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Дисфункции пищеварения 
у недоношенных детей

Обмен опытом

И.А. Беляева, Е.П. Бомбардирова, Э.О. Тарзян

Научный центр здоровья детей РАМН, Москва, Российская Федерация

В статье представлены данные по проблеме функциональных нарушений пищеварения у новорожденных, прежде 
всего — по лактазной (дисахаридазной) недостаточности. Изложены сведения о частоте указанного состояния, при-
ведены современная классификация гиполактазии, диагностические методики, диетологическая и медикаментозная 
коррекция. Лечение лактазной недостаточности имеет особое значение у недоношенных детей из-за повышенной 
потребности в энергетических и пластических субстратах. Обоснована целесообразность назначения препаратов 
лактазы при данной патологии.
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The article contains data on functional digestive disorders in newborns, mainly on the problem of lactase (disaccharidase) insufficiency. 
The information on the prevalence of this condition, modern classification of hypolactasia, diagnostic techniques and dietary as well as 
medicinal correction is given. Treatment of lactase insufficiency has an increased significance in prematurely born children due to their 
excess demands in energy and plastic substances. The appropriateness of lactase for the treatment of this disorder is proved.
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Отмечаемый в последние годы рост гастроэнтеро-
логической заболеваемости, более тяжелое течение 
болезней с нередким их исходом в хроническое состоя-
ние привлекают внимание специалистов к особенно-
стям становления функции пищеварения у детей ран-
него возраста и делают эту проблему одной из ведущих 
в педиатрии.

Болезни органов пищеварения являются наиболее 
распространенными заболеваниями детского возраста. 
По данным эпидемиологических исследований, их реги-
стрируют у 15–75% детей. При этом в структуре патоло-
гии органов пищеварения функциональные нарушения 
желудочно-кишечного тракта занимают одно из лидирую-
щих мест. Как показывают многочисленные исследова-
ния, частота встречаемости функциональных расстройств 
пищеварительного тракта у новорожденных, особенно 
родившихся преждевременно, достаточно высока [1].

Клинически дисфункции желудочно-кишечного трак-
та у новорожденных и детей грудного возраста прояв-
ляются срыгиваниями или рвотой, коликами, диареей, 
запорами и их сочетаниями. Кишечные дисфункции 
часто сопровождаются нарушением аппетита, беспокой-

ством ребенка, метеоризмом, интоксикацией, в тяже-
лых случаях — эксикозом, нарушением нутритивного 
статуса, авитаминозом. Основой вышеперечисленных 
состояний служат расстройства полостного и пристеноч-
ного (мембранного) пищеварения, всасывания и мото-
рики кишечника.

Недоношенные дети в раннем постнатальном 
онто генезе характеризуются незрелостью многих 
функ цио нальных систем, в т. ч. пищеварительной. 
Несо вер шен ство моторно-эвакуаторной функции желу-
дочно- кишечного тракта у них сочетается с недоста-
точной активностью ферментных систем, особенностя-
ми становления микробного пейзажа толстой кишки, 
что способствует развитию дисфункций пищеварения 
и затрудняет энтеральное вскармливание у глубоко 
недоношенных детей [1, 2]. В то же время недоношен-
ные дети крайне нуждаются в достаточном поступлении 
макро- и микронутриентов, чтобы сделать возможным 
т. н. «догоняющий рост» и обеспечить поступательное 
психофизическое развитие незрелого ребенка [1–3].

