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UVOD

Disaharidisuugqenohidratnioligomeri
sačiwenioddvamolekulamonosaharidame
đusobnopovezanaalfailibetaglikozid
nomvezom[1].Odlikujeihznačajansadržaj
upojedinimvrstamahrane,dobrarastvor
qivostuvodiisladakukus.Wihovakalo
rijskavrednostjeoko4kcal/g.Osnovnidi
saharidiuishraničovekasulaktoza,saha
rozaitrehaloza[1].Premanačinuveziva
wasubjedinica,laktozapripadabetagli
kozidima,asaharozaitrehalozapripada
jualfaglikozidima.Uskladustim,lakto
zajereduktivnasupstanca,doksusaharoza
itrehalozanereduktivnesupstance.Lak
tozajeglavniugqenihidratmlekavećine
sisara.Sastavqenajeodmolekulaglikoze
igalaktozekojisumeđusobnopovezanibe
ta1,4glikozidnomvezom[1].Saharozu,ko
jasenalaziuvoćuivoćnimproizvodima,
nekimvrstamapovrćaidrugojhraniina
picimaukojesedodaje,činemolekuligli
kozeifruktozespojenialfa1,2glikozid
nomvezom[1].Trehaloza,glikoznidimer
povezanalfa1,1glikozidnomvezom,nala
ziseumladimpečurkama,teimazanemar
qivoučešćeuqudskojishrani[2].Sadr
žajlaktozeisaharozeuhraniprikazanje
utabelama1i2[3,4].

Ugqenihidratisu,uzproteineimasti,
osnovnielementiqudskeishrane.Uprve
dvetrigodineporođewuoničine4050%
ukupnekalorijskevrednostihrane,apo
tom4565%[5,6,7].Osimenergetskogzna
čaja,ugqenihidratisuizuzetnovažniu
održavawumetaboličkeravnotežeorga

nizma[8].Ovawihovaulogasezasnivana
obezbeđewustalnognivoaoksalsirćetne
kiseline,kojaimaglavnuuloguuadekvat
nomkatabolizmumasti[1].Otudaishrana
smaweod10%kalorijaugqenohidratnog
porekladovodidoketoze,aunajtežimslu
čajevimaidoketoacidoze[8].Laktoza,po
redulogeuenergetskommetabolizmu,omo
gućavaboquintestinalnuresorpcijukal
cijuma,magnezijumaigvožđa,kaoinaseqa
vawekolonabakterijamaBi fi do bac te ri umi 
Lac to ba cil lus [9,10].Osnovniugqenihidrat
uishraniodojčetajelaktoza,aukasnijem
uzrastuskrob,kojiiinačeimaprioritet
upravilnojishraničoveka[6,8].Zbogči
tavognizanegativnihefekatanazdravqe,
kaoštosugojaznost,ateroskleroza,dija
betesmelitustip2,karijesidrugi,unos
saharozebi,premavažećimpreporukama,
moraobitinižiod10%ukupnekalorij
skevrednostihrane[11].

DIGESTIJA I APSORPCIJA 
DISAHARIDA

Ugqenihidratiseresorbujuumonosaha
ridnomobliku,tesepolisaharidiioli
gosaharidimorajuprethodnohidrolizova
ti[12].Polisaharidisevareintralumi
nalno,dokoligosahariderazlažuodgova
rajućehidrolaze(oligosaharidaze)kojesu
kovalentnovezanezaapikalnumembranu
enterocita[1216].Betaglikozidlaktozu
razlaželaktaza(betaglikozidaza),aalfa
glikozidesaharozuitrehalozusaharazaiz
omaltaza,odnosnotrehalaza.Enzimskidi
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mersaharazaizomaltaza,poredsaharoze,razlažeime
đuglikoznualfa1,6glikozidnuvezualfadekstrina
[12,14].Disaharidazesejavqajusredinomprvepolo
vineintrauterusnograzvoja,asvojupunuaktivnost
ostvarujuuoptimalnomterminurođewa,stimštose
aktivnostlaktaze,zarazlikuoddrugihdisaharidaza,
kod7075%qudigubinakonprirodnoprogramira
nogperiodadojewa[3,17,18].Izuzimajućiglukoami
lazu,kojapostojidužcelogtankogcreva,laktaza,sa
harazaizomaltaza,trahalazaimaltaza,nalazesesa
mouwegovomproksimalnomdelu[1316].Nakonraz
dvajawamonosaharidisetransportujuuenterocit,a
potomuportnikrvotok.Prelazakglikozeigalakto
zeuenterocitseobavqaaktivnimkotransportoms

