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UVOD

Di­sa­ha­ri­di su ugqe­no­hi­drat­ni oli­go­me­ri 
sa­či­we­ni od dva mo­le­ku­la mo­no­sa­ha­ri­da me­
đu­sob­no po­ve­za­na al­fa ili be­ta gli­ko­zid­
nom ve­zom [1]. Od­li­ku­je ih zna­ča­jan sa­dr­žaj 
u po­je­di­nim vr­sta­ma hra­ne, do­bra ras­tvor­
qi­vost u vo­di i sla­dak ukus. Wi­ho­va ka­lo­
rij­ska vred­nost je oko 4 kcal/g. Osnov­ni di­
sa­ha­ri­di u is­hra­ni čo­ve­ka su lak­to­za, sa­ha­
ro­za i tre­ha­lo­za [1]. Pre­ma na­či­nu ve­zi­va­
wa su­bje­di­ni­ca, lak­to­za pri­pa­da be­ta gli­
ko­zi­di­ma, a sa­ha­ro­za i tre­ha­lo­za pri­pa­da­
ju al­fa gli­ko­zi­di­ma. U skla­du s tim, lak­to­
za je re­duk­tiv­na sup­stan­ca, dok su sa­ha­ro­za 
i tre­ha­lo­za ne­re­duk­tiv­ne sup­stan­ce. Lak­
to­za je glav­ni ugqe­ni hi­drat mle­ka ve­ći­ne 
si­sa­ra. Sa­sta­vqe­na je od mo­le­ku­la gli­ko­ze 
i ga­lak­to­ze ko­ji su me­đu­sob­no po­ve­za­ni be­
ta-1,4 gli­ko­zid­nom ve­zom [1]. Sa­ha­ro­zu, ko­
ja se na­la­zi u vo­ću i voć­nim pro­iz­vo­di­ma, 
ne­kim vr­sta­ma po­vr­ća i dru­goj hra­ni i na­
pi­ci­ma u ko­je se do­da­je, či­ne mo­le­ku­li gli­
ko­ze i fruk­to­ze spo­je­ni al­fa-1,2 gli­ko­zid­
nom ve­zom [1]. Tre­ha­lo­za, gli­ko­zni di­mer 
po­ve­zan al­fa-1,1 gli­ko­zid­nom ve­zom, na­la­
zi se u mla­dim pe­čur­ka­ma, te ima za­ne­mar­
qi­vo uče­šće u qud­skoj is­hra­ni [2]. Sa­dr­
žaj lak­to­ze i sa­ha­ro­ze u hra­ni pri­ka­zan je 
u ta­be­la­ma 1 i 2 [3, 4].

Ugqe­ni hi­dra­ti su, uz pro­te­i­ne i ma­sti, 
osnov­ni elementi qud­ske is­hra­ne. U pr­ve 
dve-tri go­di­ne po ro­đe­wu oni či­ne 40-50% 
ukup­ne ka­lo­rij­ske vred­no­sti hra­ne, a po­
tom 45-65% [5, 6, 7]. Osim ener­get­skog zna­
ča­ja, ugqe­ni hi­dra­ti su iz­u­zet­no va­žni u 
odr­ža­va­wu me­ta­bo­lič­ke rav­no­te­že or­ga­

ni­zma [8]. Ova wi­ho­va ulo­ga se za­sni­va na 
obez­be­đe­wu stal­nog ni­voa ok­sal­sir­ćet­ne 
ki­se­li­ne, ko­ja ima glav­nu ulo­gu u ade­kvat­
nom ka­ta­bo­li­zmu ma­sti [1]. Otu­da is­hra­na 
s ma­we od 10% ka­lo­ri­ja ugqe­no­hi­drat­nog 
po­re­kla do­vo­di do ke­to­ze, a u naj­te­žim slu­
ča­je­vi­ma i do ke­to­a­ci­do­ze [8]. Lak­to­za, po­
red ulo­ge u ener­get­skom me­ta­bo­li­zmu, omo­
gu­ća­va bo­qu in­te­sti­nal­nu re­sorp­ci­ju kal­
ci­ju­ma, mag­ne­zi­ju­ma i gvo­žđa, kao i na­se­qa­
va­we ko­lo­na bak­te­ri­ja­ma Bifidobacterium i 
Lactobacillus [9, 10]. Osnov­ni ugqe­ni hi­drat 
u is­hra­ni odoj­če­ta je lak­to­za, a u ka­sni­jem 
uz­ra­stu skrob, ko­ji i ina­če ima pri­o­ri­tet 
u pra­vil­noj is­hra­ni čo­ve­ka [6, 8]. Zbog či­
ta­vog ni­za ne­ga­tiv­nih efe­ka­ta na zdra­vqe, 
kao što su go­ja­znost, ate­ro­skle­ro­za, di­ja­
be­tes me­li­tus tip 2, ka­ri­jes i dru­gi, unos 
sa­ha­ro­ze bi, pre­ma va­že­ćim pre­po­ru­ka­ma, 
mo­rao bi­ti ni­ži od 10% ukup­ne ka­lo­rij­
ske vred­no­sti hra­ne [11].