В ряде исследованиях доказано, что у недоношен-
ных детей даже при оптимальном способе энтераль-



76

О
б

м
е

н
 о

п
ы

то
м

ного вскармливания (грудное молоко с фортификато-
ром, специализированные молочные смеси) сохраняется 
высокий риск сочетанных дисфункций пищеварения — 
срыгиваний, задержки стула, кишечных колик, диспеп-
сического стула, что требует направленной коррекции 
этих нарушений [1, 3]. Как правило, у маловесных ново-
рожденных дисфункции желудочно-кишечного тракта 
обусловлены не только морфофункциональной незрело-
стью, но и сопутствующей патологией — прежде всего, 
перинатальными поражениями центральной нервной 
системы, протекающими с преимущественно вегето-
висцеральными нарушениями [2–4]. Таким образом, 
у недоношенных детей формируется «порочный круг»: 
расстройства моторной функции желудочно-кишечного 
тракта (застой кишечного содержимого или, наоборот, 
ускоренный транзит) создают условия для нарушения 
незрелого полостного и пристеночного пищеварения, 
при этом страдают процессы колонизации толстой кишки 
и усугубляется тяжесть микробного дисбаланса кишечни-
ка, что приводит к расстройствам всасывания; неадек-
ватное вскармливание усиливает нарушения моторики 
верхних и нижних отделов желудочно-кишечного тракта 
и усугубляет ферментную недостаточность [1].

Один из наиболее значимых ферментных дефицитов 
у недоношенных детей это дефицит лактазы — гидрола-
зы, расщепляющей лактозу. Подавляющее большинство 
недоношенных детей имеют лактазную недостаточность 
[1]. Под лактазной недостаточностью понимают врожден-
ное или приобретенное снижение активности фермента 
лактазы, которая продуцируется энтероцитами тонкой 
кишки и расщепляет молочный сахар лактозу.

Непереносимость молочного сахара в связи с недо-
статочным его расщеплением вследствие различных 
причин — распространенное состояние и в детской, 
и во взрослой популяции. Однако наибольшую значимость 
это состояние имеет у детей первых месяцев жизни [5–8], 
поскольку в этом периоде онтогенеза молоко (грудное 
молоко или его заменители) — практически единствен-
ный продукт питания. Лактоза — дисахарид, состоящий 
из глюкозы и галактозы. Расщепление лактозы на глю-
козу и галактозу в норме осуществляется под действием 
ферментов-гидролаз в пристеночном слое тонкой кишки. 
Основным из этих ферментов является лактазофлори-
зингидролаза [6, 8–10]. Лактазофлоризингидролаза — 
основной гликопротеид мембраны микроворсин. Он 
имеет 2 энзиматические активности: лактазную (галакто-
зидгидролаза), обеспечивающую расщепление лактозы, 
и флоризингидролазную, осуществляющую гидролиз фло-
ризина (регулирующих всасывание моносахаров).

Указанный фермент кодируется геном, расположен-
ным на хромосоме 2. На посттрансляционном уровне 
активность лактазы может зависеть от гормонального 
статуса. Установлено, что при гомозиготном носительстве 
доминантного гена лактазы активность этого фермента 
персистирует у взрослых; рецессивные особи имеют 
риск значительного падения активности фермента с воз-
растом, тогда как у гетерозигот уровень активности 
промежуточный [5, 6, 11]. В последние годы также была 
установлена связь генетического полиморфизма в отно-
шении указанного гена и его матричной РНК с выражен-
ной активностью лактазы и распределением фермента 
по длине тонкой кишки [6, 7]. В разных отделах тонкой 
кишки активность лактазы неодинакова: она максималь-
на в дистальных отделах. Различие в активности фермента 
на протяжении кишки не зависит от полостных факторов, 
но регулируется внутриклеточной РНК. Распределение 
лактазы вдоль оси ворсинка–крипта неравномерно: 

лактаза щеточной каймы расположена ближе к вер-
шине ворсин, особенно в двенадцатиперстной кишке, что 
обусловливает более частое возникновение вторичной 
лактазной недостаточности при повреждении слизистой 
оболочки любой этиологии.

Лактаза обнаруживается у плода уже на 10–12-й нед 
гестации, с 24-й нед ее активность повышается, но при 
этом с 28-й до 34-й нед уровень активности составляет 
не более 30% такового у доношенного ребенка, кото-
рый в норме превышает уровень активности у взросло-
го человека [12–14]. С возрастом активность лактазы 
снижается, что филогенетически связано с переходом 
на разнообразное питание [6, 8].