natrijumom,afruktozeolakšanomdifuzijom.Zaraz
likuodulaskauenterocit,prenossvatrimonosaha
ridauportnikrvotoksevršiolakšanomdifuzijom
iistimtransporterom[19,20,21].Zbogsavršenijeg
vidaprenosa,brzinaresorpcijeglikozeigalaktoze
jedvostrukovećaodfruktoze[1,12].Deougqenihhi
dratakojiizmičedigestijiiapsorpcijidospevau
kolon,gdepodležebakterijskojfermentaciji[22,23,
24].Tokomovogprocesanastajukratkolančanemasne
kiseline,kojeseaktivnimkotransportomsnatriju
momresorbujuinajvećimdelomkoristezaenerget
skepotrebekolonocita[12,21].Zahvaqujućiviso
komfunkcionalnomkapacitetuprocesadigestijei
apsorpcije,stepeniskorišćenostiugqenihhidrata
priuobičajenojishranijeoko98%[12].

METABOLIČKA SUDBINA DISAHARIDNIH 
MONOMERA

Resorbovanidisaharidnimonomeriportnimkrvoto
komdospevajuujetru,gdeseukqučujuurazličiteme
taboličkeprocese.Deoglikozesekoristizaobno
vuglikogenaidrugemetaboličkepotrebejetre,dok
ostatakodlaziuostalatkiva,gdesekatabolišeili
konvertujeuglikogenimasti[1,8].Procesimafos
forilizacije,prenošewanauridindifosfatiepi
merizacije,kojiseobavqajuujetripoddejstvomga
laktokinaze,galaktozo1fosfaturidiltransferaze
iuridindifosfatgalaktozo4epimeraze,galaktoza
setransformišeuglikozu[1].Istusudbinuimai
fruktoza,kojasefosforilišeufruktozo1fosfat
ilifruktozo6fosfat,apotomiufruktozo1,6di
fosfat[1,8].Prvureakcijukatalizujefruktokina
za,druguheksokinaza,atrećukinazafruktozofosfa
ta,odnosnofosfofruktokinaza.Fruktozo1fosfat
ifruktozo1,6difosfatsepoddejstvomfruktozo
1fosfataldolazehidrolizujuudihidroksiaceton
fosfatiglicerinaldehid3fosfatiukqučujuugli
kolizuiliglikoneogenezu,doksedeofruktozo6fos
fata,tj.frakcijakojanijefosforilisanaufrukto
zo1,6difosfat,poddejstvomizomerazeglukozo6
fosfatakonvertujeuglikozu,apotomuglikogen[1].

KLINIČKI OBLICI NEPODNOŠEWA 
DISAHARIDA

Nepodnošewedisaharidajepatogenetskiheterogeni
veomasloženkliničkientitet.Običnonastajeusled
nedostatkadisaharidazneaktivnosti,aretkokaopo
sledicaporemećajaapsorpcijeiliintermedijarnog
metabolizmawihovihmonomera[8,14,2427].Saspek
taprirodenastanka,mogubitiprimarni(trajni),
tj.genskiuzrokovani,isekundarni,najčešćeprola
zni,kojisejavqajukaoposledicarazličitihoboqe
wa[13,14,2529].Zapotvrduprimarnihoblikapo
remećaja,poredstandardnihmetoda,danassekoriste
igenetičkaispitivawa.Osnovnikliničkientitet

