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Цель обзора. Изложить современные представле-
ния об этиологии и патогенезе пищевой неперено-
симости, проанализировать современные стратегии 
диагностики и лечения непереносимости углеводов.
Основные положения. У пациентов, у которых 
наблюдаются абдоминальная боль, диарея, вздутие 
живота, при отсутствии органических заболеваний 
необходимо исключить непереносимость компонен-
тов продуктов питания, в первую очередь углеводов. 
В случае подтверждения пищевой непереносимости 
высокоэффективными методами лечения являются 
коррекция рациона с исключением непереносимых 
продуктов питания, добавление в схему терапии 
соответствующих ферментных препаратов.
Заключение. Непереносимость углеводов неред-
ко является причиной возникновения абдоминаль-
ной боли, вздутия живота, диареи у практически 
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Aim of review. To present the modern concept on eti-
ology and pathogenesis of food intolerance, to analyze 
the modern strategy of diagnosis and treatment of car-
bohydrate intolerance.
Key points. Patients, who presented with abdominal 
pain, diarrhea, flatulence at the absence of organic 
diseases should be investigated to exclude intolerance 
of nutritional components, first of all — carbohydrates. 
If food intolerance was confirmed, high performance 
treatment methods should be applied including dietary 
modification with elimination of intolerable food prod-
ucts, addition of specific enzyme preparations to the 
treatment mode.
Conclusion. Carbohydrate intolerance results in 
abdominal pain, flatulence and diarrhea in generally 
healthy population and patients with functional gastro-
intestinal diseases. Early detection of integrated agent 
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здоровых людей и больных с функциональны-
ми заболеваниями желудочно-кишечного тракта. 
Своевременное выявление непереносимого компо-
нента пищи и исключение его из рациона позволяют 
значительно уменьшить выраженность имеющихся 
симптомов.
Ключевые слова: непереносимость углеводов, 
лактазная недостаточность, гиполактазия взрослых, 
метеоризм, альфа-галактозидаза.
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Введение

Прием пищи — жизненно важная потребность 
человека, необходимая для пополнения запасов 
энергии, поддержания жизнедеятельности, обе-
спечения синтетических процессов, роста и созре-
вания организма. Немаловажным в питании чело-
века является фактор получение удовольствия от 
еды. Обеспечивая организм необходимыми вита-
минами, минералами, белками, жирами и угле-
водами, продукты питания оказывают на него 
лечебное воздействие, служат средой для разви-
тия микробиоты. В то же время компоненты про-
дуктов питания могут вызывать раздражение сли-
зистой оболочки желудочно‑кишечного тракта 
(ЖКТ) и даже индуцировать развитие тяжелых 
заболеваний, объединенных в широком смысле 
общим термином «нежелательные реакции на ком-
поненты продуктов питания».

Нежелательные реакции на отдельные компо-
ненты продуктов питания — это группа заболева-
ний, характеризующихся возникновением клини-
ческих симптомов со стороны ЖКТ, а также вне-
кишечных проявлений спустя несколько часов–
дней, а иногда и недель после приема определен-
ных продуктов питания.

Согласно современным представлениям, неже-
лательные реакции на пищу могут развиваться по 
типу пищевой аллергии, аутоиммунных заболева-
ний и пищевой непереносимости [1].

В патогенезе пищевой аллергии и аутоиммун-
ных заболеваний ключевую роль играет иммунная 
система. Так, при пищевой аллергии на некото-
рые компоненты пищевых продуктов, как пра-
вило определенных белков, возникает активация 
адаптивной иммунной системы, протекающая по 
типу реакции гиперчувствительности немедленно-
го типа с выработкой антител IgE и IgG4. При 
пищевой аллергии период времени от приема про-
дукта-аллергена до возникновения клинических 
симптомов составляет не более нескольких часов. 

Морфологические изменения в стенке тонкой 
кишки при пищевой аллергии представлены уве-
личением числа эозинофилов в собственной пла-
стинке слизистой оболочки [1–3].

Наиболее ярким и изученным примером забо-
леваний, в основе патогенеза которых лежит 
аутоиммунный процесс с выработкой перекрест-
но реагирующих аутоантител, служит целиакия, 
триггером для возникновения которой является 
употребление продуктов из злаков, содержащих 
белок глиадин. В периферической крови больных 
с целиакией обнаруживают аутоантитела класса 
IgA и IgG к структурам внеклеточного матрик-
са, в том числе к эндомизию (соединительная 
ткань, окружающая гладкомышечные элементы 
кишечных крипт) и ретикулину, аутоантитела 
к тканевой трансглутаминазе (фермент, участву-
ющий в метаболизме глютена), антитела к глиа-
дину. Морфологическим субстратом при целиа-
кии являются массивная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация слизистой оболочки тонкой кишки, 
атрофия ворсинок, гиперплазия крипт. От при-
ема продукта-триггера до возникновения клинико-
морфологических изменений проходит не менее 
нескольких недель [1, 3].

Патологические реакции на компоненты про-
дуктов питания могут протекать и без участия 
иммунной системы. В данном случае речь идет 
о так называемой пищевой непереносимости [4].