Образующиеся продукты расщепления лактозы вса-
сываются в просвете тонкой кишки и имеют важное, 
не только энергетическое, но и пластическое значение. 
Так, галактоза необходима для синтеза цереброзидов, 
глюкоза — для многих энергетических и метаболических 
процессов [3, 6, 9, 15]. В норме лактоза расщепляется 
неполностью. В толстой кишке этот дисахарид служит важ-
ным питательным субстратом для нормальной микрофло-
ры кишечника; в свою очередь, при адекватном биоценозе 
в процессе ферментации лактозы микробами-симбион-
тами образуются короткоцепочечные жирные кислоты — 
компонент полноценного питания тканей [6, 7, 11].

Избыточная ферментация лактозы бактериями так же, 
как и неполное ее усвоение, способствует повышенному 
газообразованию и появлению кишечных колик [3, 7, 
13, 16]. D. Кanabar [16] описывает механизм развития 
кишечных колик у детей первых 5 мес жизни, исходным 
пунктом которого является недостаточное переварива-
ние лактозы с последующей ее миграцией в толстую 
кишку, ферментацией микробами-симбионтами, повы-
шением газообразования, осмотического давления и 
гидратацией кишечного содержимого, что в итоге приво-
дит к коликам.

Современная классификация лактазной недостаточ-
ности предусматривает выделение первичных и вторич-
ных ее форм [6, 10, 17]. Первичная гиполактазия являет-
ся довольно распространенной врожденной патологией 
и имеет этнические различия: высокая (до 100%) пене-
трантность гена отмечена в Африке и Юго-Восточной 
Азии, в то время как во многих европейских странах 
частота первичной гиполактазии колеблется от 3 до 30% 
[6, 17–19]. Так, M. B. Heyman [20] указывает, что око-
ло 70% населения имеют первичный дефицит лактазы 
различной степени выраженности, связанный с этниче-
ской принадлежностью. Он выделяет т. н. неонатальный 
дефицит развития лактазы (developmental deficiency), 
характерный именно для недоношенных детей. Таким 
образом, этот дефицит не относится к вторичным (что 
более адекватно) и отмечается у всех детей, рожденных 
до 34–36-й нед гестации. По данным L. T. Weaver и соавт. 
[21], исследовавших соотношение лактоза/лактулоза 
в моче новорожденных, после начала кормления моло-
ком отмечается быстрое снижение этого коэффициента 
у доношенных новорожденных на протяжении первых 
2 нед жизни, что говорит о достаточной зрелости их фер-
ментных систем. При этом у недоношенных детей этот 
коэффициент сохранялся достаточно высоким, особенно 
у тех, кто родился до 28-й нед.

Значительно реже встречаются полное отсутствие 
активности лактазы в сравнении с частичной лактазной 
недостаточностью [6, 7, 13, 21], а также длительно пер-
систирующие ее формы в сравнении с транзиторными, 
купирующимися на протяжении 3–6 мес [7, 13, 22]. Под 
транзиторной (временной) лактазной недостаточностью 
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понимают физиологическое становление ферментной 
активности лактазы, которое происходит в первые меся-
цы жизни у многих новорожденных, особенно родив-
шихся раньше срока, с малым весом или признаками 
функциональной незрелости. По данным дыхательно-
го водородного теста, большинство (73%) новорожден-
ных имеют некоторую гиполактазию, но в последующие 
2–3 мес жизни ее частота снижается вдвое [22].

К вторичной лактазной недостаточности принято 
относить состояния, которые связаны с повреждением 
энтероцитов (инфекции, травмы, интоксикации), воз-
никающие в результате паразитарной инвазии кишки, 
например при лямблиозе, а также заболевания, обуслов-
ленные нарушением ассимиляции других питательных 
веществ, например клейковины при глютеновой энтеро-
патии [6, 12, 22].

