.

Непереносимость сахарозы или генетический 
дефицит сахаразы- изомальтазы (ГДИ) – это состо-
яние, при котором сахараза- изомальтаза, фермент, 
необходимый для правильного метаболизмасаха-
розы (сахара) и крахмала (например, в зерновых), 
не вырабатывается или вырабатываемый фермент 
частично или полностью нефункционален в тонком 
кишечнике. У всех пациентов с ГДИ отсутствует 
полностью функциональная сахараза, в то время 
как активность изомальтазы может варьироваться 
от минимальной до почти нормальной. Наличие 
остаточной активности изомальтазы может объ-
яснить, почему некоторые пациенты с нарушением 

всасывания глюкозы лучше переносят крахмал 
в рационе, чем другие.

Течение целиакии волнообразное; нередко при-
соединяется вторичная инфекция; в редких случа-
ях летальный исход.

Следует учитывать, что крахмал, содержащий 
следы глютена, может быть компонентом многих 
пищевых продуктов и лекарственных средств. 
Поэтому при жёсткой диете необходим контроль 
и за отсутствием крахмала в составе оболочек та-
блеток, принимаемых для терапии тех или иных 
проблем

Глютен может содержаться в крупах или бобовых, 
которые проходят различную обработку на пред-
приятиях (шлифовка, удаление оболочек семян 
и так далее). Например, некоторые производители 
обычного сухого гороха указывают на упаковке 
о возможном содержании глютена в их продукте. 
Предположительно, в таких случаях попадание 
глютена в безопасные продукты происходит из-за 
использования одного и того же оборудования для 
обработки семян различных растений.

У пациентов с положительным дыхательным 
тестом на H2-лактозу наблюдалась высокая рас-
пространённость целиакии по сравнению со 
здоровыми людьми контрольной группы. У этих 
пациентов дефицит лактазы, по-видимому, явля-
ется единственным проявлением целиакии. Мы 
рекомендуем проводить серологический скрининг 
на целиакию всем пациентам с положительным 
дыхательным тестом на H2-лактозу перед началом 
диеты с исключением молока [99].

Наследственная лактазная недостаточность ча-
сто встречается детей с целиакией [100].

Хотя лактазная недостаточность не вызывает 
прямого нарушения всасывания кальция, диета 
с ограничением лактозы и исключением молочных 
продуктов может привести к недостаточной мине-
рализации костей [100].

Генетическая предрасположенность к непере-
носимости глютена обнаружена у 37% лиц. Среди 
них значительно чаще отмечалось повышение со-
держания Т-клеток 2-го типа, что подтверждает 
наследственную природу особенностей иммунно-
го ответа при целиакии. Гиперчувствительность 
к аллергену пшеницы определена у 29%. Маркеры 
лактазной недостаточности – у 89% пациентов. 
Гиперчувствительность к аллергену коровьего мо-
лока – у 39%. Около 50% лиц с предрасположенно-
стью к непереносимости глютена или лактазной не-
достаточности не имели сенсибилизации к обоим 
аллергенам. Сенсибилизация к молоку часто соче-
талась с предрасположенностью к лактазной недо-
статочности (38% vs 4%, р<0,001). Сенсибилизация 
к пшенице преобладала у лиц без предрасположен-
ности к развитию целиакии (39% vs 10%, р<0,001). 
Поскольку при отсутствии гаплотипов DQ2/DQ8 
диагноз целиакии маловероятен, выявление сенси-
билизации к пшенице свидетельствует о наличии 
аллергии, включая WDEIA или NCGS [101].

Локальный дисбаланс дисахаридаз выявляет-
ся при различных расстройствах тонкокишечной 
функции. Так, у больных с целиакией и т. н. син-
дромом раздраженной кишки было выявлено по-
вышение содержания глюкоамилазы, мальтазы 
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и сахаразы в проксимальном и дистальном отделе 
тонкой кишки, в то время как отклонений в содержа-
нии лактазы выявить е удалось. Авторы отнесли этот 
момент к компенсаторной реакции, адаптационному 
сдвигу, описанному в 1985 г.А.М.Уголевым [102].

Среди больных целиакией с нормальной струк-
турой слизистой оболочки тонкой кишки на фоне 
строгой безглютенововой диеты дефицит кишеч-
ных карбогидраз может наблюдаться в 39,4–69,7% 
случаев. Чаще всего имеет место лактазная недоста-
точность (69,7% случаев). Изменения в активности 
карбогидраз слизистой оболочки тонкой кишки 
могут служить основанием для установления диа-
гноза дисахаридазной недостаточности у больных 
целиакией, имеющих гистологическую ремиссию 
заболевания [103].