Пищевая непереносимость — это группа забо-
леваний, клиническими проявлениями которых 
служат боль и распирание в животе, вздутие, диа-
рея, возникающие через несколько часов после 
приема в пищу определенных продуктов (как пра-
вило, углеводов) в связи с недостатком или отсут-
ствием пищеварительных ферментов, участвую-
щих в их метаболизме или абсорбции [2, 4]. При 
пищевой непереносимости, несмотря на наличие 
выраженных клинических симптомов со стороны 
ЖКТ, не удается выявить изменения в перифе-
рической крови, отсутствуют морфологические 

and its elimination from the ration will provide significant 
decrease in symptom severity.
Key words: carbohydrate intolerance, lactase defi-
ciency, hypolactasia of adults, meteorism, alpha-galac-
tosidase.
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изменения слизистой оболочки тонкой и толстой 
кишки (рис. 1).

Целиакия и пищевая аллергия — хорошо 
изученные заболевания, в то время как пищевая 
непереносимость мало знакома врачам-клиници-
стам в связи с отсутствием специфических лабора-
торных маркеров и референсных методов инстру-
ментальной диагностики. Как правило, больным 
с пищевой непереносимостью устанавливают диа-
гноз «функциональная диспепсия» или «синдром 
раздраженного кишечника» и назначают лечение 
без учета возможного влияния пищевых продук-
тов на возникновение симптомов.

Непереносимость углеводов
В клинической практике наиболее часто 

наблюдается непереносимость углеводов (фрук-
тозы, лактозы, фруктанов и галактанов и т.д). 
Интересно, что непереносимость белков практи-

чески не встречается, поскольку на прием белков 
чаще всего развиваются реакции с вовлечением 
иммунной системы (целиакия, пищевая аллергия).

Актуальность проблемы непереносимости угле-
водов обусловлена в первую очередь тем, что за 
последние десятилетия употребление углеводов 
(преимущественно за счет пищевого сахара) воз-
росло на 900%, что привело к катастрофическому 
увеличению числа больных с ожирением, сахар-
ным диабетом и чрезвычайно высокой распро-
страненности непереносимости углеводов [1, 3, 
5]. Согласно последним статистическим данным, 
пищевая непереносимость наблюдается примерно 
у 20% населения планеты, ¾ из них в качестве 
триггера возникновения симптомов указывают на 
углеводы [4, 6–9].

Особенно актуальна проблема непереносимо-
сти углеводов среди больных с синдромом раз‑
драженного  кишечника (СРК), поскольку до 
50–84% из них утверждают, что возникновение 

Типы патологических реакций на компоненты продуктов питания

Иммуноопосредованные
реакции

Реакции без участия иммунной системы
(непереносимость компонентов

продуктов питания)

Аутоиммунные
заболевания
(целиакия):

синтез
аутоантител

Пищевая аллергия:
реакция гиперчув-

ствительности
с образова-

нием антител 
IgE, IgG4

Врожденная
(генетически

детерминированная)
ферментативная
недостаточность:
– непереносимость

лактозы
– непереносимость

сахарозы/изомальтозы
– непереносимость
глюкозы/галактозы

Функциональная
ферментативная
недостаточность

(при чрезмерном 
употреблении):

– непереносимость
фруктозы

– непереносимость
фруктанов/галактанов

– непереносимость
трегалозы

Рис. 1. Классификация патологических реакций на компоненты продуктов питания
Fig. 1. Classification of pathological responses to nutrients

Таблица 1
Продукты, наиболее часто вызывающие симптомы пищевой непереносимости

Группа продуктов Продукты Число больных с СРК, указавших  
на непереносимость, %

Продукты из зерна Свежий пшеничный хлеб 4,8–34,8

Овощи

Капуста 9,6–57

Лук 8,9–56

Бобы 21,4–46

Молочные продукты Молоко 4,4–41,7
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или увеличение выраженности симптомов со сто-
роны ЖКТ связано с приемом продуктов, содер-
жащих такие углеводы, как лактоза, фруктоза, 
фруктаны, галактаны и др. [7–12].

Согласно результатам популяционных исследо-
ваний, из плохо переносимых продуктов, содер-
жащих простые и сложные углеводы, пациенты 
с СРК наиболее часто отмечают фрукты и овощи, 
свежий пшеничный хлеб, бобовые, лук, чеснок, 
алкоголь, молоко (табл. 1) [4, 10–12].

Классификация
Непереносимость углеводов может быть врож-

денной: отсутствие либо недостаточный синтез 
того или иного фермента, отвечающего за мета-
болизм или транспорт углеводов через мембра-
ну энтероцита, генетически детерминированы 
и манифестируют с рождения (рис. 2) [1, 3, 4]. 
К врожденным состояниям относят, например, 
врожденный дефицит лактазы и сахаразы/изо-
мальтазы, мальабсорбцию глюкозы/галактозы.

