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ЛЕКЦІЇ

Мальабсорбция — это нарушение всасывания
слизистой оболочкой и транспорта адек-

ватно переваренных пищевых продуктов (угле-
водов, белков, жиров, витаминов и микроэлемен-
тов) [38]. Причины мальабсорбции многочис-
ленны: желудочная (атрофические гипо- и ана-
цидные гастриты), тонкокишечная (целиакия и
другие энтеропатии, болезнь Крона и болезнь
Уиппла, синдром избыточного бактериального
роста, опухоли и др.), билиарная (недостаток
желчных солей) и панкреатическая (внешнесек-
реторная недостаточность поджелудочной желе-
зы) патология, ферментопатии, сопровождаю-
щиеся нарушением всасывания отдельных нут-
риентов, в первую очередь — углеводов.

При тяжелой мальабсорбции типичными симп-
томами являются диарея и потеря массы тела.
Однако при легком течении или мальабсорбции
с бедной симптоматикой ее сложно диагностиро-
вать. До широкого внедрения в клиническую
практику современной эндоскопической техни-
ки (гастродуоденоскопия, энтероскопия, коло-
носкопия, видеокапсульная эндоскопия) и мето-
дов визуализации органов брюшной полости
(ультрасонография, эндосонография, компью-
терная и магнитно-резонансная томография и
др.) для распознавания синдрома мальабсорбции
использовали функциональное исследование пе-
реваривающей активности желудочного сока,
желчи и панкреатической секреции, а также вса-
сывающей активности слизистой кишечника от-
носительно различных пищевых продуктов. Се-
годня проводить многочисленные тесты для

каждого пациента с подозрением на наличие
мальабсорбции не рекомендуется. Более опти-
мальным подходом к диагностике считается ус-
тановление патологии, приводящей к наруше-
нию всасывания, а не доказательство наличия
или исключение «синдрома мальабсорбции».

В настоящее время Всемирной организацией
гастроэнтерологии при синдроме мальабсорбции
рекомендуется диагностический алгоритм, кото-
рый основан на практическом опыте, совокуп-
ности патофизиологических концепций, резуль-
татах современных функциональных тестов и
морфологических исследований. Согласно дан-
ному алгоритму, на первом этапе диагностики ос-
новное внимание уделяют тщательному сбору
анамнеза (эпидемиологического, семейного, ле-
карственного), выявлению физикальных приз-
наков мальабсорбции и рутинному лабораторно-
му анализу кала, что во многих случаях позволя-
ет установить первичный ориентировочный ди-
агноз. Дальнейшее обследование продолжают
только в тех случаях, когда диагноз остается не-
ясным [38].

Следующим этапом диагностики является
простое, быстрое и необременительное для боль-
ных выявление наиболее частых причин мальаб-
сорбции, к которым относят непереносимость
различных углеводов (лактозы, фруктозы, сор-
битола), целиакию и лямблиоз. После исключе-
ния этих причин с помощью простых иммуно-
ферментных анализов или водородных дыха-
тельных тестов пациентам рекомендуется прове-
дение УЗИ, ЭГДС с биопсией, колоноскопии,
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компьютерной томографии и ЯМР, пассажа ба-
рия по тонкой кишке, видеокапсульной эндоско-
пии, определение уровня фекальной эластазы 1 и
других сложных исследований.

В Украине общепринятой практикой для уста-
новления диагноза является сразу направлять
пациента на инструментальные исследования
(большей частью — инвазивные и дорогостоя-
щие), проведения которых приходится ждать до-
вольно длительное время.

Водородные дыхательные тесты (на неперено-
симость лактозы, фруктозы, сорбитола) являют-
ся вполне адекватными для диагностики и в нас-
тоящее время широко используются для опреде-
ления мальабсорбции углеводов в тонком ки-
шечнике. Методики проведения этих тестов для
диагностики мальабсорбции лактозы или избы-
точного бактериального роста (тест с глюкозой)
хорошо отработаны и являются общеприняты-
ми. Изучение диагностической информативнос-
ти водородных тестов по диагностике мальаб-
сорбции других углеводов (фруктозы, сорбито-
ла) продолжается [9].