У больных с впервые выявленной целиакией 
достоверно чаще выявляется снижение активности 
глюкоамилазы (84,6%), мальтазы (87,2%) и сахаразы 
(82,05%) (p< 0,01) по сравнению с третьей группой 
(глюкоамилаза – 33,3%; мальтаза –45,2%; сахараза – 
45,2%).

Дефицит всех карбогидраз (глюкоамилазы, 
мальтазы, сахаразы и лактазы) выявлен у 61,5% 
больных. При сравнении показателей активно-
сти карбогидраз оказалось, что средний уровень 
активности глюкоамилазы, сахаразы и мальтазы 
достоверно чаще возрастал по мере соблюдения 
аглютеновой диеты, однако их средние показатели 
оставались ниже контрольного уровня, что в мень-
шей степени касалось мальтазы.

Так, уровень мальтазы был 860 (644,5; 1413,5), 
а в группе контроля – 887,0 (854,5; 1146), что указывает 
на высокую способность мальтазы к восстановлению 
при строгом следовании требованиям соблюдения 
аглютеновой диеты.

Уровень активности лактазы в группах пациентов 
с различной приверженностью аглютеновой диете 
достоверно не отличался и был существенно ниже, 
чем в контрольной группе, что свидетельствует 
о факте некоррегируемости лактазной недостаточ-
ности только аглютеновой диетой [104, 105].

Клинический пример сочетания лактазной недо-
статочности с целиакией был приведен нами в пре-
дыдущем сообщении [106].

В практической деятельности следует обратить 
внимание на сочетание симптоматики дисахаридаз-
ной недостаточности с непереносимостью продуктов 
пшеницы. Целиакия нередко проявляет себя внеки-
шечными симптомами – железодефицитной анеми-
ей, осеопорозом, афтозным стоматитом, дерматитом 
Дюринга, необьяснимым бесплодием, повышением 
печеночных трансаминаз. Серологические тесты – 
антитела к тканевой трансглутаминазе, антиэндоми-
зиальные антитела. Проводится эзофагогастродуо-
деноскопия с оценкой состояния слизистой (атрофия 
складок, гипетплазия крипт и увеличение количе-
ства интраэпителиальных лимфоцитов по Маrsh) 
и забора биопсийного материала из 12-типерстной 
кишки, необходимого для потверждения диагнозов 
и целиакии, и различных вариантов возможной 
пандисахаридазной недостаточности.

ВРАЧЕБНАЯ ТАКТИКА

Устранение quorum quenching
Выявление пищевого агрессора
Общие принципы диагностики и лечения дисахаридаз-
ной недостаточности подробно изложениы в статье [26].

Мы постарались осовременить приведенные 
выше классические постулаты, адаптировав их 

к жизненным требованиям нередко встречаемых 
некоторых коморбидных состояний, суммарно обо-
значаемых расплывчатым термином «синдром раз-
драженного кишечника».

Анамнез
Тщательный сбор анамнеза и обучение больного 
ведению пищевого дневника самонаблюдения с фик-
сацией ощущений и симптоматики плохой перено-
симости молока, фруктов, овощей, меда, грибов, сла-
достей, хлебо- булочных изделий из крахмала, белого 
хлеба и пшеницы, а также пищевых добавок, БАД 
и торговых наименований лекарственных препара-
тов, с анализом текстов листков- вкладышей к ним 
на предмет выявления содержния сахараз в качестве 
наполнителей таблеток.

Установление клинического варианта реакции на 
молоко: пищевая аллергия имеет, как правило, кож-
ную и бронхолегочную форму проявлений.

Глютеновая энтеропатия имеет четкую связь с пло-
хой переносимостью пищевых продуктов из пшеницы, 
кроме того, имеются системные клинические проявле-
ния. При этлм важно строго соблюдать безглютеновую 
диету для предотвращения осложнений, включая повы-
шенный риск онкологических заболеваний кишечника.

Основным методом лечения лактазной (дисаха-
ридазной) недостаточности при целиакии является 
диетотерапия, направленная на уменьшение или пол-
ное исключение лактозы (дисахаридов) из рациона 
питания. Снижение их количества в питании может 
быть достигнуто путем исключения продуктов, их 
содержащих и в первую очередь цельного молока.