Существуют заболевания, при которых генети-
чески детерминированная ферментативная недоста-
точность проявляется только у взрослых (гиполак-
тазия взрослых) (см. рис. 2). Кроме того, непере-
носимость некоторых углеводов может быть связа-
на не с отсутствием фермента в организме, а с его 
низкой функциональной активностью. В данном 
случае симптомы пищевой непереносимости воз-
никают при чрезмерном употреблении того или 
иного углевода. Чаще всего симптомы непереноси-
мости углеводов развиваются по описанному выше 
механизму при употреблении большого количества 
продуктов, содержащих фруктозу (фрукты), тре-
галозу (грибы), сорбитол, фруктаны и галактаны 
(овощи, фрукты) (рис. 3) [1, 3, 4].

Патогенез

Нормальная физиология переваривания угле-
водов включает процесс расщепления ферментами 
пищеварительного тракта дисахаридов, олигосаха-
ридов, полисахаридов до моносахаридов. Слюнные 
железы и поджелудочная железа вырабатыва-
ют амилазу, расщепляющую крахмал и гликоген 
(полисахариды, состоящие из молекул глюкозы) 
до дисахарида мальтозы. Дисахаридазы щеточной 
каймы тонкой кишки метаболизируют дисахари-
ды до моносахаридов: лактаза расщепляет молоч-
ный сахар лактозу на молекулу глюкозы и моле-
кулу галактозы, мальтаза — дисахарид мальтозу 
на 2 молекулы глюкозы, сахараза — сахарозу на 
глюкозу и фруктозу, трегалаза — трегалозу на 2 
молекулы глюкозы. Образовавшиеся моносахари-
ды глюкоза, фруктоза, галактоза транспортируют-
ся через мембрану энтероцита с помощью транс-
портных белков-переносчиков [2].

В случае генетически детерминированного 
отсутствия фермента или белка-транспортера либо 
при их сниженной функциональной активности 
молекулы углеводов не подвергаются достаточно-
му метаболизму и абсорбции. Неабсорбированные 
углеводы, оказывая выраженное осмотически 
активное действие, обусловливают задержку 
жидкости в просвете тонкой кишки, ускорение 
кишечной перистальтики, развитие осмотической 
диареи. Попадая в нерасщепленном виде в про-
свет толстой кишки, углеводы подвергаются 
метаболизму бактериальными ферментами тол-
стокишечной микрофлоры с образованием корот‑
коцепочечных жирных кислот (КЦЖК), молоч-
ной кислоты, углекислого газа, метана, водорода 
и воды, вызывающих раздражение толстой кишки 
и активизацию ее моторики. Образование боль-

Генетически детерминированная непереносимость углеводов

Манифестация с рождения Поздняя манифестация

Гиполактазия
взрослых

Врожденный 
дефицит лактазы

Мальабсорбция
глюкозы/галактозы

Врожденный дефицит
сахаразы/изомальтазы

Рис. 2. Классификация непереносимости углеводов. Часть 1
Fig. 2. Carbohydrate intolerance classification. Part 1
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шого количества газов в просвете толстой кишки 
в свою очередь приводит к возникновению боли 
и вздутию живота [1, 2, 4, 6].

Клиническая картина
Клиническая картина пищевой непереносимо-

сти крайне неспецифична и включает как кишеч-
ные симптомы, характерные для многих заболева-
ний ЖКТ, так и внекишечные. Наиболее харак-
терными жалобами больных с непереносимостью 
углеводов являются боль в животе (68%), взду-
тие и увеличение живота, распирание, водянистая 
диарея (33%), тошнота и рвота [3, 4, 6, 7]. Важно 
отметить, что, несмотря на столь выраженную 
клиническую картину, воспалительные и другие 
морфологические изменения в стенке толстой 
кишки при непереносимости углеводов, как пра-
вило, отсутствуют [3, 4, 6].

Такие симптомы, как боли в суставах и костях 
(11%), фибромиалгия, мышечный гипертонус 
(34%), чувство онемения в руках и ногах (20%), 
хроническая усталость (33%), головная боль 
и мигрень, сонливость, расстройства внимания, 
депрессия (22%), гиперактивность, атаксия, эри-
тема и экзема, выпадение волос, также описы-
ваются в литературе как возможные проявле-
ния непереносимости углеводов. Прямых дока-
зательств связи между развитием внекишечных 
симптомов и непереносимостью углеводов нет. 
Возникновение внекишечных симптомов в данном 
случае связывают с токсичными метаболитами, 
образующимися при бактериальной ферментации 
углеводов, поступивших в непереваренном виде 
в толстую кишку [13].

Существует также теория, объясняющая вне-
кишечные проявления пищевой непереносимости 
феноменом так называемого «синдрома повы-
шенной проницаемости кишечника» («leaky 
gut syndrom»). Речь идет об увеличении транс- 
и парацеллюлярной проницаемости слизистой 
оболочки тонкой кишки вследствие повреждаю-
щего действия крупномолекулярных веществ, не 
подвергшихся должному ферментативному рас-

щеплению. Увеличение проницаемости кишечного 
барьера для иммуногенных белков приводит к их 
попаданию в кровеносное русло и развитию имму-
ноиндуцированного воспаления в периферических 
тканях [14–18].