Как уже указывалось выше, одной из наиболее
частых причин синдрома мальабсорбции являет-
ся пищевая непереносимость, которая может
быть связана как с недостаточностью ферментов
и поступлением большого количества тех или
иных моно-, дисахаридов, спиртов и их произ-
водных, так и с ограниченной способностью ор-
ганизма к всасыванию тех или иных пищевых
составляющих.

Если такое широко распространенное в попу-
ляции проявление пищевой непереносимости

как лактазная недостаточность изучено очень
подробно и ее установление или исключение
входит в первую линию диагностики синдрома
мальабсорбции и синдрома раздраженного ки-
шечника (СРК) [39], то относительно неперено-
симости фруктозы данных в мировой литературе
пока недостаточно, и многие из них являются
противоречивыми. В последнее время клиничес-
кий интерес исследователей к этому вопросу
значительно возрос, что во многом связано с воз-
растанием распространенности фруктозы и под-
сластителей на ее основе (высокофруктозный
сироп) в пищевой промышленности [3, 29]. Вы-
сокофруктозный сироп (в отечественной про-
мышленности известен как глюкозо-фруктоз-
ный сироп, HFS) был разработан в качестве бо-
лее дешевой альтернативы сахарозы (столового
сахара) для приготовления пищи. HFS исполь-
зуют во всем мире, что значительно повысило
количество потребляемого в пищу моносахарида
фруктозы. Высокофруктозный кукурузный си-
роп в наше время входит в состав напитков, мо-
лочных продуктов, средств для консервации и
выпечки. Коммерческий HFS доступен в трех ос-
новных видах. В зависимости от спецификации
он содержит 42 % (HFS-42), 55 % (HFS-55) или
90 % (HFS-90) фруктозы в сухой субстанции
[28]. HFS-55 — это продукт, который преиму-
щественно используют в напитках, так как он
лучше всего имитирует подслащивающие свой-
ства сахарозы [2].

Основными пищевыми источниками фрукто-
зы в виде моносахарида до внедрения в пище-
вую промышленность HFS были мед и фрукты
(табл. 1).

Таблица 1. Содержание углеводов в пищевых продуктах [30], г

На 100 г съедобной части Фруктоза Глюкоза Сорбитол 

Яблоко До 6,0 1,7 До 1,0

Груша До 8,9 2,5 До 4,5

Банан До 3,8 4,5 0

Черешня До 7,2 4,7 До 12,6

Клубника До 2,5 2,6 0

Виноград До 10,5 До 8,2 0

Слива До 4,0 До 5,5 До 2,8

Чернослив До 23 До 30 До 15

Финики До 31 До 24,9

Персики До 1,5 1,5 До 1,3

Яблочный сок 6—8 1—4 0,3—1,0

Грушевый сок 5—9 1—2 1,1—2,6

Апельсиновый сок До 5,3 2,4 0

Мед (100 г или 3 столовых ложки) 35 29 0

Жевательные резинки без сахара и мятные конфеты — — 1,3—2,2 в 1 шт.
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Непереносимость фруктозы, как и других са-
харов проявляется типичными симптомами со
стороны пищеварительного канала, что часто
приводит к ошибочной диагностике СРК и дру-
гих функциональных заболеваний пищевари-
тельного канала. Важным моментом является
то, что выраженность симптомов зависит от ко-
личества употребляемого продукта и может
варьировать от легких до тяжелых проявлений,
которые оказывают значительное влияние на
качество жизни пациентов.

Фруктоза, также как и глюкоза и галактоза, яв-
ляется основным моносахаридом, содержащим-
ся в пище. Употребляемая в пищу фруктоза су-
ществует в трех формах: как моносахарид (при-
сутствует во фруктах и меде), компонент дисаха-
рида сахарозы (столовый сахар, как белый, так и
коричневый) и в виде фруктанов — полимеров
фруктозы, олиго- и полисахаридов (присутству-
ют в некоторых овощах и пшенице).