Тест с исключением из рациона пищевого агрессора 
и последующей его элиминацией
Один из способов оценки основного заболевания – попеременное исключение из рациона продуктов, 
содержащих лактозу и глютен, что приведет к разрешению симптомов.

Возобновление симптомов при повторном введении этих продуктов будет указывать на неперено-
симость лактозы.

Разрешение симтоматики является показанием к исключению из пищевого рациона данного продукта 
питания.
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Лабораторно- инструментальное подтверждение
Перечень достаточно простых диагностических 
приемов [107] хорошо известен:
• Тест на переносимость молока. Больному пред-

лагают выпить 500 мл молока и затем определя-
ют уровень глюкозы в крови. Повышение уровня 
сахара в крови менее чем на 9 мг/дл указывает на 
мальабсорбцию лактозы.

• Водородный дыхательный тест. Избыток ионов 
водорода проявляется повышением их концен-
трации в выдыхаемом воздухе, диагностируе-
мым т. н. водородным тестом – измерение содер-
жания водорода в выдыхаемом воздухе после 
приема лактозы. Тест считается положительным 
на мальабсорбцию лактозы, если значение во-
дорода в дыхании после лактозы повышается 
>20 ppm по сравнению с исходным уровнем. 
Согласно рекомендациям ESPGHAN, не реко-
мендуется для диагностики врожденной недо-
статочности сахаразы- изомальтазы. Проволится 
в том числе с 13C-сахарозой и с 13C-метаном.

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

• 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 бак-
териальным ростом в тонком кишечнике. На 
результаты также влияет аномальное опорож-
нение желудочно- кишечного тракта.

• Тест на провокацию сахарозой. Неинвазивный 
тест для взрослых пациентов с подозрением на 
дефицит сахаразы- изомальтазы. Оценка выра-
женности (тяжести) желудочно- кишечных сим-
птомов по 10-балльной шкале Лайкерта после 
приема сахарозы (обычно 50 г) натощак.

• Пробная ферментозаместительная терапия. 
Неинвазивный тест. Оценка выраженности 
симптомов на фоне приема сакрозидазы, син-
тетической сахарозы из пекарских дрожжей 
(Saccharomyces cerevisiae). Противопоказана па-
циентам с гиперчувствительностью к пекарским 
дрожжам.

• Гастроскопия и биопсия тонкой кишки. Про-
изво дится визуальная оценка слизистой обо-
лочки с оценкой состояния слизистой. Для 
целиакии характерна атрофия ворсинок, сгла-
живание складок, расширение межворсинчатых 
пространств, мозаичный рисунок слизистой, 
субэпителиальные линейные борозды. Однако 
на начальных стадиях или при частичной атро-
фии эти изменения могут быть минимальными 
или отсутствовать.

• Биопсия слизистой оболочки является золо-
тым стандартом. Рекомендуется брать несколько 
биоптатов (минимум 4 фрагмента) из разных 
участков двенадцатиперстной кишки и тощей 
кишки для выявления синдрома избыточно-
го бактериального роста в тонком кишечнике, 
заключается в измерении уровня активности 
четырёх кишечных дисахаридаз. Анализ дисаха-
ридазы проводится из образцов тканей верхних 
отделов тонкого кишечника во время эндоскопи-
ческого исследования. Если уровень активности 
 какой-либо дисахаридазы (напр., сахаразы) ниже 
нормального, ставится диагноз «синдром недо-
статочности сахаразы». Нормальный уровень 
активности трегалазы – например, 29,3 ед. (U/g 
protein), у носителей генотипа AA (rs2276064) 
активность трегалазы в 3 раза снижена по срав-
нению с гомозиготами GG, у таких людей плохо 
усваивается грибной сахар.

• Гистологический диагноз целиакии оценивается 
по степени поражения слизистой по классифи-
кации Marsh независимо от наличия или отсут-
ствия визуальных изменений.