Непереносимость молока 
(лактазная недостаточность, 
гиполактазия)

Непереносимость молока и молочных продук-
тов — пример мальабсорбции лактозы, связанной 
с отсутствием или недостаточной активностью фер-
мента щеточной каймы энтероцитов — лактазы 
[19].

Врожденная лактазная недостаточность харак-
теризуется полной неспособностью вырабаты-
вать лактазу, манифестирует с рождения, явля-
ется крайне редким заболеванием с аутосомно-
рецессивным типом наследования (описано всего 
40 случаев) [20].

Конституциональная лактазная недостаточ-
ность (гиполактазия взрослых) проявляется гене-
тически детерминированным снижением активно-
сти лактазы при переходе на взрослый тип пита-
ния с одновременным повышением активности 
сахаразы/изомальтазы, расщепляющей дисахари-
ды сахарозу и мальтозу [21, 22].

Примечательно, что лактазная недостаточность 
наблюдается у 80% афроамериканцев и более чем 
у 90% азиатских народностей, тогда как у 80% 
представителей белой расы в странах северной 
Европы лактаза вырабатывается в достаточных 
количествах всю жизнь. Распространенность лак-
тазной недостаточности среди взрослого населе-
ния России составляет 16–18%, однако имеются 
данные, согласно которым у некоторых северных 
народностей (ненцы) распространенность гипо-
лактазии взрослых достигает 90% [23].

Гиполактазия взрослых обусловлена наличи-
ем полиморфизма гена лактазы LCT (LACTASE 
gene), а именно его регуляторного участка MCM6 
(Minichromosome Maintenance Complex component 
6), который кодирует аминокислотную последо-

Недостаточная функциональная активность ферментов

Непереносимость
трегалозы

(дисахарид из глюкозы)

Мальабсорбция
фруктозы

Непереносимость 
фруктанов/галактанов

Рис. 3. Классификация непереносимости углеводов. Часть 2
Fig. 3. Hundred intolerance classification. Part 2
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вательность фермента лактазы. Наиболее рас-
пространенный вариант полиморфизма с.-13910С 
ассоциирован со снижением синтеза мРНК фер-
мента по сравнению с вариантом полиморфизма 
с.-13910Т, носители которого хорошо усваивают 
лактозу [22]. В настоящее время доступно гене-
тическое тестирование, позволяющее обнаружить 
полиморфизм указанного гена в гомозиготной или 
гетерозиготной форме, ассоциированный с непе-
реносимостью лактозы [22].

Кроме генетически детерминированной лак-
тазной недостаточности, у пациентов с заболева-
ниями тонкой кишки (целиакия, болезнь Крона, 
острый гастроэнтерит) может наблюдаться так 
называемая вторичная лактазная недостаточ-
ность [1].

Патогенез лактазной недостаточности в точно-
сти повторяет описанные выше механизмы раз-
вития непереносимости других углеводов: при 
недостаточной активности лактазы нерасщеплен-
ная лактоза остается в просвете кишки и оказыва-
ет выраженное осмотическое действие. Поступая 
в толстую кишку, лактоза становится питатель-
ным субстратом для микроорганизмов, фермен-
тирующих ее до КЦЖК, молочной кислоты, 
углекислого газа, метана, водорода и воды, что 
приводит к развитию боли, вздутия, осмотической 
диареи [24, 25]. Характерные симптомы непере-
носимости лактозы возникают, как правило, через 
1–2 ч после употребления молочных продуктов. 
Выраженность клинической симптоматики лак-
тазной недостаточности широко варьирует в зави-
симости от количества принятой лактозы, степе-
ни лактазной недостаточности, ферментативной 
активности кишечной флоры (бактерии с бета-
галактазидазной активностью снижают выражен-
ность симптомов), индивидуальных особенностей 
чувствительности толстой кишки, психологиче-
ских аспектов [24, 25].

Терапия лактазной недостаточности предусма-
тривает полное исключение молока и молочных 
продуктов из рациона на 2–4 нед с постепенным 
их введением в небольших количествах. Как пра-
вило, взрослые с конституциональной лактазной 
недостаточностью способны усвоить до 12 г лакто-
зы, что эквивалентно одной кружке молока (при-
мерно 250 мл), особенно если молоко было при-
нято одновременно с другой пищей. Выпитое за 
один раз молоко в количестве 400–500 мл и более 
вызывает у больных с гиполактазией выраженные 
симптомы [21, 26, 27].

При конституциональной и вторичной лак-
тазной недостаточности кисломолочные продук-
ты практически не вызывают симптомов непере-
носимости, поскольку содержат бактериальную 
лактазу. Из кисломолочных продуктов предпо-
чтение следует отдавать йогуртам, так как термо-
фильный молочный стрептококк (Streptococcus 
thermophilus) и молочно-кислая болгарская палоч-

ка (Lactobacillus bulgaricus) обладают ярко выра-
женной лактазной активностью. Согласно совре-
менным представлениям, бактериальная лактаза, 
вырабатываемая йогуртовыми культурами, явля-
ется одним из определяющих факторов, улучша-
ющих усвоение лактозы при конституциональной 
и вторичной лактазной недостаточности [28].