Моносахарид фруктозы, как указывалось выше,
является наиболее сладким из всех натуральных
сахаров [11]. Всасывание моносахаридов галакто-
зы и глюкозы происходит с помощью активного
натрийзависимого транспорта и происходит про-
тив градиента концентрации. Фруктоза может
всасываться в кишечнике двумя путями. Первый
путь — это облегченная диффузия с помощью пе-
реносчика, не требующая затрат энергии. Пере-
носчиком фруктозы в этом случае является
GLUT5. Это высокоаффинное соединение, распо-
ложенное на люминальной поверхности эпители-
альных клеток тонкого кишечника и являющееся
членом семейства генов транспортной системы
глюкозы (GLUT), кодирующих белки, которые
облегчают транспорт сахаров [37]. Второй меха-
низм включается при совместном употреблении
фруктозы и глюкозы. При абсорбции последней
происходит открытие запирающей зоны и движе-
ние просветной жидкости с растворенной в ней
фруктозой через околоклеточное пространство
(активированная глюкозой быстрая диффузия
посредством включения GLUT2 в апикальную
мембрану энтероцита) [30].

Сахароза расщепляется на глюкозу и фруктозу
с помощью фермента сахарозы, локализованного
в щеточной мембране энтероцитов. Возможно,
благодаря второму механизму транспорта фрук-
тозы, абсорбционная способность относительно
фруктозы, полученной при расщеплении сахаро-
зы, у здоровых лиц выше, чем относительно мо-
носахарида фруктозы [4]. Фруктаны являются
олигосахаридами и полисахаридами фруктозы с
глюкозным остатком на конце и могут быть
представлены в виде инулина или левана.
Инулин хорошо известен в современной фарма-

кологической промышленности и применяется в
медицине как заменитель крахмала и сахара при
сахарном диабете, а также является популярной
составляющей биологически активных добавок
ввиду его бифидогенного эффекта. Кроме того,
он служит исходным материалом для промыш-
ленного получения фруктозы. Инулин и леван
встречаются во многих растениях. Больше всего
их в клубнях и корнях цикория и земляной гру-
ши (топинамбура). Так, содержание инулина
достигает 10—12 % (до 60 % от содержания сухих
веществ). Фруктаны в тонком кишечнике не пе-
ревариваются и не абсорбируются, их совмест-
ное с фруктозой поступление в толстый кишеч-
ник обеспечивает дополнительный субстрат для
быстрой бактериальной ферментации, что может
вызывать или усиливать симптомы непереноси-
мости фруктозы или других углеводов.

По данным некоторых исследований, глюко-
за, галактоза и некоторые аминокислоты могут
увеличивать абсорбцию фруктозы [14, 27, 34].
Глюкоза облегчает всасывание фруктозы путем
активации более быстрой диффузии посред-
ством включения GLUT2 в апикальную мембра-
ну энтероцита [17, 22, 32]. Степень, в которой глю-
коза увеличивает абсорбцию фруктозы, зависит
от пропорционального соотношения глюкозы и
фруктозы. Прием эквивалентной дозы глюкозы
предотвращает неполную абсорбцию фруктозы у
здоровых лиц, а половинная доза глюкозы снижа-
ет частоту неполной абсорбции более чем на 50 %
[14, 25]. Глюкоза и некоторые аминокислоты
(аланин, пролин и глутамин) облегчают абсорб-
цию фруктозы, преимущественно в растворенном
виде, за счет пассивной диффузии. Можно пред-
положить, что глюкоза замедляет опорожнение
желудка, таким образом, облегчая абсорбцию
фруктозы.

Были выделены также некоторые вещества, ко-
торые препятствуют абсорбции фруктозы, на-
пример, сорбитол, являющийся одним из природ-
ных сахарных спиртов и использующийся как
подсластитель в пищевой индустрии, поскольку
он не вызывает разрушения зубов и развития ги-
пергликемии [26]. По этим причинам сахарные
спирты часто используют при производстве же-
вательных резинок, конфет без сахара и диабети-
ческих продуктов. Известно, что сорбитол всасы-
вается не полностью, а при совместном употреб-
лении сорбитола и фруктозы их всасывание
уменьшается. Взаимодействие между абсорбцией
фруктозы и сорбитола может отражать конкурен-
цию за общий рецептор или ускорение транзита в
виду синергического осмотического эффекта.

