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Лактазная недостаточность у детей

В.А. Щербак, Н.М. Щербак

Читинская государственная медицинская академия Росздрава 

Статья посвящена проблеме лактазной недостаточности у детей. Наиболее частые клинические проявления этой 
патологии — диарея и метеоризм — не специфичны. Симптоматика, характерная для большинства нозологий болез-
ней органов пищеварительной системы, отсутствие возможности проведения своевременной лабораторной диагно-
стики, и, зачастую, неосведомленность педиатров о специфике данной патологии являются причиной гиподиагности-
ки лактазной недостаточности. В статье подробно описаны патофизиологические механизмы, клиническая картина, 
диагностика и диетическая коррекция лактазной недостаточности, приведены данные по распространенности этой 
патологии. 
Ключевые слова: лактоза, лактазная недостаточность, дети, лечебное питание.

Lactase deficiency in children
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The topic of the article is the lactase deficiency in children. The most frequent clinical manifestations — diarrhea and flatulence — 
are not specific to this pathology. Symptoms, typical for the majority of the diseases nosologies of the digestive system, lack of timely 
laboratory diagnosis, and, often, lack of pediatricians awareness about the specifics of this disease are the cause of lactase deficiency 
under-diagnostics. The article describes in detail the physiopathological mechanisms, clinical picture, diagnosis and dietary correction 
of lactase deficiency, the data concerning the prevalence of this disease are cited.
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Многолетний опыт проведения гастроэнтерологических 
консультаций в поликлинике показывает, что диагно-
зов, с которыми обращаются дети к врачу, всего три: 
гастрит, дискинезия желчевыводящих путей и дисбакте-
риоз. Почему же сложилась такая ситуация? Причина в 
том, что часто лечат не больного, а результаты дополни-
тельных методов исследования. А их почему-то назнача-
ют только три: фиброгастродуоденоскопия, ультразву-
ковое исследование и анализ кала на дисбактериоз. 
Отсюда и три диагноза. К сожалению, к подобному под-
ходу привыкли наши пациенты и их родители. На прие-
ме, вместо подробного описания жалоб, они выклады-
вают на стол результаты исследований и говорят: «Вот, 
нас к вам направили». Между тем нозологический 
спектр болезней органов пищеварения достаточно 
широк. Сегодня мы рассмотрим лишь одно из заболева-
ний данной системы. 

Лактазная недостаточность (ЛН) — наиболее частая 
форма дисахаридазной недостаточности. Она развива-
ется в результате снижения или полного отсутствия фер-
мента лактаза-флоризин-гидролаза в энтероцитах сли-
зистой оболочки тонкой кишки [1]. Лактаза наряду с 
сахаразой и мальтазой относится к дисахаридазам, 
которые в тонкой кишке расщепляют дисахариды до 
моносахаридов. Сахароза при воздействии сахаразы 
расщепляется до глюкозы и фруктозы, мальтоза под 
влиянием мальтазы — на две молекулы глюкозы, а лак-
тоза — лактазой на глюкозу и галактозу. 
Клиника ЛН сходна с симптомами нарушения кишечного 
биоценоза: общими являются диарея и метеоризм. 
Многие педиатры расценивают диарею как проявление 
инфекционного процесса или дисбактериоза, назначая 
антибактериальную терапию или пробиотики, что только 
ухудшает состояние ребенка. К сожалению, многие вра-
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чи не знают о низколактозных смесях и препаратах лак-
тазы, трактуя диарею как нарушение микробиоценоза. 
Конечно, дисбиоз кишечника у таких больных развивает-
ся, однако он носит вторичный характер. Отсутствие зна-
ний о клинических проявлениях ЛН, постоянная терапия 
пробиотиками по результатам бесконечных исследова-
ний кала на дисбактериоз только усугубит состояние 
пациента.
Непереносимость лактозы — широко распространенное 
состояние. Наибольшую значимость проблема имеет для 
детей раннего возраста, ибо в этот период молочные про-
дукты составляют значительную долю в диете, а на пер-
вом году жизни являются основными.
Распространенность первичной лактазной недостаточ-
ности у взрослых широко варьирует в различных популя-
циях. В США северо-европейцы страдают ЛН в 22% случа-
ев, афроамериканцы — в 65%, индейцы — в 95%, 
вьетнамцы — в 100%; в Европе: шведы — в 1%, австрий-
цы — в 20%, французы — в 32%, северные итальянцы — 
в 50%, южные итальянцы — в 72% [2, 3]. К сожалению, 
многоцентровые исследования распространенности ЛН у 
детей в нашей стране не проводились.
По степени выраженности ЛН делят на частичную (гипо-
лактазия) или полную (алактазия); по происхождению — 
на первичную и вторичную.
Первичная ЛН — врожденное снижение активности лак-
тазы при морфологически сохранном энтероците. Извест-
ны следующие варианты первичной ЛН:
• врожденная (генетически обусловленная, семейная); 
• транзиторная (у недоношенных и незрелых к моменту 