Данные о частоте лактазной недостаточности у ново-
рожденных с различным сроком гестации носят про-
тиворечивый характер. Исследование, выполненное 
D. Murray и соавт. [23] с использованием изотопного 
метода (изотоп углерода С13) в 2 группах недоношен-
ных детей, продемонстрировало достаточно высокую 
степень абсорбции у них как глюкозы, так и лактозы. 
При этом неясными остаются факторы, снижающие лак-
тазную активность после рождения. В развитии лактаз-
ной недостаточности авторы придают большое значение 
характеру микробной колонизации кишечника, особен-
но у детей после хирургических вмешательств (илеосто-
мии) или получавших антибиотики. В работе C. L. Kien 
и соавт. [24] оценивалась степень ферментации лактозы 

у недоношенных детей с помощью различных методов. 
По результатам исследования с применением стабиль-
ных изотопов, степень усвоения лактозы составляла 
в среднем 79 ± 26% и находилась в прямой зависимо-
сти от гестационного возраста ребенка. В то же время, 
по данным дыхательного водородного теста, процент 
ферментации лактозы достигал лишь 35 ± 27%. Для 
недоношенных детей эти особенности усвоения моно- 
и дисахаридов имеют особое значение, поскольку они 
связаны с необходимостью обеспечения достаточного 
количества энергии [1, 23, 24]. Следует отметить, что у 
незрелых новорожденных и детей с синдромом возбуж-
дения после перенесенной гипоксии особую значимость 
в развитии симптомов лактазной недостаточности при-
обретают дефекты вскармливания — иногда элементар-
ная перегрузка пищевыми ингредиентами при «свобод-
ном» (по требованию) кормлении младенца [2].

Основной клинический синдром при лактазной недо-
статочности — диарея, хотя при нерезко выражен-
ном снижении активности фермента у ребенка вна-
чале могут появляться метеоризм и колики [3, 7, 13]. 
Как отмечает M. B. Heyman [20], клиническая картина 
лактазной недостаточности зависит не столько от фор-
мы заболевания (первичная или вторичная), сколько 
от количественной выраженности дефицита лактазы. 
Напротив, Ю. Г. Мухина и соавт. считают, что при одной 
и той же степени недостаточности лактазы клиническая 
картина может различаться в зависимости от состояния 
микрофлоры и индивидуальной чувствительности стен-
ки кишечника [7].
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При лактазной недостаточности наиболее часто встре-
чается т. н. осмотическая диарея — частый и обильный 
водянистый, иногда пенистый, стул с кислым запахом. 
Обычно стул не имеет патологических включений, но при 
нарастании диареи и раздражении агрессивным соста-
вом фекалий нижних отделов кишечника появляются 
слизь, иногда кровь [6, 17, 25]. При отсутствии своевре-
менной коррекции лактазной недостаточности, помимо 
колитического синдрома, сопровождающегося выражен-
ным дисбиозом, развиваются нарушения общего состоя-
ния и поведения ребенка, снижение прибавки веса; 
повышается восприимчивость к инфекциям [6, 17–19]. 
Гораздо реже лактазная недостаточность сопровождает-
ся задержкой стула — это возможно у детей с гипомотор-
ной дисфункцией кишечника вследствие перенесенного 
перинатального поражения центральной нервной систе-
мы; стул при этом жидкий и обильный, но редкий [3, 13]. 
Следует отметить частое сочетание вторичной лактазной 
недостаточности и аллергии к белкам коровьего молока 
в результате повреждения кишечных ворсинок [3].