Подсчитано, что суточное употребление
фруктозы составляет от 11 до 54 г [23]. Для
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сравнения — в стакане апельсинового сока со-
держится около 14 г фруктозы, в банке кока-ко-
лы — 15—16 г. Считается, что здоровые лица за
один прием полностью могут абсорбировать
только 25—50 г фруктозы. Лица с непереноси-
мостью фруктозы способны абсорбировать
меньшее количество фруктозы.

Физиологические последствия мальабсорб-
ции фруктозы включают повышение осмотичес-
кого давления, накопление субстрата для быс-
трой бактериальной ферментации, изменения
моторики кишечника, стимулирование кишеч-
ной биопленки и изменение бактериального
профиля. Неабсорбированная фруктоза в тол-
стом кишечнике осмотическим путем умень-
шает абсорбцию воды и метаболизируется нор-
мальной толстокишечной флорой до короткоце-
почечных жирных кислот (ацетата, бутирата,
пропионата), водорода, углекислого газа и мета-
на, которые стимулируют моторику кишечника,
способствуя появлению метеоризма и диареи.
Клиническая значимость этих симптомов зави-
сит от ответа кишечника на эти изменения. Ве-
роятность развития упомянутых симптомов у
пациентов с функциональными расстройствами
кишечника выше, чем у асимптомных лиц.

Типичные симптомы при мальабсорбции фрук-
тозы включают вздутие живота (вследствие фер-
ментации в малом и большом кишечнике), диа-
рею, избыточное отхождение газов, абдоминаль-
ную боль (вследствие мышечных спазмов), кото-
рая может варьировать от умеренной и хроничес-
кой до острой, но непостоянной, отрыжку возду-
хом. Дополнительными проявлениями мальаб-
сорбции фруктозы могут быть нарушения всасы-
вания и образования нутриентов, что может про-
являться снижением уровня триптофана, фолие-
вой кислоты и цинка в крови [17—19]. Некоторы-
ми исследователями была выявлена взаимосвязь
мальабсорбции фруктозы с развитием депрессии,
что, возможно, связано со снижением уровня
триптофана в крови [16, 17]. Общеизвестны про-
явления дефицита фолиевой кислоты (повыше-
ние риска сердечно-сосудистых заболеваний
вследствие повышения уровня гомоцистеина в
крови, а также риска развития карциномы кишеч-
ника) [19]. Важным моментом является то, что
фруктоза (особенно в виде фруктанов) не только
сама вызывает абдоминальные симптомы, но и
усиливает симптомы, связанные с мальабсорбцией
других углеводов. Так, неполная абсорбция сор-
битола и фруктозы почти всегда приводит к раз-
витию гастроинтестинальных симптомов при
функциональных расстройствах кишечника [12].

Непереносимость фруктозы диагностируют
при наличии гастроинтестинальных синдромов

и положительного результата водородного дыха-
тельного теста. В основе последнего лежит то,
что микроорганизмы толстой кишки в процессе
брожения расщепляют непереваренные углево-
ды до неразветвленных короткоцепочечных
жирных кислот (уксусной, пропионовой, масля-
ной), молочной кислоты, углекислого газа, мета-
на, водорода и воды. Если углекислый газ преи-
мущественно преобразуется в ацетат, то водород
человеком не метаболизируется, а экскретирует-
ся с выдыхаемым воздухом и кишечными газами
и/или употребляется толстокишечной микро-
флорой с продукцией метана или сульфида. Ес-
ли имеется нарушение расщепления и всасыва-
ния фруктозы, то через определенное время пос-
ле ее приема концентрация водорода в выдыхае-
мом воздухе увеличивается. Диагностическим
критерием считается повышение концентрации
водорода в выдыхаемом воздухе на 20 ppm (для
некоторых разновидностей теста — на 15 ppm) в
течение 2—3 ч после нагрузки фруктозой [5]. Бо-
лее ранний пик выдыхаемого водорода (в тече-
ние 1 ч после нагрузки) может быть результатом
ускоренного кишечного транзита, синдрома из-
быточного бактериального роста тонкого кишеч-
ника или ферментации субстрата оральной мик-
рофлорой. Полоскание ротовой полости раство-
ром антибиотика может устранить сопутствую-
щий эффект оральной микрофлоры.