рождения детей);
• ЛН взрослого типа (конституциональная).
Вторичная ЛН — снижение активности лактазы, связан-
ное с повреждением энтероцита. Повреждение возмож-
но при инфекционном (кишечная инфекция), иммунном 
(непереносимость белка коровьего молока), воспали-
тельном процессах, атрофических изменениях в кишеч-
нике (при целиакии, после длительного периода полного 
парентерального питания и др.). 
В литературных источниках выделяют ЛН без лактозурии 
(тип Holzel) и ЛН с лактозурией (тип Durand), которая про-
текает тяжелее [4]. 

Патологическая физиология
Лактоза является дисахаридом, состоящим из глюкозы и 
галактозы. Расщепление лактозы на моносахара проис-
ходит в пристеночном слое тонкой кишки под действием 
фермента лактазы. 
Лактаза впервые обнаруживается на 10–12-й нед геста-
ции, с 24-й нед начинается рост ее активности, который 
достигает максимума к моменту рождения. С 17 по 24-ю 
нед наибольшая активность ее наблюдается в тощей киш-
ке, затем содержание в проксимальном и дистальном 
отделах кишечника выравнивается. C 28 по 34-ю нед 
активность фермента составляет 30% ее уровня на 
39–40-й нед [5]. В последние недели гестации происходит 
быстрое нарастание активности энзима до уровней, пре-
вышающих показатели взрослого. Вышеперечисленные 
факторы обусловливают ЛН у недоношенных и незрелых 
к моменту рождения детей.

Для всех млекопитающих, в том числе и для человека, 
типично снижение активности лактазы при переходе на 
взрослый тип питания с одновременным повышением 
уровня сахаразы и мальтазы. У человека выраженное 
уменьшение активности лактазы происходит к 3–5 годам 
жизни. Оно начинается уже в конце первого года жизни 
(до 24 мес активность фермента обратно пропорциональ-
на возрасту), в дошкольном периоде уровень ее стаби-
лен, и после 5 лет падение более выражено. Эти законо-
мерности лежат в основе ЛН взрослого типа, причем 
темпы снижения генетически предопределены и в боль-
шей степени определяются этнической принадлежностью 
индивидуума.
Если активность лактазы недостаточна для перевари-
вания всей поступившей в тонкую кишку лактозы, 
последняя поступает в толстую кишку, где становится 
питательным субстратом для микроорганизмов, кото-
рые ферментируют ее до короткоцепочечных жирных 
кислот (КЖК), молочной кислоты, углекислого газа, 
метана, водорода и воды. Следует отметить, что посту-
пление лактозы в непереваренном виде в толстую киш-
ку имеет место даже у доношенных новорожденных, 
активность энзима у которых максимальна. Более того, 
для детей грудного возраста наличие лактозы в питании 
и ее неполное расщепление в тонкой кишке является 
необходимым фактором для формирования нормально-
го биоценоза толстой кишки, так как лактоза служит 
питательной средой для бифидобактерий, а продукты ее 
ферментации (в частности КЖК) создают кислую среду, 
способствующую их приживлению. Избыточное посту-
пление лактозы в толстую кишку приводит к количе-
ственному и качественному изменению состава микро-
флоры и повышению осмотического давления в про свете 
кишечника с развитием клинических проявлений непе-
реносимости лактозы.