Табела 1. Садржај лактозе у млеку и млечним производима [3]
Table 1. Lactose content in milk and milk products [3]

Производ
Product

Проценат тежине
Per cent of weight

Хумано (мајчино) млеко
Human (maternal) milk 7.2

Пуномасно кравље млеко
Fullfat cow’s milk 4.6

Полуобрано кравље млеко
Semifat cow’s milk 4.7

Обрано кравље млеко
Fatfree cow’s milk 4.8

Јогурт
Joghurt 4.0

Козје млеко
Goat’s milk 4.4

Овчје млеко
Sheep’s milk 5.1

Сир (стари)
Cottage cheese (aged)

У трагу
In traces

Сладолед
Icecream 4.75.2

Табела 2. Садржај сахарозе у воћу и поврћу [4]
Tabela 2. Saccharose content in fruits and vegetables [4]

Воће и поврће
Fruits and vegetables

Проценат тежине
Per cent of weight

Јабука
Apple 3.78

Крушка
Pear 1.61

Шљива
Plum 4.94

Бресква
Peach 6.92

Кајсија
Apricot 5.84

Трешња
Cherry 0.22

Јагода
Strawberry 1.03

Купина
Blackberry 0.59

Малина
Raspberry 3.68

Грожђе
Grapes 2.25

Лубеница
Watermelon 5.86

Парадајз
Tomato 0.01

Радловић Н. Неподношење дисахарида
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usklopuporemećajapodnošewadisaharidaje,svaka
ko,nepodnošewelaktoze,doksuostali,izuzimajući
nižipragpodnošewasaharoze,znatnoređiiliiz
uzetnoretki[25,26,27].

GASTROINTESTINALNI OBLICI  
NEPODNOŠEWA DISAHARIDA

Nepodnošewe laktoze

Nepodnošewelaktozenastajekaoposledicaurođenog,
razvojnog,adultnogisekundarnognedostatkalakta
zneaktivnosti[3,3035].Urođeniirazvojniobli
cinepodnošewaseispoqavajuneposrednoporođe
wu,tj.nakonprvogobrokamleka,aadultniisekun
darnikasnije.Urođeniiadultninedostataklakta
zneaktivnostisuizolovaniporemećaji,doksuraz
vojniisekundarničestoudruženisadrugimpoka
zateqimaintestinalnedisfunkcije.Takođe,zaraz
likuodurođenog,razvojnogiadultnogoblikapore
mećaja,uosnovisekundarnoggubitkalaktazneaktiv
nostisenajčešćenalazimorfološkooštećeweslu
znicetankogcreva.

Urođeninedostataklaktazneaktivnostijeizu
zetnoredakautozomnorecesivniporemećajizazvan
oštećewemuekspresijistrukturnoggenazalaktazu,
kojisenalazinahromozomu2q21[32].Razvojnien
zimskinedostatakjeprolaznapojavakojase,usklopu
opštenezrelosti,javqakodprevremenorođenedece
[30,33].Međutim,dalekonajčešćiinajvažnijiob
licinepodnošewamlečnogšećerasejavqajuusled
kasnijeggubitkalaktazneaktivnosti.Tuseizdvaja
judvakliničkaentiteta:prvijenasledne,autozom
norecesivneprirode,tj.rezultatgašewaregulator
noggena,dokdruginastajeusledoboqewaproksimal
nogdelatankogcreva[3,13,3338].Naslednioblik
naknadnoggubitkalaktazneaktivnosti,tzv.adultna
ilirasnahipolaktazija,nastajeposleperiodaodoj
četa,pretežnosnavršenih35godina,itrajedoži
votno[3].Učestalostovogporemećajakodosobabele
raseje250%,akodpripadnikaostalihrasa50100%,
štogačininajčešćimoblikomnepodnošewalakto
ze[3,17].Simptomatskigubitaklaktazneaktivnosti
izazvanoboqewimatankogcrevaobičnojeprolazan
iznatnoređiuodnosunaadultnuhipolaktaziju(Ta
bela3)[30,33].Pretežnosejavqaudobiodojčetai
malogdeteta,iretkotrajedužeodnedequdve.Najče
šćaoboqewapraćenaovimtipomnepodnošewalak
tozesu:virusnigastroenteritisi,hroničnapostin
fektivnadijareja,intestinalnalamblijazaigluten
senzitivnaenteropatija[39,40,41].