Абсорбцию фруктозы, как и других углеводов,
можно определить также с помощью использова-
ния меченых субстратов. Так, 13C-фруктозный ды-
хательный тест основан на том, что в результате
определенных метаболических процессов часть
абсорбированной фруктозы превращается в 13CO2

и через определенное время выделяется с выдыха-
емым воздухом. По некоторым данным, при иссле-
довании с использованием 13C-фруктозы (99 %
обогащения), экскреция 13CO2 с выдыхаемым воз-
духом отражает не только абсорбированную фрак-
цию фруктозы, но фракцию, сформировавшуюся в
результате толстокишечной ферментации неабсор-
бированной фруктозы. Вследствие того, что оба
процесса не могут быть разделены во времени, ис-
следователи пришли к заключению, что 13C-фрук-
тозный дыхательный тест в изучении абсорбции
фруктозы имеет ограниченное значение [4].

При оценке неполной абсорбции фруктозы с
помощью дыхательного водородного теста име-
ются две потенциальные трудности. Первая зак-
лючается в том, что выделение водорода с выды-
хаемым воздухом возможно только в присут-
ствии гидрогенпродуцирующих бактерий и их
численного превосходства над гидрогенпотреб-
ляющими бактериями. Лица, которые не могут
вырабатывать дыхательный водородный ответ
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на лактулозу, неабсорбируемый синтетический
дисахарид, возможно, имеют недостаточное ко-
личество флоры, необходимой для образования
водорода в ответ на любой углевод. У таких лиц
определить нарушение всасывания углеводов
можно с помощью дыхательного теста на содер-
жание метана. Дискутабельным остается вопрос
о необходимой дозе и концентрации фруктозы
для дыхательного теста [5, 10]. Необходимые ко-
личества фруктозы в различных исследованиях
существенно различаются. Установлено, что час-
тота неполного всасывания фруктозы увеличи-
вается с увеличением ее дозы и концентрации.
Более 50 % здоровых лиц не полностью абсорби-
руют 25 г фруктозы и более 80 % — 50 г. При уве-
личении дозы фруктозы с 25 до 50 г (в 10 % раст-
воре) частота неполной абсорбции в трех различ-
ных исследованиях увеличилась соответственно
с 0 до 37,5 %; с 11 до 58 % и с 50 до 80 % [22, 25,
34]. Повышение концентрации раствора до 20 %
увеличивало частоту неполной абсорбции 50 г
фруктозы с 37,5 до 71,4 % [22].

Гастроинтестинальные симптомы (вздутие, аб-
доминальный дискомфорт и/или диарея) после
употребления фруктозы далеко не всегда корре-
лируют со степенью водородного дыхательного
ответа. Так, данные симптомы были отмечены у
46 % здоровых лиц, которые не полностью абсор-
бировали 25 г фруктозы, и у 50—83 % лиц при не-
полной абсорбции 50 г [31].

По данным неконтролируемых исследований,
частота неполной абсорбции 25 г фруктозы у па-
циентов с функциональными расстройствами
кишечника достигает 36—75 %, что достоверно
выше по сравнению с частотой, зафиксирован-
ной у здоровых лиц (0—50 %) [3, 6, 7, 22, 25, 27,
31, 34]. Данные открытых исследований измене-
ния потребления фруктозы в пищу подтвердили
эту точку зрения. Так, австралийские исследова-
тели выявили, что степень проявления симпто-
матики в первую очередь зависит от количества
потребляемой фруктозы и не зависит от уровня
продукции водорода, определяемого по резуль-
татам водородного дыхательного теста [33].