Кроме того, в исследовании, проведенном 
I. Labayen и соавт. [29], было показано, что бла-
годаря более вязкой консистенции йогурта в срав-
нении с молоком замедляется эвакуация содержи-
мого желудка в двенадцатиперстную кишку и уве-
личивается время кишечного транзита, поэтому 
лактоза медленнее поступает в тонкую кишку, 
в результате чего уменьшается вероятность раз-
вития клинических проявлений лактазной недо-
статочности.

Хорошим подспорьем в поддержании качества 
жизни пациентов с непереносимостью молока явля-
ется применение безлактозных продуктов (безлак-
тозные молоко, йогурты). В рацион пациентов, 
находящихся на безлактозной диете, необходимо 
включить продукты, богатые кальцием, витами-
ном D и фосфором: брокколи, консервированный 
лосось, витаминизированные соки, фасоль пинто, 
шпинат, препараты кальция в количестве 1300 мг 
/сут [21]. Существуют также биологически актив-
ные добавки, содержащие ферменты бета-галакто-
зидазу и лактазу (лактаза бэби, лактазар).

Мальабсорбция глюкозы-галактозы
В норме моносахариды глюкоза и галактоза 

транспортируются через мембрану эпителиаль-
ных клеток тонкой кишки в кровеносное русло 
с помощью белка — котранспортера глюкозы 
и галактозы и двух молекул натрия (SGLT — 
sodium glucose transporter) по градиенту концен-
трации натрия. В основе патогенеза мальабсорб-
ции глюкозы-галактозы лежит нарушение синтеза 
белка — транспортера этих моносахаридов, вслед-
ствие чего глюкоза и галактоза не всасываются, 
а подвергаются метаболизму бактериальными 
ферментами в толстой кишке. Выраженное осмо-
тически активное действие глюкозы и галактозы, 
оказываемое ими при нахождении в просвете тон-
кой кишки, приводит к развитию тяжелой диареи 
и обезвоживанию организма [30].

Основной симптом заболевания — водянистая 
пенистая диарея с кислой реакцией среды (бак-
териальное брожение), манифестирующая сразу 
после рождения на фоне грудного вскармливания 
или кормления смесями, содержащими глюкозу 
и галактозу. Фруктозу больные переносят хорошо 
[30].

Диагностика мальабсорбции глюкозы-галакто-
зы основывается в первую очередь на характер-
ной клинической картине: раннее (сразу после 
рождения) начало диареи, отсутствие клиниче-
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ского улучшения на фоне безлактозной диеты. Из 
инструментальных методов исследования можно 
применить водородный дыхательный тест, пока-
зывающий увеличение концентрации водорода 
в выдыхаемом воздухе после приема глюкозы, 
галактозы, лактозы. При биопсии стенки тонкой 
кишки обнаруживают неизмененную структуру 
ворсинок и нормальную активность дисахаридаз 
щеточной каймы, что позволяет исключить лак-
тазную недостаточность. Верификацию диагноза 
проводят по результатам генетического тестирова-
ния на наличие мутаций гена SLC5A1 (описано 40 
мутаций) [30, 31].

Лечение мальабсорбции глюкозы-галактозы 
включает строжайшую диету с исключением из 
рациона молока и молочных продуктов, при мета-
болизме которых образуется галактоза, а также 
сахара и сладостей, являющихся источниками 
глюкозы. Разрешены к употреблению овощи, 
фрукты, мясо, рыба, яйца, жиры, фруктоза, мед 
[30, 31].

Мальабсорбция фруктозы
Другой вид непереносимости моносахаридов — 

мальабсорбция фруктозы. В отличие от мальаб-
сорбции глюкозы-галактозы она не является 
генетически детерминированным заболеванием, 
а обусловлена так называемой функциональной 
несостоятельностью белка–транспортера фрукто-
зы, проявляющейся только при чрезмерном упо-
треблении в пищу продуктов, содержащих фрук-
тозу [32, 33].

Транспорт фруктозы через апикальную 
и базальную мембраны энтероцита в норме осу-
ществляют белки GLUT-2 и GLUT-5 (glucosa 
transport family), являющиеся глюкозозависимы-
ми. Это значит, что белки–транспортеры фруктозы 
активируются и встраиваются в апикальную мем-
брану энтероцита только после активизации друго-
го белка–транспортера глюкозы (SGLT). В связи 
с этим фруктоза хорошо абсорбируется (в соот-
ношении 1:1) совместно с глюкозой, недостаток 
которой может вызвать характерные симптомы 
пищевой непереносимости: диарею, боль в животе, 
его вздутие, у любого индивида при употреблении 
большого количества фруктозы [32–34].

Согласно результатам клинических исследова-
ний [35], доза фруктозы, которую способен усво-
ить практически каждый человек без возникно-
вения дискомфорта в ЖКТ, составляет 10–15 г 
(что соответствует, например, 300 г груш, 250 г 
яблок, 100 г кураги). При однократном приеме 
более 50 г фруктозы вероятность возникновения 
симптомов пищевой непереносимости увеличи-
вается до 50% [35]. В случае добавления к про-
дуктам, содержащим фруктозу, сахара (глюкозы) 
способность к абсорбции фруктозы значительно 
возрастает.