Клиническая картина
Выраженность симптоматики при лактазной недостаточ-
ности широко варьирует, так как она обусловлена степе-
нью снижения уровня фермента, особенностями биоце-
ноза, другими характеристиками кишечника и организма 
в целом.
Основные проявления ЛН:
• повышенное газообразование в кишечнике (метео-

ризм, вздутие, боли в животе; у детей грудного воз-
раста могут быть срыгивания, связанные с повышени-
ем внутрибрюшного давления; рвота не характерна);

• осмотическая (бродильная) диарея после приема 
молока или содержащих лактозу продуктов (частый, 
жидкий, желтый, пенистый с кислым запахом стул, 
боли в животе, беспокойство ребенка после приема 
молока), при этом сохраняется хороший аппетит;

• у детей раннего возраста возможно развитие симпто-
мов дегидратации и/или недостаточная прибавка 
массы тела;

• формирование дисбиотических изменений микро-
флоры кишечника.

Для первичной ЛН характерно появление симптомов в 
перечисленной последовательности с их нарастанием 
параллельно увеличению дозы лактозы в диете. Клини-
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ческие проявления у детей обычно отмечаются уже на 
первом месяце жизни. ЛН взрослого типа чаще проявля-
ется в возрасте 3–5 лет [6].

Методы диагностики
Диагноз ставится на основании характерной клиниче-
ской картины и подтверждается дополнительными мето-
дами обследования.
Диетодиагностика: уменьшение диспептических симпто-
мов при переводе на безлактозую диету [7].
Определение общего содержания углеводов в кале. Дан-
ное исследование отражает общую способность усваи-
вать углеводы. Метод не позволяет дифференцировать 
различные виды дисахаридазной недостаточности между 
собой (возможно, если он дополняется хроматографией 
углеводов кала), однако совместно с клиническими дан-
ными вполне достаточен для скрининга и контроля пра-
вильности подбора диеты. Достоинство метода — деше-
визна и доступность. Ограничение: при проведении 
исследования пациент должен получать адекватное коли-
чество лактозы в питании, иначе результат теста может 
оказаться ложноотрицательным.
Определение рН кала (в норме 6,0 и выше), рН снижается 
при ЛН.
Определение экскреции короткоцепочечных жирных 
кислот. Полуколичественный метод определения молоч-
ной кислоты, разработанный на кафедре пропедевтики 
детских болезней и поликлинической педиатрии Ставро-
польской государственной медицинской академии, а 
также методы количественного определения спектра 
КЖК в кале позволяют оценить выраженность бактери-
альной ферментации углеводов в кишечнике. Следует 
учитывать, что спектр КЖК зависит от исходного вида 
вскармливания (при естественном вскармливании 
основным продуктом ферментации является уксусная 
кислота, при искусственном — масляная) и состояния 
биоценоза. 
Плоская гликемическая кривая после приема лактозы 
(1 г/кг массы тела, но не более 50 г). Диагностически 
значимым для ЛН является прирост гликемии менее чем 
на 1,39 ммоль/л. 
Определение содержания водорода или метана в выды-
хаемом воздухе. Методы отражают активность микро-
флоры по ферментации лактозы. Диагностическим крите-
рием считается повышение водорода в выдыхаемом 
воздухе после нагрузки лактозой (1 г/кг массы тела, но 
не более 50 г) на 20 ppm (частиц на миллион). Метод 
широко используется для диагностики ЛН у взрослых и 
детей старшего возраста [8]. У детей до 3 мес без клини-
ческих признаков ЛН содержание водорода в выдыхае-
мом воздухе соответствует таковому у взрослых при лак-
тазной недостаточности. Следовательно, в этом возрасте 
критерии должны быть иными, и в настоящее время они 
еще не отработаны.
Определение активности лактазы в биоптатах слизистой 
оболочки тонкой кишки. Данный метод является «золо-
тым стандартом» для диагностики лактазной недостаточ-
ности, однако инвазивность, сложность и высокая стои-
мость ограничивает его применение в повседневной 
практике.

Генетическое исследование. Для первичной ЛН взросло-
го типа характерно наличие генов С/Т–13910 и С/Т–22018, 
расположенных на второй хромосоме [9].
К сожалению, в большинстве регионов нашей страны все 
эти исследования не проводятся. Мы также вынуждены 
диагностировать ЛН по клинической картине и эффектив-
ности диеты. 