Выявление непереносимости фруктозы и ее
элиминация из диеты способстуют значительно-
му улучшению кишечной симптоматики. Так, по
данным исследования, проведенного в 2006 г. в
США, у 74 % пациентов функциональные рас-
стройства кишечника удалось устранить при наз-
начении безфруктозной или гипофруктозной ди-
еты [29]. На основе принципов абсорбции фрук-
тозы и фруктанов группой американских иссле-
дователей был составлен перечень потенциально
проблематичных продуктов для пациентов с непе-
реносимостью фруктозы. Эти продукты опреде-

лили по содержанию фруктозы и фруктанов в ин-
дивидуальной пище и разделили на три группы:
а) продукты, в которых свободной фруктозы в
природном виде содержится больше, чем глюкозы
(0,5 г/100 г); б) продукты с фруктозной нагруз-
кой более 3 г на средний объем порции пищи или
напитка; в) продукты, являющиеся пищевыми ис-
точниками фруктанов (0,5 г на порцию). Некото-
рые продукты содержат избыток фруктозы и ока-
зывают повышенную фруктозную нагрузку, а так-
же являются источником фруктанов (табл. 2).

Статус продуктов в зависимости 

от содержания фруктозы и соотношения 

фруктоза/глюкоза для пациентов 

с мальабсорбцией фруктозы [37]

Продукты, которые следует ограничить

Избыток свободной фруктозы 
(фруктозы больше, чем глюкозы)

· Фрукты: яблоки, сливы, гуава, мускатная ды-
ня, манго, папайя, айва, карамболь, арбуз.

· Мед.
· Основные подсластители:

- высокофруктозный кукурузный сироп;
- сухая кукурузная патока;
- фруктоза;
- концентраты фруктовых соков.

Нагрузка фруктозой > 3 г в порции

· Сухие фрукты: яблоки, абрикосы, смородина,
груши, финики, чернослив, изюм.

· Фруктовые соки, консервированные соки.
· Фруктовые и овощные пасты и соусы: томат-

ная паста, чатни, приправы, сливовый соус,
сладкие и кислые соусы, соус барбекю.

· Фрукты с высоким содержанием сахара: виш-
ня, виноград, хурма, личи, яблоко, груша, арбуз

· > 1 стандартной порции фруктов за один раз.
· Кокосовые орехи: молоко, крем.
· Батончики из сухофруктов.
· Мед.
· Крепленые вина.
· Подслащенные сахарозой безалкогольные напит-

ки: 375 мл (в среднем 40 г сахарозы на 375 мл).
· Кондитерские изделия: избыточное употреб-

ление (в среднем 40 г сахарозы на 50 г).

Предпочтительные продукты

Глюкоза сбалансирована 
или преобладает над фруктозой

· Косточковые плоды: абрикос, слива (необхо-
димо помнить, что они содержат сорбитол).

· Ягоды: черника, бойзеновая ягода, ежевика,
клюква, малина, клубника.

· Цитрусовые фрукты: кумкват, грейпфрут, ли-
мон, лайм, апельсин, мандарин, танжело.
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· Другие фрукты: спелые бананы, маракуйя,
ананас, киви, ревень, тамарилло.

· Другое: умеренное потребление сахара.
Сопутствующие продукты, богатые глюкозой
· Подслащенные глюкозой энергетические/

спортивные напитки.
· Глюкозные добавки: таблетки и сахар.
· Подслащенные глюкозой кондитерские изде-

лия (даже если в пшенице есть глюкоза).