Kliničkaslikanepodnošewalaktozejeuglavnom
tipična[3,13].Smetwesejavqajuubrzonakonuno
salaktozeizavisenesamoodtežineenzimskogne
dostatkaistepenawegovogopterećewa,većioduz
rastadeteta.Težeoblikeporemećaja,posebnoudo
biodojčetaimalogdeteta,odlikujedijareja,dokse
ustarijemuzrastujavqajusmetwetipičnezairita

bilnikolon,tj.boloviutrbuhutipakolika,meteo
rizamipojačanaflatulacija[3,13].Zbogučestalih,
tečnihikiselihstolica,koddecenajmlađeguzrasta
sečestodijagnostikujeperianalnieritem.Težiob
liciporemećaja,posebnokododojčeta,moguozbiq
nodanarušekakobilansvodeielektrolita,takoi
ishrawenostdeteta[13].

Dijagnozanepodnošewalaktozesezasnivanapa
tološkomnalazutzv.laktozatoleranstesta(LTT),
tj.pojavitipičnihtegobanakonopterećewalakto
zom(2g/kg,najviše50g)[18,19].Poredkliničkih
znakovanepodnošewalaktoze,nalazLTTjeobično
praćennedovoqnimpovećawemglikemije(<20 mg/dl)
[19].Kodispitanikasispoqenomdijarejomustoli
ciseregistrujuniskavrednostpH(<5,5)iredukuju
ćesupstance(>0,5%)[18,19].Danassezapostavqewe
dijagnozeovogporemećajanajčešćeprimewujetzv.H2 
bre ath test,kojisezasnivanapovećawukoncentracije
vodonika(>20ppm)uizdahnutomvazduhunakonopte
rećewalaktozom[19,22].Poredtoga,udijagnostič
kesvrhesekoristiihromatografijastolicenaše
ćereienzimskiesej.Dijagnostičkiznačajimaiiš
čezavawetegobakodispitanikanadijetibezlakto
ze[13].Zaegzaktnupotvrduurođenogiadultnogobli
kahipolaktazijeneophodnojedokazatidanepostoji
morfološkooštećewesluzokožetankogcreva[18].

Osnovulečewanepodnošewalaktozečinielimi
nacionadijetaprilagođenaprirodiitežinipore
mećajaiuzrastudeteta[13,14].Kodsekundarnihobli
kaovogporemećajaneophodnojeilečeweosnovnebo
lesti[13,42].Ukolikojeupitawuodojčenaveštač
kojishrani,primewujeseposebnaformulakravqeg
mlekabezlaktozeiliswenimmalimsadržajem,dok
sedetetustarijemodgodinudanauovusvrhumožeda
tijogurtilinekidrugifermentisanimlečnipro
izvod(kiselomleko,kefir,sir)[3,17,42].Odojčetus
istovremenimnepodnošewemproteinakravqegmle

Табела 3. Обољења праћена секундарним неподношењем лак
то зе [30]
Table 3. Diseases associated with secondary lactose intolerance [30]