Важно отметить, что алкоголь блокирует 
белок — транспортер фруктозы (GLUT-5), значи-
тельно снижая способность усваивать фруктозу, 
что приводит к развитию выраженных клиниче-
ских симптомов [32, 33].

Врожденный дефицит сахаразы-
изомальтазы
Кроме молочного сахара (лактозы), огромную 

долю в рационе современного человека составляет 
обычный пищевой сахар (сахароза) — дисахарид, 
расщепляемый до глюкозы и фруктозы фермен-
том щеточной каймы энтероцитов сахаразой — 
изомальтазой. Как следует из названия, этот фер-
мент участвует также в расщеплении крахмала 
и мальтозы [1, 2, 36].

Снижение активности или полное прекращение 
синтеза сахаразы/изомальтазы является следстви-
ем мутаций, приводящих к развитию врожденного 
заболевания с аутосомно-рецессивным типом насле-
дования (распространенность 1:5000). Известно 
несколько мутаций (p.Val577Gly, p.Gly1073Asp, 
Phe1745Cys, p.Arg1124X)[37], выявление которых 
у детей с хронической диареей позволяет уста-
новить диагноз и назначить правильное лечение. 
Альтернативными методами диагностики являются 
оценка активности сахаразы/изомальтазы в био-
птатах стенки тонкой кишки [36], проведение дыха-
тельного теста с С13, меченным углеродом [38].

Клиническая картина заболевания пред-
ставлена осмотической диареей, выраженность 
которой зависит от степени дефицита фермента 
и количества принятой сахарозы или крахмала. 
Заболевание манифестирует после прекращения 
грудного вскармливания и введения в рацион 
крахмала и сахара [39].

Лечение врожденного дефицита сахаразы-изо-
мальтазы основано на исключении из рациона 
всех продуктов, содержащих сахар, также запре-
щены яблоки, абрикосы, бананы, дыня, грейп-
фрут, манго, апельсины, ананасы и другие слад-
кие фрукты, бобы, фасоль, горох, соя. Разрешены 
все овощи, кроме картофеля и моркови, молоко 
и молочные продукты, сыр, йогурт с фруктозой, 
мясо, рыба, яйца, жиры, рис, пшеница, кукуру-
за, рожь, макароны, хлеб, авокадо, ягоды, киви, 
лимон, гранат, мед, фруктоза. С каждым прие-
мом пищи больным рекомендован прием фермен-
та сахаразы [39,40].

Непереносимость трегалозы 
(функциональное снижение 
активности трегалазы)

Еще один дисахарид, содержащийся в грибах, 
водорослях, дрожжах, — трегалоза. Несмотря на 
то что трегалоза, так же как мальтоза и крах-
мал, состоит из остатков глюкозы, она не может 
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расщепляться мальтазой или амилазой. В связи 
с наличием особой химической связи между двумя 
остатками глюкозы необходимо воздействие осо-
бого фермента щеточной каймы энтероцитов — 
трегалазы.

Эволюционно человеческий организм способен 
вырабатывать крайне небольшое количество дан-
ного фермента, поэтому при переедании грибов 
и других трегалозосодержащих продуктов возни-
кают так называмая функциональная недостаточ-
ность фермента и характерные симптомы пищевой 
непереносимости [41, 42].

Непереносимость галактанов 
и фруктанов
В продуктах питания человека, кроме моноса-

харидов (глюкоза, фруктоза, галактоза) и дисаха-
ридов (сахароза, лактоза, трегалоза), состоящих 
соответственно из одной и двух молекул, содер-
жатся крупномолекулярные углеводы, напри-
мер крахмал и гликоген (полимеры из глюкозы), 
фруктаны (полимеры из фруктозы), галактаны 
(полимеры из галактозы).

Эволюционно поджелудочной железой и слюн-
ными железами, а также щеточной каймой энте-
роцитов синтезируется достаточное количество 
ферментов (амилаза и мальтаза), расщепляющих 
крахмал и гликоген до молекул глюкозы. В то же 
время у человека практически отсутствуют фермен-
ты, расщепляющие связи во фруктанах и галакта-
нах, содержащихся преимущественно во фруктах 
и овощах. Так, отсутствие фермента альфа-галак-
тозидазы, расщепляющего 1- и 6-галактозные 
связи, приводит к тому, что лишь 5–15% посту-
пивших с пищей фруктанов и галактанов абсорби-
руется в тонкой кишке [43–45]. Оставшаяся доля 
этих углеводов поступает в толстую кишку, вызы-
вая сильнейшее вздутие, боль и диарею.

Между тем фруктаны и галактаны в большом 
количестве содержатся в ежедневном рационе 
человека: в фасоли (белой, красной, коричневой), 
чечевице, салате, капусте (бело- и краснокачан-
ной, брюссельской, цветной, брокколи, кольра-
би), луке, чесноке, моркови, свекле, бобах, оре-
хах, петрушке, муке и изделиях из нее (особенно 
цельных семенах зерновых), фисташках, семенах 
кунжута, сое и соевых продуктах (соевом молоке, 
тофу), спарже и др. [43].