В диагностике лактазной недостаточности у грудных 
детей на первом месте находится оценка анамнеза и кли-
нической картины; некоторую полезную информацию 
может дать генеалогический анамнез — плохая пере-
носимость молока близкими родственниками ребенка 
[6, 19]. Вспомогательное диагностическое значение имеет 
определение pН кала — его сдвиг в кислую сторону ниже 
5,5, общих углеводов кала и отдельно — лактозы в кишеч-
ном содержимом (в норме до 0,07 г%), определяемых 
методом хроматографии [7, 13, 26–28]. В случаях тяжелой 
мальабсорбции иногда определяют активность лактазы 
в биоптате слизистой оболочки тонкой кишки [18].

Один из наиболее распространенных методов диагно-
стики лактазной недостаточности в США и европейских 
странах — дыхательный водородный тест, т. е. опреде-
ление концентрации водорода в выдыхаемом воздухе 
до и после нагрузки лактозой. Обычно эта концентра-
ция достигает максимальных значений через 3 ч после 
кормления, поэтому определение содержания водорода 
с помощью газоанализатора выполняют натощак и через 
3 ч после приема лактозосодержащего продукта. Этот 
метод неинвазивен, он может использоваться не только 
для диагностики, но и для оценки эффективности лече-
ния [10, 16, 29–31]. Однако у новорожденных, особен-
но недоношенных, не исключены ложноположительные 
результаты данного теста из-за отсутствия флоры, отве-
чающей за образование органических кислот (прежде 
всего в группе детей, получавших антибиотики).

В работе L. T. Weaver [21] вторичные изменения 
лактазной активности у новорожденных оценивались 
непрямым способом: по экскреции лактозы с мочой. 
Доля неутилизированной лактозы существенно зависе-
ла от гестационного возраста. С помощью этого метода 
автором установлено, что уже через 5 дней после начала 
вскармливания кишечный гидролиз лактозы достигает 
98% даже у глубоко недоношенных детей.

Таким образом, широкодоступных методов, подтверж-
дающих диагноз гиполактазии, в настоящее время не суще-
ствует; нередко практическому врачу приходится устанав-
ливать этот диагноз по клинико-анамнестичес ким данным.

Дифференциальную диагностику вторичной лактазной 
недостаточности проводят с другими формами непере-
носимости простых и сложных углеводов по спектру угле-
водов кала. Иногда необходимо исключать редкие причи-
ны вторичной ферментной недостаточности — целиакию, 
лимфангиэктазию кишечника, иммунодефицитные состо-
яния [6, 15].

Лечение лактазной недостаточности предусматри-
вает 2 основных направления в восстановлении фер-
ментного дефицита, общего состояния и нутритивного 
статуса пациента: диетическую и медикаментозную кор-
рекцию [6, 7, 13, 18, 31].

Диетическая коррекция — ограничение лактозы 
в питании — различается в зависимости от вида вскарм-
ливания: при грудном вскармливании в первую очередь 
нормализуют режим питания ребенка (исключают пере-
корм), диету кормящей матери (ограничивают употребле-
ние цельного молока для снижения вероятности разви-
тия пищевой аллергии) [3, 7, 13, 32]. Основным моментом 
при лечении детей с лактазной недостаточностью на груд-
ном вскармливании считают медикаментозную терапию, 
поскольку дополнительное назначение лактазы дает воз-
можность сохранения грудного вскармливания в полном 
объеме, что позволяет обеспечить полноценный нутри-
тивный и иммунный статус ребенка. Частичная замена 
грудного молока на безлактозную смесь показана только 
при тяжелой лактазной недостаточности с выраженным 
диарейным и болевым синдромом и низкой эффектив-
ности заместительной терапии [3, 7, 13, 19, 32].

У детей, находящихся на смешанном или искусствен-
ном вскармливании, при нетяжелых формах гиполакта-
зии полностью исключать лактозу из рациона нецеле-
сообразно. Поскольку пробиотические и пластические 
свойства лактозы чрезвычайно важны для формирова-
ния головного мозга и структур глазного яблока ребенка, 
в стандартных ситуациях допустимы назначение обыч-
ной (лактозосодержащей) смеси и дотация фермента 
лактазы. Замену лактозосодержащих смесей на безлак-
тозные проводят только в случае плохой переносимости 
обычных смесей даже при дополнительном назначении 
фермента [6, 17, 18].