Поскольку глюкоза улучшает всасывание
фруктозы, то в зависимости от их соотношения в
пище для людей с непереносимостью фруктозы
разработаны четыре диетические стратегии [29].
Первая стратегия заключается в отказе от про-
дуктов со значительным содержанием фруктозы
(преобладание ее над глюкозой) и пищи, которая
является источником фруктанов. Вторая страте-
гия представляет собой пищевой выбор (напри-

мер, выбор продуктов, в которых глюкоза сба-
лансирована с фруктозой или количество глюко-
зы больше, чем фруктозы). Стратегия совмест-
ного употребления заключается в комбиниро-
ванном употреблении свободной глюкозы для
сбалансирования избытка свободной фруктозы в
проблемных продуктах. Совместное употреб-
ление продуктов, богатых аланином, в проведен-
ных исследованиях не использовалось ввиду то-
го, что было признано трудным для понимания и
применения пациентами и менее практичным.
Ограничивающая стратегия заключается в огра-
ничении пищевой нагрузки фруктозой (в сво-
бодной форме и при избытке сахарозы) в любой
пище. В дополнение к этим стратегиям рекомен-
дуется избегать избытка пищи, богатой полиола-
ми, такими, как сорбитол и ксилитол, лицам, у
которых проявлялись симптомы после употреб-
ления подобной пищи.

Продукты, содержащие фруктаны Размер порции
Содержание фруктанов

г/100 г г/порцию

Наиболее проблематичные продукты, основу которых составляет пшеница:

Мука 100 г 1,0—4,0 4,0

Белый хлеб 2 ломтика (65 г) 0,7—2,8 1,8

Паста 1 приготовленная порция (165 г) 1,0—4,0 2,5

Цельнозерновые завтраки 1 порция (60 г) 0,8—3,2 1,9

Кекс 1 кекс (65 г) 0,6—2,2 1,4

Пончик 2 шт. (90 г) 0,5—1,9 1,6

Крекер 2 шт. (40 г) 0,8—3,4 1,2

Хрустящие хлебцы 2 шт. (30 г) 1,0—3,8 1,2

Обычное сладкое печенье 2—3 шт. (30 г) 0,5—2,0 0,6

Лук 35 г 1,1—10,1 2,1

Лук-порей 1/2 порции (85 г) 3,0—10,0 5,6

Спаржа 6 шт. (85 г) 1,4—4,1 2,6

Топинамбур 1/2 порции (75 г) 16,0—20,0 15,0

Потенциально проблематичные, но в большинстве случаев неисследованные:

Артишок 3 средних листа Данные не доступны

Молодые листья одуванчика 1—2 столовых ложки (7 г) 35,7—47,6 3,0

Корень цикория Данные не доступны Данные не доступны

Лопух Данные не доступны Данные не доступны

Козелец Данные не доступны Данные не доступны

Хорошо переносимые, не вызывают симптомов в умеренном количестве:

Чеснок 1 головка (3 г) 9,0—1,6 0,48

Ячмень 100 г 0,1—0,2 0,2

Рожь

- мука 100 г 0,5—0,9 0,9

- хлеб из 100 % ржаной муки 2 ломтика (65 г) 0,35—0,63 0,4

- хрустящие хлебцы из ржаной муки 2 ломтика (30 г) 0,4—0,72 0,3

Бананы 1 среднего размера (90 г) 0,3—0,7 0,6

Салат-латук 3 средних листа (25 г) Данные не доступны

Таблица 2. Содержание фруктанов в пище
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Таким образом, фруктозная непереносимость
в настоящее время является распространенной
и недостаточно изученной проблемой во всем
мире. Учитывая широкую распространенность
фруктозы в природных пищевых продуктах,
частое присутствие скрытого источника фрукто-
зы в продуктах пищевой промышленности (кон-
сервации, выпечке, безалкогольных напитках), а
также ограниченные возможности организма
человека для ее всасывания, проблема неполной
абсорбции данного моносахарида должна зани-
мать важное место в диагностике функциональ-
ных нарушений пищеварения. В этой связи, как
упоминается в Римском консенсусе по клини-
ческому применению водородных дыхательных
тестов [9], необходимы дальнейшие исследова-
ния по усовершенствованию методики Н2-дыха-
тельного теста с фруктозой, включая установле-
ние ее оптимальной нагрузочной дозы. Выявле-
ние непереносимости фруктозы и элиминация
моносахарида из диеты приводит к значитель-
ному улучшению кишечной симптоматики (от