• Генотипирование.
◊ Ген MCM6 (Adult Lactase Deficiency (Gene 

MCM6);
◊ Комплексное молекулярно- генетическое ис-

следование при непереносимости лактозы 
и фруктозы (варианты –13915 A>C, –13910 
С>T,  –13907 C >G гена MCM6, варианты 
p.A149P, p.A174D гена ALDOB);

• Генетическое тестирование.
◊ Диагностика врожденных (наследствен-

ных) форм дисахаридазной недостаточности. 
Скрининг мутаций генов, таких как SI (ген 
сахаразы- изомальтазы), LCT (ген лактазы) 
и MCM6 (ген-энхансер, имеющий регулятор-
ную область гена LCT). Генотип СС – первичная 
лактазная недостаточность, генотип ТС – вари-
абельный вариант недостаточности лактазы, 
генотип ТТ – хорошая переносимость лактозы.

Восстановление quorum sensing
Элиминационная диета
Пациента следует проконсультировать с дипло-
мированным диетологом или нутрициологом, ко-
торый может помочь пациенту составить рацион, 
удовлетворяющий индивидуальной переносимо-
сти и потребности в питательных веществах.

Собюдение пищевого рациона является обя-
зательным при всех вариантах дисахаридазной 
недостаточности соло, а также сочетающися с пи-

щевой аллергией или с глютеновой энтеропатией 
[108, 109, 22, 110].

Поэтому рекомендуется после тщательного сбо-
ра пищевого анамнеза назначить больному диету 

“low- FODMAP”, состоящую из невсасывающихся 
тонкой кишкой углеводов: безлактозное молоко 
и продукты на его основе (безлактозные йогурты, 
творог, сыры), растительное молоко (миндальное, 
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соевое, рисовое, кокосовое, овсяное), переноси-
мые пациентом кисломолочные продукты (кефир, 
йогурт, ряженка, творог), некоторые виды сыров 
(твердые, например, пармезан) и т. д.

Из пищевого режима исключаются ферментируе-
мые углеводы (диета 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 флорой, 
из-за чего выделяется большое количество газов [111].

Следует рекомендовать больному придержи-
ваться определенных правил питания:
• использовать «зрелые» молочные продукты 

(йогурты и другие кисломолочные продукты, 
сливочное масло, мягкие и твердые сыры),, в ко-
торых лактоза частично или полностью удалена,

• при хорошей переносимости употреблять лак-
тозосодержащие продукты только совместно 
с другими продуктами, преимущественно зерно-
выми блюдами (например, каша с добавлением 
молока, молоко с булочкой и т. д.);

• в течение дня равномерно распределять потре-
бление допустимой дозы лактозосодержащих 
продуктов.

Частичное исключение из рациона продуктов 
питания, имеющих в своем составе лактозу при 
первичной ЛН (гиполактазия взрослого типа, 
фенотип lactase non-persistence). Прием лактозы 
зависит от клинических проявлений, рекомен-
довано ограничение после 5–6 летнего возраста. 
Дети раннего и дошкольного возраста хорошо пе-
реносят молочный сахар. В старшей возрастной 
группе наблюдается генетически детерминирован-
ное снижение экспрессии энзима с клиническими 
проявлениями интолерантности лактозы, поэтому 
потребление лактозосодержащих продуктов огра-
ничивают, но не исключают полностью [112, 113, 
114, 115, 116].

При вторичной лактазной недостаточности 
основное внимание уделяется лечению основ-
ного заболевания, деконтоминации и восста-
новлению структуры и  функций слизистого 
кишечного барьера, коррекции дисбиоза, по 
потребности коррегируются принципы полного 
или неполного соблюдения диетв FODMAP [117, 
118, 119, 52, 120].

Необходимым условием эффективности диети-
ческого лечения является обязательное ведение 
больным пищевого дневника.

Структура диеты FODMAP приведена в табл. 2 
[121, 122].

Таблица 2.
Струтура диеты 
FODMAP

Структура FODMAP-диеты

FODMAP
Исключить
(высокое содержание FODMAP)

Возможные альтернативы
(низкое содержание FODMAP)

Избыток фруктозы

Фрукты: яблоки, персики, манго, груши, 
консервирован- ные фрукты в собствен-
ном соку, арбуз

Фрукты: бананы, виноград, грейпфрут, дыня, 
канталупа, карамбола, дуриан, киви, лимон, 
лайм, апельсин, маракуйя, папайя, танжело

Мед и медсодержащие продукты Заменители меда: светлая патока, клено-
вый сироп

Повышенная концентрация фруктозы: 
большие порции фруктов, сухофруктов, 
фруктовый сок, концентрированные фрук-
товые соусы

Сахарозаменители: любые подсластители, 
кроме полиолов

Лактоза

Молоко: обычное и с низким содержанием 
жира, козье молоко; мороженое на основе 
цельного молока и сливок