У доношенных детей с аллергией на белок коровьего 
молока и гиполактазией могут быть использованы смеси 
на основе сои. Следует учитывать, что питательные веще-
ства на основе сои, согласно рекомендациям американ-
ских педиатров, не применяются у недоношенных и детей 
до 6 мес, т. к. не обладают достоверными преимущества-
ми по сравнению с другими смесями, а также затрудняют 
всасывание микроэлементов [1, 33].

Особенно важен взвешенный подход в назначении 
диеты недоношенным детям с лактазной недостаточно-
стью. Несмотря на дефицит ферментации лактозы, им 
нежелательно назначать безлактозные смеси при искус-
ственном вскармливании в связи с особой важностью 
продуктов гидролиза лактозы, в первую очередь галак-
тозы — для недоношенных, нуждающихся в адекватном 
синтезе цереброзидов и ненасыщенных жирных кислот 
[1, 14, 34]. В связи с этим для недоношенных детей (а так-
же для детей, получающих по клиническим показаниям, 
например, антирефлюксные смеси, содержащие лактозу) 
особое значение приобретает медикаментозная замести-
тельная терапия препаратами лактазы, которые позволя-
ют обеспечить незрелого ребенка достаточным количе-
ством энергетических и пластических субстратов [1, 34].

Недавно на отечественном рынке появился препа-
рат Лактазар (производства компании «Фармстандарт»), 
содержащий натуральный фермент лактазу, активность 
которой составляет 700 ЕД в 1 капсуле [26]. Первый 
клинический опыт использования препарата в течение 
более 6 нед у доношенных детей с лактазной недостаточ-
ностью продемонстрировал его высокую эффективность. 
Нормализация частоты и характера стула в среднем 
наблюдались на 5-й день применения фермента, боле-
вой синдром исчезал на 3–5-й день терапии, срыгива-
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ния прошли практически у всех детей после 2 нед приема 
Лактазара. При исследовании микрофлоры кишечни-
ка отмечалась тенденция к нормализации содержа-
ния лакто- и бифидобактерий. У детей с недостаточным 
набором веса на фоне применения препарата фикси-
ровали увеличение ежемесячной прибавки массы тела 
в 2,5–3 раза [26, 35].

Обычно нетяжелые (неосложненные) формы лактаз-
ной недостаточности как у доношенных, так и у недоно-
шенных детей не требуют дополнительного назначения 
симптоматических препаратов (спазмолитиков, фермен-
тов, пеногасителей). При тяжелых формах лактазной 
недостаточности с дисбиозом целесообразно назначение 
комбинированных пробиотиков (эубиотиков), которые 
содержат живые натуральные компоненты естествен-
ной микрофлоры кишечника (например, Аципол). Если 
в клинической картине преобладает выраженная диа-
рея, целесообразно кратковременное использование 

сорбентов. Одними из наиболее безопасных и хорошо 
изученных селективных энтеросорбентов, разрешенных 
к применению у детей с рождения, являются препараты 
на основе смектита диоктаэдрического [7, 19].

Таким образом, коррекция лактазной недостаточно-
сти у недоношенных детей приобретает особое значение. 
Это связано с тем, что наряду с незрелостью ферментных 
систем у этих детей, как правило, имеет место угнетение 
активности ферментов вследствие перинатальной гипок-
сии и сопутствующих заболеваний, когда гиполактазия 
наиболее выражена. Кроме того, недоношенные дети 
нуждаются в эффективном восполнении энергозатрат 
и дотации питательных субстратов для обеспечения интен-
сивных пластических процессов, поэтому они должны 
вскармливаться грудным молоком с фортификатором или 
специализированными смесями; для них также важно 
медикаментозное восполнение дефицита лактазы, в т. ч. 
препаратом Лактазар [14, 21–24, 25, 34].
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