Вирусни гастроентеритис
Viral gastroenteritis
Хронична постинфективна дијареја
Chronic postinfective diarrhoea
Интестинална ламблијаза
Intestinal lambliasis
Протеинсензитивне ентеропатије (неподношење глутена, не
по дношење протеина крављег млека)
Proteinsensitivne enteropathies (gluten intolerance, intolerance 
to cow’s milk protein)
Кронов ентеритис
Crohn’s enteritis
Протеинскокалоријска малнутриција
Proteincalorie malnutrition
Синдром кратког црева
Short bowel syndrome
Слепа вијуга
Blind loop
Имунодефицитна стања
Immunodeficiency disorders
Радијациони и цитостатски ентеритис
Radiation or cytostatic enteritis
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kailaktozedajesemlečnaformulazasnovananaeks
tenzivnomproteinskomhidrolizatu,adetetuposle
navršeneprvegodinesojinomleko.Decakojasisa
ju,izuzimajućionusurođenimnedostatkomlaktazne
aktivnosti,ostajunaistomrežimuishrane,stimda
imsegubitakvodeielektrolitanaodgovarajućina
činnadoknađuje.Takođe,majčinomlekoseneuskra
ćujeniprevremenorođenomdetetu.

Nepodnošewe saharoze

Primarni(izolovani)obliknepodnošewasaharoze
nastajeusledoštećewastrukturnoggenazasaharaza
izomaltazu,kojisenalazinahromozomu3q25-26[14,
25].PremaistraživawimauSjediwenimAmeričkim
Državama,učestalosthomozigotasovimnedostatkom
je0,20,5%,aheterozigota,kodkojihporemećajproti
čeznatnoblaže,29%[25].Zahvaqujućirelativnoni
skomopterećewualfadekstrinom,postojawuizvesne
izomaltazneaktivnostiikompenzatornomkapacite
tukolona,ovajenzimskinedostataknijepraćenne
podnošewempolisaharida.Takođe,nebeležeseni
drugifunkcionalniporemećajitankogcreva,niti
morfološkepromenenasluzokoži.Kliničkaslika,
dijagnostikailečewese,semetiološki,nerazliku
juodprimarnogoblikanepodnošewalaktoze[14,25].

Budućidajesaharaznaaktivnostznatnovećaod
laktazne,sekundarniobliknepodnošewasaharozeje
uodnosunalaktozuznatnoređi[14,25].Javqasekod
sindromakratkogcrevaiimunodeficijentnihsta
waiuvekudruženosnepodnošewemlaktoze[14,30].
Dijagnostikujeseikodpothraweneodojčadisrota
virusnimgastroenteritisom,celijačnomkrizomi
teškompostinfektivnomdijarejom[14].

Nepodnošewe trehaloze

Primarniobliknepodnošewatrehalozejeredakauto
zomnorecesivniporemećaj[25].Većinadijagnosti
kovanihispitanikasuEskimisGrenlanda,kodko
jihsejavqasincidencijomod9%[43].Opisanjei
sekundarninedostataktrehalozneaktivnosti,alije
ionredak[44].Kliničkaslika,dijagnostikaileče
wesuistikaoikodporemećajapodnošewalaktoze
isaharoze[45].

Malapsorpcija monosaharida

Autozomnorecesivnooštećeweaktivnogkotran
sportaglikozeigalaktozesnatrijumomjeizuzet
noredakporemećaj[14,30].Nastajeusledmutacijena
hromozomu22q13.1,aispoqavaseosmotskofermen
tativnomdijarejompoopterećewuovimmonosaha
ridima[30,46].Poreddijareje,beležeseiklinič
kibeznačajnaglikozurijaigalaktozurija[47].Leče
wesezasnivanazameniglikozeigalaktozefrukto

zom[14,30].Suzrastomsepodnošeweglikozeiga
laktozepoboqšava[48].

Izolovanioblikmalapsorpcijefruktozejetakođe
izuzetnoredakautozomnorecesivniporemećaj[30].
Nastajekaoposledicajošneidentifikovanemuta
cijenahromozomu1p31[30].Osnovulečewačinidi
jetabezbezsaharozeifruktoze[14].Poremećajjenaj
izraženijiudobiodojčetaimalogdeteta,anakonto
gapostepenojewava[48].

Sekundarnioblikmalapsorpcijemonosaharidaje
redakporemećaj,kojisejavqaupatološkimstawi
mapraćenimteškimoštećewemtankogcreva[30].