Молоко: безлактозное, соевое
Заменители мороженого: замороженные 
соки, шербет

Йогурты: обычные и нежирные Йогурты: безлактозные
Сыры: мягкие, сливочные с повышенной 
жирностью, моцарелла, адыгейский, 
сулугуни

Сыры: твердые

Олиго / дисахариды 
(фруктаны и / или га- 
лактаны)

Овощи: артишоки, спаржа, свекла, брок-
коли, брюссельская капуста, белокочан-
ная капуста, укроп, бамия (окра), чеснок, 
репчатый лук, лук-порей, лук-шалот

Овощи: китайская капуста, стручковый 
перец, морковь, сельдерей, зеленый лук, 
кукуруза, баклажаны, зеленая фасоль, салат, 
пастернак, тыква, мангольд, побеги бамбука

Зерновые: крупы из ржи и пшеницы, а так-
же печенье, хлеб, макаронные изделия

Зерновые: безглютеновые и полбы хлеб /
крупяная продукция

Бобовые: запеченная фасоль, нут, чечевица, 
красная фасоль, горох, стручковая фасоль
Фрукты: яблоки, хурма, арбузы, белые 
персики, рамбутан

Полиолы

Фрукты: яблоки, абрикосы, авокадо, виш-
ня, личи, груша, нектарин, персик, груша, 
слива, чернослив, арбуз

Фрукты: бананы, дыня, карамбола, дуриан, 
виноград, грейпфрут, киви, лимон, лайм, 
апельсин, маракуйя, папайя

Овощи: капуста, стручковый горох
Грибы
Подсластители: изомальтит, мальтит, ман-
нит, сорбит, ксилит и другие подсластите-
ли, оканчивающиеся на «-ол»

Сахарозаменители: глюкоза, сахар (сахаро-
за), другие искусственные подсластители, 
не заканчивающиеся на «-ол»
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Пищевые добавки
Лактаза – применяется для гидролиза лактозы в мо-
локе и молочных продуктах, что делает их более 
усвояемыми для людей с лактазной недостаточ-
ностью. Лактазу получают из различных источни-
ков: дрожжей (Kluyveromyces fragilis, Kluyveromyces 
lactis), грибов (Aspergillus niger, Aspergillus oryzae). 
По форме выпуска лактаза для пищевых продук-
тов и напитков сегментируется на порошковую 
и жидкую.

Некоторые области применения:
• Безлактозное молоко. Лактаза расщепляет лак-

тозу, в результате продукт становится слаще 
и легче усваивается.

• Йогурты, кефиры, творог, сыры. Фермент до-
бавляют на этапе производства или используют 
ферментированные закваски с лактазой. В не-
которых сортах сыра (например, Гауда, Чеддер) 
лактаза ускоряет созревание и улучшает вкус за 
счёт более полного расщепления лактозы.

• Молочные десерты, мороженое. Снижение ко-
личества лактозы уменьшает кристаллизацию 
и улучшает текстуру продуктов.

• Детское и специализированное питание. Лактаза 
используется в безлактозных молочных смесях 
для младенцев с лактазной недостаточностью, 
а также в продуктах для спортсменов (протеи-
новые коктейли на молочной основе) для повы-
шения усвояемости белка.

• Кондитерские и  хлебобулочные изделия. 
Гидролизованная лактоза делает выпечку 
с молочными компонентами мягче и слаще, 

а в шоколаде и конфетах лактаза улучшает кон-
систенцию и предотвращает кристаллизацию 
сахара.

Сакрозидаза – ферментный препарат на основе 
дрожжей, который заменяет фермент сахаразу, 
обычно вырабатываемый в организме. Сахараза 
помогает организму расщеплять и перерабаты-
вать определённые сахара в процессе пищева-
рения, и у людей с её дефицитом сахар может 
попадать в кишечник, где взаимодействует с бак-
териями, вызывая вздутие живота, газы, боли 
в животе и водянистую диарею. Сакрозидаза 
используется для пероральной заместитель-
ной терапии врождённого дефицита сахаразы- 
изомальтазы (CSID).

Инвертаза – (шифр КФ 3.2.1.26; пищевая добавка 
E1103) (систематическое имя: бета-фруктофурано-
зидаза) – фермент, который катализирует гидро-
лиз сахарозы (сахара). Полученные в результате 
фруктоза и глюкоза называются инвертным саха-
ром. Близкими к инвертазам являются сахаразы. 
Инвертазы расщепляют O-C (фруктоза) связь, тог-
да как сахаразы расщепляют O-C (глюкоза) связь.