Пациентам, у которых отмечаются выражен-
ные симптомы пищевой непереносимости на фоне 
приема овощей и фруктов, рекомендовано приме-
нение фермента альфа-галактозидазы (препарат 
«Орликс®» по 1–3 таблетки с первыми порциями 
пищи). Альфа-галактозидаза — фермент, расще-
пляющий 1- или 6-галактозные связи в олигоса-
харидах и тем самым предотвращающий процес-
сы, лежащие в основе непереносимости углеводов 
(избыточное образование кишечных газов, раз-

витие осмотической диареи). Оптимальной счи-
тают дозу 5 мг (1 таблетка) на перекусы, 10 мг 
(2 таблетки) на основные приемы пищи и 15 мг 
(3 таблетки) при чрезмерном потреблении пере-
численных продуктов [44, 45].

Проведен ряд клинических исследований, 
в которых была доказана эффективность аль-
фа-галактозидазы при метеоризме. Так, двой-
ное слепое перекрестное исследование по оцен-
ке эффективности альфа-галактозидазы у лиц 
с непереносимостью олигосахаридов, проведен-
ное T.G. Ganiats и соавт. [44], показало стати-
стически значимое снижение частоты метеоризма 
у респондентов, дополнительно получавших аль-
фа-галактозидазу. При этом статистически значи-
мые различия между двумя группами выявлены 
уже через 5 ч после пробного завтрака (р = 0,04).

В рандомизированном исследовании, выпол-
ненном M. Hillila и соавт. [45], в котором при-
няли участие 125 больных с СРК, было выявле-
но, что в группе пациентов, принимавших аль-
фа-галактозидазу в течение 16 нед, наблюдалась 
отчетливая тенденция к снижению частоты взду-
тия живота по сравнению с группой плацебо.

В рандомизированном двойном слепом пла-
цебоконтролируемом исследовании, проведенном 
G. Di Nardo и соавт. [46], в которое были вклю-
чены 52 ребенка с выраженным метеоризмом, 
отмечено значительное уменьшение доли детей 
с этой патологией (р=0,024) на фоне приема аль-
фа-галактозидазы в течение 2 нед по сравнению 
с группой плацебо. Побочные эффекты альфа-
галактозидазы не зарегистрированы.

Процесс получения этого фермента заключает-
ся в культивировании бактерии E. coli с геном, 
отвечающим за выработку альфа-галактозидазы. 
«Орликс®» включен в Российские рекоменда-
ции по лечению больных c СРК, его предлагают 
использовать при неэффективности диетических 
ограничений. Препарат рекомендуют принимать 
с первыми порциями пищи, содержащей овощи, 
фрукты, бобовые продукты.

Необходимо помнить, что при непереноси-
мости углеводов, несмотря на выраженную боль 
в животе, вздутие, диарею, отсутствуют воспале-
ние и другие органические изменения в слизистой 
оболочке кишечника. Более того, крупномолеку-
лярные углеводы, поступающие в толстую кишку 
человека, являются пребиотиками, так как фер-
ментируются бактериями с образованием широко-
го спектра конечных метаболитов, которые слу-
жат субстратом для роста и размножения других 
бактерий (симбиоз) [3, 4].

Какие вещества образуются при бактериаль-
ном метаболизме пищевых веществ, в значитель-
ной мере зависит от характера питания. Брожение 
сложных углеводов, таких как пищевые волокна 
и крахмал, происходит с образованием КЦЖК, 
например ацетата, пропионата, бутирата (уксус-



Национальная школа гастроэнтерологов, гепатологов
National college of gastroenterologists, hepatologists

102

www.gastro-j.ru

Рос журн гастроэнтерол гепатол колопроктол 2017; 27(5)/Ross z gastroenterol gepatol koloproktol 2017; 27(5)

ная, пропионовая, масляная кислоты). КЦЖК 
являются питательной средой для эпителиальных 
клеток кишечника, функционируют как сигналь-
ные молекулы, их синтез необходим для нормаль-
ного функционирования ЖКТ [47, 48].

Роль КЦЖК в возникновении симптомов 
заключается в воздействии на окончания чув-
ствительных нервных волокон. Так, в нескольких 
исследованиях [47, 48, 50, 51] было показано, что 
бутират натрия уменьшает выраженность абдоми-
нальной боли у больных с СРК. Предполагают, 
что он снижает чувствительность механорецепто-
ров кишечной стенки и изменяет высвобождение 
нейротрансмиттеров, отвечающих за перистальти-
ку кишки.

Примечательно, что свойство некоторых угле-
водов попадать в толстую кишку, минуя всасы-
вание в тонкой кишке, было положено в основу 
механизма действия осмотических слабительных, 
например препарата «Лактитол» («Экспортал®»), 
который по составу относится к классу олиго-
сахаридов, подклассу дисахаридов: его молеку-
ла состоит из остатков галактозы и фруктозы. 
Фермента, который расщеплял бы такую связь, 
в организме человека нет. Благодаря этому лак-
титол не всасывается в тонкой кишке, обладает 
высокой осмотической активностью и достаточно 
быстро попадает в толстую кишку, где расщепля-
ется бактериальными ферментами (является пре-
биотиком) с образованием КЦЖК, углекислого 
газа и воды. В результате увеличивается объем 
содержимого толстой кишки и ускоряется ее опо-
рожнение [52].