POREMEĆAJI METABOLIZMA GALAKTOZE I 
FRUKTOZE

Ovugrupuoboqewačine:galaktozemija,nedostatak
uridindifosfatgalaktozo4epimereaze(generali
zovanioblik),nedostatakgalaktokinaze,naslednone
podnošewefruktozeiesencijalna(benigna)frukto
zurija.Odlikujeihautozomnorecesivnimodelnasle
đivawa,ranokliničkoispoqavawepraćenoreduktiv
nimsupstancamauurinuirelativnomalaučestalost
[26,27,49].Osimtoga,poremećajpodnošewagalakto
zeifruktozesejavqaikodteškihoboqewajetre.

Galaktozemijanastajekaoposledicanedostatkaga
laktozo1fosfaturidiltransferaze(GALT)kojije
izazvanmutacijomnahromozomu9p13[26].Javqase
uklasičnomobliku,kaoiunekolikovarijanti,me
đukojimajenajčešćainajvažnijatzv.Duartegalak
tozemija.Klasičnioblikbolesti(GALT<2%)sedi
jagnostikujekodjednogdetetameđu23.00062.000no
vorođenih[26,49].Weneosnovnemanifestacije,ko
jenastajuuslednagomilavawagalaktozo1fosfatai
galaktotitola,jesuhepatocitnainsuficijencija(hi
poglikemija,hiperbilirubinemija,deficitfakto
rakoagulacije),tubulskadisfunkcija(acidoza,gli
kozurija,aminoacidurija),encefalopatija(letargija,
konvulzije,mentalnaretardacija),sklonostteškim
infekcijama(sepsa)ikatarakta[50,51].Dijagnozase
zasnivananalazuslabeaktivnostiGALTueritroci
tima.Zaprenatalnoipostnatalnodijagnostikovawe
bolestidanasseprimewujeigenskaanaliza.Osnovu
lečewačinidoživotnadijetabezgalaktoze.Istire
žimishranejeneophodanitrudnicamakojesurodile
detesovimporemećajem.Duartegalaktozemijuodli
kujedelimičnienzimskinedostatak(GALT2550%),
teoveosobe,izuzimajućiperiodizmeđuprveidruge
godineporođewu,nijepotrebnopodvrgnutistrikt
nojdijetibezgalaktoze[26,49].

Generalizovaninedostatakuridindifosfatga
laktozo4epimereazenastajeusledmutacijenahro
mozomu1p35-36[26,52].Kliničkisenerazlikujeod
klasičnegalaktozemije,pajezawenodijagnostikova
we,poredpozitivnogCli nitestaivisokognivoaga
laktozeigalaktozo1fosfataukrvi,neophodnodo
kazatiismawenuaktivnosturidindifosfatgalak
tozo4epimereazeueritrocitimaifibroblastima
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[26,27].Imajućiuviduneophodnosturidindifos
fatgalaktozezasintezusfingolipidacentralnog
nervnogsistema,kaoitoksičniefekatgalaktoza1
fosfata,indikovanjeunosgalaktozeukoličiniod
jedanipododvagramadnevno[27].

Nedostatakgalaktokinazejeveomaredakporemećaj
(1:250.000)uzrokovanmutacijomnahromozomu17q24 
[26].Uslednagomilavawagalaktitola,komplikuje
sekataraktom,aretkoivisokimintrakranijalnom
pritiskom,pajeosobamasovimporemećajempotreb
nastriktnaidoživotnadijetabezgalaktoze[27,53].