Альфа-галактозидаза – биологически активная 
добавка, которая содержит одноименный фер-
мент, необходимый для расщепления углеводов 
из группы галактанов. Эти углеводы содержатся 
преимущественно в бобовых, овощах и цельных 
злаках. Фермент предотвращает вздутие, боли 
и другой дискомфорт после употребления ука-
занных продуктов.

Общие принципы устранения симптомов мальабсорбции:
• исключение продуктов, которые не усваиваются 

организмом (например, глютен при целиакии, 
лактоза при лактазной недостаточности);

• повышение содержания белка в рационе при 
белковой недостаточности;

• ограничение жиров при тяжёлой стеаторее (из-
быточном выделении жира с калом);

• пролное исключение алкоголя, кофеина, острых 
блюд, консервированных продуктов, жареной 
пищи и свежей сдобной выпечки.

При некоторых состояниях (например, при на-
рушении всасывания аминокислот) может потре-
боваться переход на специализированные пита-
тельные смеси. Медикаментозная терапия

Препараты назначаются в зависимости от сим-
птомов и причин мальабсорбции:

Заместительная ферментная терапия. При не-
достаточности поджелудочной железы назначают 
панкреатические ферменты.

Коррекция дефицитов. При анемиях – препара-
ты железа, фолиевой кислоты; при дефиците ви-
таминов – пероральные или внутривенные формы 

(особенно важны жирорастворимые витамины A, 
D, E, K); при гипопротеинемии – внутривенное 
введение растворов аминокислот или специали-
зированные питательные смеси.

При инфекциях и паразитарных заражениях – 
антибиотики и противопротозойные препараты.

При болезни Крона и язвенном колите – гормо-
нальная терапия (например, преднизолон) и топи-
ческие стероиды.

При нарушении всасывания жиров на фоне бо-
лезней печени или печёночной недостаточности, 
а также при синдроме короткой кишки – холере-
тики (например, урсодезоксихолевая кислота) для 
улучшения выработки и состава желчи.

Для остановки диареи – сорбенты (смектит), 
вяжущие препараты (например, на основе бе-
лой глины), средства, влияющие на моторику 
кишечника.

Для защиты слизистой оболочки кишечника – 
вяжущие и обволакивающие средства.

При болях в животе – спазмолитики.
Для восстановления микрофлоры кишечника 

после противомикробной терапии – про- и пре-
биотики.

Парентеральное питание
В тяжёлых случаях, когда кишечник не справляется 
с всасыванием питательных веществ, применяют 
парентеральное питание – внутривенное введение 
специализированных растворов, обогащённых 

белками, витаминами, электролитами, макро- 
и микроэлементами. Это позволяет дать кишеч-
нику время на восстановление и предотвратить 
истощение.
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Хирургическое лечение
В некоторых случаях может потребоваться оперативное вмешательство, например, при неоперабельных 
опухолях, обширной резекции кишечника или при прогрессировании заболевания, которое не поддаётся 
консервативной терапии.

Дополнительные меры
Восстановление водно- электролитного баланса. При диарее важно восполнять потери жидкости и элек-
тролитов.

Профилактика осложнений.

Трансплантация донаторов и продуцентов дисахаридаз
Деконтоминация патобионта пре- и пробиотиками
В Российском отраслевом стандарте «Протокол 
ведения больных. «Дисбактериоз кишечника»» 
(ОСТ 91500.11.0004–2003) под дисбактериозом 
кишечника понимают клинико- лабораторный 
синдром, связанный с изменением качественно-
го и/или количественного состава микрофлоры 
кишечника с последующим развитием метаболи-
ческих и иммунологических нарушений с возмож-
ным развитием желудочно- кишечных расстройств.

Общие принципы коррекции любого варианта 
дисбиоза кишечника полно изложены в обзорной 
статье [123], а также в крайне осторожной резолю-
ции Совета экспертов от 19 февраля 2022 г. [124].