Диагностика пищевой 
непереносимости
Для большинства компонентов продуктов пита-

ния, вызывающих пищевую непереносимость, 
отсутствуют специфические диагностические тесты 
(за исключением генетического тестирования), 
и диагноз пищевой непереносимости устанавлива-
ют только после исключения других заболеваний 
ЖКТ (целиакия, панкреатит, синдром избыточ-
ного бактериального роста, кишечные инфекции 
и т. д.) [50, 51, 53, 54].

«Золотым стандартом» в диагностике неперено-
симости компонентов продуктов питания считает-
ся клинически значимое улучшение самочувствия 
больного или полное исчезновение симптомов 
после исключения непереносимого компонента на 
2–4 нед до достижения ремиссии с постепенным 
введением его в рацион для установления количе-
ства, не вызывающего клинических симптомов [4].

Одним из важнейших методов диагностики 
непереносимости углеводов является дыхательный 
тест с нагрузкой соответствующим углеводом. 
Принцип его заключается в следующем. В орга-
низме человека при метаболизме пищевых веществ 

водород не образуется, а во время брожения угле-
водов с участием бактериальных ферментов обра-
зуются водород и метан, которые абсорбируются 
в кровь и выводятся из организма с выдыхаемым 
воздухом. Таким образом, при непереносимости 
углеводов водородный дыхательный тест дает 
возможность обнаружить увеличение содержа-
ния водорода в выдыхаемом воздухе после при-
ема соответствующего углевода (лактоза, глюкоза, 
фруктоза, галактоза) по сравнению с исходным 
уровнем (до пищевой нагрузки) [55].

Методика проведения теста включает обяза-
тельную двухнедельную подготовку, во время 
которой исключают прием антибиотиков, про-
биотиков и слабительных, процедуры по очист-
ке кишечника. Пациент в течение 12 ч до диа-
гностической процедуры не должен принимать 
пищу. Процедуру проводят следующим образом: 
за 5 мин до приема раствора с углеводом осущест-
вляют забор образца выдыхаемого воздуха, затем 
пациенту предлагают выпить 50 г водного рас-
твора лактозы (фруктозы 25 г, сорбитола 10 г), 
после чего в течение 2 ч через каждые 20 мин 
проводят забор образцов выдыхаемого воздуха 
и анализ содержания в нем водорода (Н2) и мета-
на (СН4). Как показало исследование, проведен-
ное C.H. Wilder-Smith и соавт. [54], использо-
вание водородного дыхательного теста позволи-
ло выявить у 51% больных с функциональными 
расстройствами ЖКТ непереносимость лактозы 
и у 60% — непереносимость фруктозы.

Для диагностики лактазной недостаточно-
сти существует также ряд других тестов, напри-
мер гликемический нагрузочный тест с лактозой: 
в норме в течение 60 мин после приема лактозы 
(1 г на 1 кг массы тела, но не более 50 г) уровень 
глюкозы в крови должен повыситься не менее чем 
на 20% от исходного (примерно на 1 ммоль/л), 
в том случае, если этого не происходит, делают 
вывод о нарушении расщепления лактозы (гипо-
лактазия) [26–28].

В некоторых случаях помощь в диагности-
ческом поиске может оказать морфологическое 
исследование биоптатов слизистой оболочки тон-
кой кишки с определением активности дисаха-
ридаз.

В том случае, если речь идет о врожденных, 
генетически обусловленных заболеваниях, точный 
диагноз устанавливают с помощью генетического 
тестирования. Вспомогательным методом диагно-
стики непереносимости углеводов служит опреде-
ление рН кала, в котором обнаруживают повы-
шенную кислотность (рН 5,5 и ниже) [33].

Кроме того, коммерческие лаборатории пред-
лагают большое количество других методик, не 
имеющих при наличии пищевой непереносимости 
никакой диагностической ценности. К ним отно-
сятся анализ крови на IgG4, анализ кала «на дис-
биоз», определение содержания в кале КЦЖК 
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и т. д. Эти методы не следует использовать при 
подозрении на пищевую непереносимость [4].

Заключение
Причиной мальдигестии и мальабсорбции 

пищевых веществ могут быть различные органи-
ческие заболевания ЖКТ (целиакия, хронический 
панкреатит, острые кишечные инфекции и др.). 
В случае исключения органической патологии 
и персистирования таких симптомов, как абдоми-

нальная боль, диарея, вздутие живота и распира-
ние, необходимо помнить о возможном наличии 
у больного непереносимости какого-либо из ком-
понентов продуктов питания. Часто внимательное 
отношение к жалобам больного и скрупулёзный 
сбор анамнеза позволяют значительно улучшить 
качество жизни пациента лишь благодаря индиви-
дуальной коррекции рациона путем ограничения 
потребления непереносимых продуктов питания 
и добавления в схему терапии соответствующих 
ферментных препаратов.
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