Naslednonepodnošewefruktozenastajeusledne
dostatkaaldolazeB,odnosnomutacijenahromozo
mu9q22.3[26,54].Javqasekodjednogdetetana20.000
novorođenih[54].AldolazaB,kojajezastupqenauje
tri,crevimaibubrezima,odgovornajezahidrolizu
fruktozo1fosfataifruktozo1,6difosfataudi
hidroksiacetonfosfatiglicerinaldehid3fosfat
iwihovoukqučeweuglikolizuiliglikoneogenezu
[26,27,49].Osnovnemanifestacijebolesti,izazva
neinhibicijomglikogenolize,glikoneogenezeire
generacijeATPizADPusledakumulacijefruktozo
1fosfata,jesuteškahipoglikemija(nekadifatal
na)ihepatorenalnainsuficijencija[26,49].Dijag
nozasezasnivananalazuslabeaktivnostialdolaze
Butkivujetre,alečewenastriktnojitrajnojdijeti
bezfruktoze[26,49].

Esencijalnafruktozurijajeredakporemećaj
(1:120.000)kojinastajeusledoštećewauekspresiji
fruktokinaze,enzimaneophodnogzakonverzijufruk
tozeufruktozo1fosfat[26,27].Genzafruktokina
zusenalazinahromozomu2p23.3[26].Zarazlikuod
nedostatkagalaktokinaze,esencijalnafruktozuri
jajebezazlenporemećaj,tenezahtevalečewe[26,49].

ZAKQUČAK

Nepodnošewedisaharida,sobziromnawihovuzastu
pqenostuishrani,značajanjeporemećaj.Najčešćese
javqauslednedostatkadisaharidazneaktivnosti,pre
svegalaktazne,aizuzetnoretkokaoposledicamalap
sorpcijeilioštećewaintermedijarnogmetabolizma
wihovihmonomera.Iakosloženaiveomarazličita,
simptomatologijaporemećajase,zbogneposrednepo
vezanostisunosomodgovornogdisaharida,relativ
nolakoprepoznaje.Dijagnostikovawegastrointesti
nalnogoblikanepodnošewadisaharidasezasnivana
patološkomkliničkolaboratorijskomodgovoruto
komtestaopterećewa,ametaboličkognadokazuspeci
fičnogenzimskog,odnosnogenskogoštećewa.Osnovu
lečewanepodnošewadisaharidačinieliminacio
nadijeta.Kodsekundarnihoblikaporemećajaneop
hodnojeilečeweosnovnogoboqewa.
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SUMMARy
Disaccharide intolerance presents a pathogenic heteroge
neous and most complex clinical entity. It usually occurs due to 
primary or secondary deficit of disaccharide activity, and rarely 
because of disorders of absorption or monomer metabolism. 
Symptomatology of disaccharide maldigestion and/or malab
sorption depends on the severity of the basic disorder, the 
level of its overload and the patient’s age. In the youngest chil
dren, due to a rapid gastrointestinal transit and a low compen
satory capacity of the colon, osmoticfermentative diarrhoea 
forms the basis of clinical features. Diarrhoeal disorder can be 
occasionally so intensive that it disturbs not only water and 
electrolytic balance, but also the nutritive status of the child. 
In older children and adults, as well as in milder forms of the 
disorder, the symptomatology, most often without diarrhoea, 

is dominated by abdominal colic, loud peristaltic sounds, mete
orism and increased flatulence. Metabolic disorders followed 
by conversion disorders of galactose and fructose into glucose 
are characterized by a hypoglycaemic crisis, as well as by vari
ous multisystemic damages due to the deposit of toxic meta
bolic products. The diagnosis of gastrointestinal forms of disac
charide intolerance is based on the pathologic clinical and 
laboratory response during the overload test, while that of the 
metabolic form is based on the confirmed presence of specific 
enzyme and/or genetic defect. Treatment of disaccharide intol
erance is based on the elimination diet. Besides, in the second
ary forms of the disorder, it is also necessary to apply the treat
ment of the basic disease.
Keywords: disaccharide intolerance; pathogenesis; clinical 
features; diagnostics; treatment

Disaccharide Intolerance
Nedeljko Radlović
University Children’s Hospital, Belgrade, Serbia

Примљен • Received: 18/12/2009 Прихваћен • Accepted: 22/04/2010

Радловић Н. Неподношење дисахарида

doi: 10.2298/SARH1012777R