Коррекция дисбиоза при дисахаридазной недо-
статочности у пациентов с непереносимостью лак-
тозы определяется ферментативной активностью 
некоторых штаммов бифидобактерий и лактоба-
цилл, продуцирующих дисахаридазы, например, 
β-галактозидазу/лактазу – Bifi dobacterium animalis 
subsp. lactis CNCM I-2494/DN-173 010 или пробио-
тической формулы i3.1 (Lactiplantibacillus plantarum 
CECT7484, Lactiplantibacillus plantarum CECT7485 
и Pediococcus acidilactici CECT7483) [125, 126, 127].

Применение галактоолигосахаридов может быть 
эффективным для увеличения в микробиоме попу-
ляции пробиотических Bifi dobacterium, в том числе 
за счет патобионтных Bacteroides [128].

Отечественные наблюдения высоко оценивают 
эффективность синбиотиков, представляющих 
собой собранные воедино компоненты активных 
пробиотических штаммов Bifi dobacterium lactis 
HN019TM, Lactobacillus acidophilus NCFM® 109 
и 1010, альфа- и бета-галактозидазу и компоненты 
лекарственных растений [129].

Прием кисломолочных и пробиотических про-
дуктов, содержащих Lactobacillus acidophilus, осо-
бенно актуален, так как они являются источниками 
полноценных легкоусвояемых и незаменимых ну-
триентов – биологически активных веществ, по-
вышающих иммунитет. Пробиотики, содержащие 
Lacto bacillus acidophilus улучшают эрадикационную 
терапию при наличии хеликобактерной инфекции, 
уменьшают болевой синдром и нормализуют функ-
цию кишечника при синдроме разраженного ки-
шечника, нормализуют функцию печени, снижают 
уровень печеночных ферментов, предотвращают 
развитие печеночной энцефалопатии при неалко-
гольной жировой болезни печени, поддержива-
ют клиническую ремиссию при язвенном колите. 

Также они эффективны для профилактики и лече-
ния антибиотик- ассоциированной диареи, в том 
числе при клостридиальной инфекции, улучшают 
кишечную микробиоту. При многих заболеваниях 
желудочно- кишечного тракта влияние пробиоти-
ков имеет высокий уровень.

Лактобактерии Lactobacillus acidophilus NCFM 
имеют хорошую переносимость, значительно улуч-
шают время кишечного транзита, уменьшают сим-
птомы функциональных расстройства ЖКТ: запор, 
нерегулярный стул, вздутие живота, диарею, спо-
собствуют значительному уменьшению симптомов 
метеоризма.

Бифидобактерии Bifi dobacterium lactis HN019 
TM 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 Bifi dobacterium lactis HN019 TM, 
в т. ч. для детей с первых дней жизни, отсутствие 
ограничений использования в пищевой и фарма-
цевтической промышленности.

Живые бифидобактерии Bifi dobacterium lactis 
HN019 TM и лактобактерии Lactobacillus acidophilus 
NCFM® 109 и 1010 способствуют восстановлению 
баланса микрофлоры кишечника и подавляют 
активность газообразующих и гнилостных бак-
терий. Bifi dobacterium lactis HN019 TM является 
пробиотиком, способствующим облегчению пери-
стальтики кишечника. Посредством короткоцепо-
чечных жирных кислот, полученных в результате 
микробной ферментации за счет модуляции оси 
кишечник–мозг–микробиота через серотониновый 
сигнальный путь, сокращает время прохождения 
через кишечник и увеличивает частоту дефекаций.

Прием Lactobacillus acidophilus NCFM и Bifi do-
bacterium lactis HN019 через две недели у больных 
с запорами значительно сократил время прохож-
дения содержимого через толстую кишку и уве-
личил количество дефекаций. B. lactis HN019 TM 
поддерживает барьерную функцию кишки при 
желудочно- кишечных инфекциях, конкурируя 
и исключая потенциальные патогены с помощью 
различных механизмов, поддерживая нормальную 
функцию плотного соединения.

Кроме того, B. lactis HN019 TM сокращает вре-
мя кишечного транзита и увеличивает частоту 
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дефекаций при функциональных запорах за счет 
модуляции оси кишечник-мозг-микробиота, в ос-
новном через сигнальный путь серотонина и через 
короткоцепочечные жирные кислоты, вырабатыва-
емые в результате микробной ферментации.

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

Пробиотики Bif idobacter ium  (Bif.) lactis 
HN019 TM, Lactobacillus (Lb.) acidophilus NCFM ® 
и Lb. Rhamnosus HN001TM для потребления чело-
веком не оказали негативного влияния на баланс 
микрофлоры кефира, а также на необходимое вре-
мя брожения.