Лечение
Основным методом коррекции является диетотерапия. 
Детям, находящимся на искусственном вскармлива-
нии, следует подобрать безлактозную или низколактозную 
смесь: «Нан безлактозный» (Нестле, Швейцария), «Нутрилон 
низколактозный» (Нутриция, Голландия), «Мамекс низко-
лактозный» (Интернешинал Нутришинал Ко, Дания), 
«Энфамил Лактофри» (Мид Джонсон, США) и др. 
В питании сочетают обычную и безлактозную смеси. 
Лучше начинать с такой комбинации — 1/3 безлактоз-
ной и 2/3 обычной. Например, в каждое кормление 
дается 50 мл безлактозной смеси и 100 мл стандартной. 
При недостаточной эффективности содержание обыч-
ной смеси можно уменьшить до 1/2–1/3. При выражен-
ном дефиците лактазы рекомендуется использовать 
безлактозные смеси в качестве основного продукта 
питания.
Для детей, находящихся на естественном вскармлива-
нии, оптимально назначение препаратов лактазы. Они 
расщепляют лактозу, не влияя на остальные свойства 
грудного молока. Лактаза выпускается в капсулах: 
«Лактаза Бэби», «Лактраза», «Лактаид», «Лактазар для 
детей» и др. Данные препараты иногда позиционируют 
как пищевые добавки, а не лекарственные средства. 
Лактазу следует внести в первую порцию сцеженного 
молока (20–30 мл) и оставить на несколько минут для 
прохождения ферментации. Кормление начинается с пор-
ции сцеженного молока с лактазой, а затем ребенок 
докармливается грудью [10, 11]. Лактазу нужно вводить 
при каждом кормлении [12]. Применение фермента 
позволяет сохранить естественное вскармливание, столь 
важное для детей грудного возраста [13]. 
Блюда прикорма (каши, овощные пюре) детям первого 
года жизни с лактазной недостаточностью готовят не на 
молоке, а на низко- или безлактозном продукте, который 
получает ребенок [1]. Фруктовые соки (разбавленные 
водой 1:1) вводят в питание таких детей позднее, как 
правило, во втором полугодии жизни. 
У детей старше 1 года и взрослых с ЛН рекомендуется 
использование твердых сортов сыра и отмытого от сыво-
ротки творога. Кисломолочные продукты (кефир, йогурт) 
такие больные обычно переносят хорошо. Целесообразна 
замена молока специализированными продуктами с низ-
ким содержанием лактозы: низколактозным молоком, 
сливками, сметаной и т.п. При их недоступности у детей 
старше 1 года и взрослых рекомендуется использование 
препаратов лактазы в случае употребления молочных 
продуктов [14]. 
Проблема лактазной недостаточности не нова. Педиатры 
ХIХ — начала ХХ вв. не знали о ферменте «лактаза» и угле-
воде «лактоза», но отмечали усиление диареи и метеориз-
ма, когда пациент с диспепсией получал цельное молоко. 
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Купировались данные проявления при разведении коро-
вьего молока отварами круп. Так появились смеси Б-рис, 
В-рис и т.п. Конечно, в настоящее время мы их не исполь-
зуем, так как существуют современные адаптированные 
продукты детского питания. 
Сейчас многие дети длительно получают ферменты под-
желудочной железы (при этом не корригируется лактаз-
ная недостаточность, т.к. действие осуществляется лишь 
на этапе полостного, а не пристеночного пищеварения) и 
различные пробиотики (штаммы сахаролитических бакте-
рий, расщепляющих лактозу с образованием большого 
количества воды, газов и кислых соединений, что только 
усиливает диспепсию). Такие пациенты (с нарушением 
кишечного биоценоза) чаще всего страдают дисахари-
дазной недостаточностью. 

В нашей стране диагностике нарушения кишечного био-
ценоза уделяется большое внимание. Принят отраслевой 
стандарт ведения детей с этим синдромом, многие авто-
ры пишут на данную тему [15–17]. В каждом городе име-
ется несколько лабораторий по выявлению нарушений 
микробиоценоза. Гораздо меньше клиник, занимающих-
ся определением лактазной недостаточности. В этом 
кроется причина гиподиагностики данной патологии. 
Таким образом, распространенность синдрома диспеп-
сии среди детей очень высока. У разных больных он 
вызывается различными причинами. Задача педиатра — 
проведение правильного диагностического поиска. Для 
своевременного выявления непереносимости лактозы 
необходима организация лабораторной диагностики дан-
ной патологии.
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