40—56 % до 74 %) у пациентов с функциональ-
ными кишечными расстройствами даже без при-
менения соответствующей медикаментозной те-
рапии [29]. При этом степень улучшения симп-
томов зависит в основном от комплайенса паци-
ента. Исходя из этих данных, можно сделать вы-
вод, что выявление у пациентов фруктозной не-
переносимости (при помощи проведения водо-
родного дыхательного теста с фруктозной наг-
рузкой) и последующее назначение адекватной
диеты может значительно улучшить течение ос-
новного заболевания, уменьшить затраты на ме-
дицинскую помощь и улучшить качество жизни
пациентов. Безусловно, полное исключение
фруктозы из диеты не представляется возмож-
ным. Поэтому, наряду с улучшением диагности-
ки, актуальным является формирование четких,
понятных и простых в использовании диетичес-
ких рекомендаций лицам с непереносимостью
фруктозы, особенно с учетом того факта, что эф-
фективность диеты в основном зависит от при-
верженности к ней пациента.
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В.Г. Передерій, А.К. Сізенко, С.М. Ткач

Сучасні підходи до діагностики і корекції 
мальабсорбції фруктози
Мальабсорбція — це клінічний термін, яким позначають порушення всмоктування слизовою оболонкою
і транспорту адекватно перетравлених харчових продуктів, зокрема вітамінів та мікроелементів. Оскіль-
ки такі симптоми, як діарея і втрата маси тіла, можуть мати загальний характер, специфічну причину
мальабсорбції зазвичай визначають на підставі результатів додаткових досліджень. Порушення перетрав-
лювання або всмоктування окремого чи кількох компонентів їжі може бути пов’язане з недостатністю
ферментів, вживанням великої кількості деяких нутрієнтів (моно-, дисахаридів, спиртів та їхніх похід-
них) і з обмеженою здатністю організму до всмоктування тих чи інших харчових складових, наприклад,
фруктози. Добове споживання фруктози у світі становить від 11 до 54 г, тоді як 80 % популяції не можуть
повністю абсорбувати дозу 50 г. Зроблено припущення, що фруктоза може спричиняти розвиток шлун-
ково-кишкових симптомів в осіб з мальабсорбцією фруктози або посилювати симптоми у пацієнтів з
функціональними захворюваннями кишечнику. Доказів того, що обмеження споживання вільної фрук-
този сприяє тривалому клінічному поліпшенню у більшості пацієнтів з функціональними захворювання-
ми кишечнику, не існує. Необхідно провести додаткові дослідження для уточнення ролі непереносності
фруктози в розвитку шлунково-кишкових симптомів, оцінки можливостей застосування водневого ди-
хального тесту для діагностики такого стану та впливу на симптоматику елімінації цукру з дієти.

V.G. Perederiy, A.K. Sizenko, S.M. Tkach

Current approaches to the diagnosing and correction 
of fructose malabsorbtion
Malabsorption is a clinical term that encompasses defective mucosal uptake and transport of adequately digest-
ed nutrients including vitamins and trace elements. While such symptoms, as diarrhea and weight loss, may be
common, the specific causes of malabsorption are usually established based on the data of additional evaluation.
The digestion or absorption of a single or multiple components may be impaired due to enzyme deficiency, con-
sumption of large amounts of some nutrients (mono or disaccharides, alcohols and their derivatives) and with
limited ability of the human intestines to absorb of certain food components, such as fructose. Average daily
intake of fructose varies from 11 to 54 g around the world, but up 80 % of population unable to completely
absorb a load of 50 g. It has been proposed, that fructose may cause gastrointestinal symptoms in patients with
fructose malabsorbtion or aggravate symptoms in patient with functional bowel diseases, but there are no pub-
lished guidelines on its diagnostics and dietary management. Restricting dietary intake of free fructose may have
durable symptomatic benefits in a high proportion of patients with functional gut disorders, but high quality evi-
dence is lacking. So additional studies are needed to clarify the role of fructose intolerance in the development
of gastrointestinal symptoms, assess the capabilities of H2 breath test in diagnosing this condition and evaluate
the effects of eliminating this sugar from the diet on gastrointestinal symptoms.
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