Жизнеспособность пробиотических штаммов 
была удовлетворительной в течение всего срока 
хранения кефира с отличной стабильностью до 
3-х недель.

В литературе упоминаются рациональное ком-
бинирование Lactobacillus acidophilus и альфа- 
галактозидазы. Биологически активная добавка 
к пище «Lactofl orene® Плоский Живот» – комплекс-
ное средство, в состав которой включены про-
биотики, ферменты пищеварения и растительные 
экстракты. В состав биокомплекса включены бифи-
добактерии (Bifi dobacterium lactis), ацидофильные 
лактобактерии (Lactibacillus acidophilus), альфа- 
и бета-галактозидазы, а также биологически ак-
тивные растительные компоненты.

Входящий в структуру E. coli структурный для 
β-галактозидазы ген lacZ является активируется 
в присутствии лактозы в условиях низкого уровня 
глюкозы.

Наш перслнальный клинический опыт указыва-
ет на чрезвычайно высокую эффективность этого 
поликомпонентного биокомплекса [106].

Вторичная лактазная недостаточность была 
выявлена у 59,4% больных с постинфекционным 
синдромом раздраженного кишечника, сопрово-
ждалась синдромом избыточного бактериального 
роста в тонкой кишке с высокими показателями 
водородного теста. Назначенное лечение ком-
бинацией пробиотиков Bifidobacterium longum 
и Enterococcus faecium привело к исчезновению 
метеоризма и околопупочных болей почти у всех 
наблюдавшихся больных, но не полностью восста-
новило диарейный синдром у больных с тяжелой 
формой заболевания [130].

Компания Nebraska Cultures показывает, что 
уникальный штамм DDS-1 Lactobacillus acidophilus 
ее производства является безопасным для употре-
бления и улучшает оценки абдоминальных сим-
птомов (диареи, схваткообразных болей в животе, 
рвоты) при проведении острой провокационной 
пробы с лактозой.

В двой ном слепом исследовании наблюдали во-
лонтеров в возрасте от 18 до 75 лет, предъявлявших 
жалобы на непереносимость лактозы, но считав-
ших себя здоровыми. Установлено, что на четвертой 
неделе леченияв ходе 6-часовой пробы с лактозой 
продольное сравнение групп DDS-1 и плацебо по-
казало статистически значимое ослабление таких 
абдоминальных симптомов, как диарея (p = 0,033), 
схваткообразные боли в животе (p = 0,012), рвота 
(p = 0,0002), при общей оценке симптомов (p = 0,037). 
Нежелательных явлений зарегистрировано не было – 
продукт «Lactofl orene® Гастро» Подтверждение эф-
фективности Lactobacillus acidophilus DDS-1 для 
коррекции лактозной непереностимости под-
тверждается рядом современных сообщений, пока-
зано, что Lactobacillus acidophilus DDS-1 значительно 
превосходит плацебо [131, 132, 126, 133].

Энтеропротекция тканевого барьера ребамипидом
Особого внимания заслуживает использование 
энтеропротекторов (ребамипида) в коррекции 
нарушений кишечной приницаемости. Доказано, 
что ребамипид обладает энтеропротективными 
свой ствами, подавляет свободнорадикальное 

окисление тканей, стимулирует факторы роста, 
усиливает пролиферацию эпителиоцитов, тем са-
мым способствует увеличению активности диса-
харидаз на 60–80%, в том числе и в составе диеты 
FODMAP [134, 135].

Симптоматическая терапия проявлений «синдрома раздраженного кишечника» 
спазмолитиками, антидиарейными, адсорбентами и ветрогонными
Синдром раздраженного кишечника

Клинические рекомендации РФ 2024 (Россия) 
Категории МКБ: Другие уточненные функциональные 
кишечные нарушения (K59.8), Неврогенная возбуди-
мость кишечника, не классифицированная в других 
рубриках (K59.2), Неинфекционный гастроэнтерит 
и колит неуточненный (K52.9), Неопределенный колит 

(K52.3), Синдром раздраженного кишечника (K58), 
Синдром раздраженного кишечника без диареи (K58.9), 
Синдром раздраженного кишечника с диареей (K58.0), 
Функциональная диарея (K59.1), Функциональное 
нарушение кишечника неуточненное (K59.9) Разделы 
медицины: Гастроэнтерология, Гастроэнтерология 
детская, Проктология [136, 137, 138, 139].
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