DIGESTIJA I APSORPCIJA 
DISAHARIDA

Ugqe­ni hi­dra­ti se re­sor­bu­ju u mo­no­sa­ha­
rid­nom ob­li­ku, te se po­li­sa­ha­ri­di i oli­
go­sa­ha­ri­di mo­ra­ju pret­hod­no hi­dro­li­zo­va­
ti [12]. Po­li­sa­ha­ri­di se va­re in­tra­lu­mi­
nal­no, dok oli­go­sa­ha­ri­de raz­la­žu od­go­va­
ra­ju­će hi­dro­la­ze (oli­go­sa­ha­ri­da­ze) ko­je su 
ko­va­lent­no ve­za­ne za api­kal­nu mem­bra­nu 
en­te­ro­ci­ta [12-16]. Be­ta gli­ko­zid-lak­to­zu 
raz­la­že lak­ta­za (be­ta gli­ko­zi­da­za), a al­fa 
gli­ko­zi­de sa­ha­ro­zu i tre­ha­lo­zu sa­ha­ra­za-iz­
o­mal­ta­za, od­no­sno tre­ha­la­za. En­zim­ski di­

KRATAK SADRŽAJ
Nepodnošewe disaharida je patogenetski heterogen i veoma složen klinički entitet. Obično se ja­
vqa usled primarnog ili sekundarnog nedostatka disaharidazne aktivnosti, a retko zbog poremeća­
ja apsorpcije ili metabolizma wihovih monomera. Simptomatologija disaharidne maldigestije, od­
nosno malapsorpcije zavisi od težine osnovnog poremećaja, stepena wegovog opterećewa i život­
ne dobi pacijenta. Kod dece najmlađeg uzrasta, zbog brzog gastrointestinalnog prolaska i malog kom­
penzatornog kapaciteta kolona, osnovu kliničke slike čini osmotsko-fermentativna dijareja. Di­
jarejni poremećaj nekad može biti tako intenzivan da narušava ne samo bilans vode i elektrolita, 
nego i ishrawenost deteta. Kod starije dece i odraslih osoba, kao i kod lakših oblika poremećaja, 
u simptomatologiji dominiraju kolike, čujna peristaltika, meteorizam i pojačana flatulacija. Me­
tabolička oboqewa praćena poremećajem konverzije galaktoze i fruktoze u glikozu odlikuju hipo­
glikemijske krize i različita multisistemska oštećewa izazvana nagomilavawem toksičnih proiz­
voda metabolizma. Dijagnostika gastrointestinalnog oblika nepodnošewa disaharida se zasniva na 
patološkom kliničko-laboratorijskom odgovoru tokom testa opterećewa, a metaboličkog na dokazu 
specifičnog enzimskog, odnosno genskog oštećewa. Osnovu lečewa nepodnošewa disaharida čini 
eliminaciona dijeta. Kod sekundarnih oblika poremećaja neophodno je i lečewe osnovnog oboqewa.
Kqučne reči: nepodnošewe disaharida; patogeneza; klinička slika; dijagnostika; lečewe
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mer sa­ha­ra­za-iz­o­mal­ta­za, po­red sa­ha­ro­ze, raz­la­že i me­
đu­gli­ko­znu al­fa-1,6 gli­ko­zid­nu ve­zu al­fa-deks­tri­na 
[12, 14]. Di­sa­ha­ri­da­ze se ja­vqa­ju sre­di­nom pr­ve po­lo­
vi­ne in­tra­u­te­ru­snog raz­vo­ja, a svo­ju pu­nu ak­tiv­nost 
ostva­ru­ju u optimalnom ter­mi­nu ro­đe­wa, s tim što se 
ak­tiv­nost lak­ta­ze, za raz­li­ku od dru­gih di­sa­ha­ri­da­za, 
kod 70-75% qu­di gu­bi na­kon pri­rod­no pro­gra­mi­ra­
nog pe­ri­o­da do­je­wa [3, 17, 18]. Iz­u­zi­ma­ju­ći glu­ko­a­mi­
la­zu, ko­ja po­sto­ji duž ce­log tan­kog cre­va, lak­ta­za, sa­
ha­ra­za-iz­o­mal­ta­za, tra­ha­la­za i mal­ta­za, na­la­ze se sa­
mo u we­go­vom prok­si­mal­nom de­lu [13-16]. Na­kon raz­
dva­ja­wa mo­no­sa­ha­ri­di se tran­spor­tu­ju u en­te­ro­cit, a 
po­tom u port­ni kr­vo­tok. Pre­la­zak gli­ko­ze i ga­lak­to­
ze u en­te­ro­cit se oba­vqa ak­tiv­nim ko­tran­spor­tom s 

na­tri­ju­mom, a fruk­to­ze olak­ša­nom di­fu­zi­jom. Za raz­
li­ku od ula­ska u en­te­ro­cit, pre­nos sva tri mo­no­sa­ha­
ri­da u port­ni kr­vo­tok se vr­ši olak­ša­nom di­fu­zi­jom 
i istim tran­spor­te­rom [19, 20, 21]. Zbog sa­vr­še­ni­jeg 
vi­da pre­no­sa, br­zi­na re­sorp­ci­je gli­ko­ze i ga­lak­to­ze 
je dvo­stru­ko ve­ća od fruk­to­ze [1, 12]. Deo ugqe­nih hi­
dra­ta ko­ji iz­mi­če di­ge­sti­ji i ap­sorp­ci­ji do­spe­va u 
ko­lon, gde pod­le­že bak­te­rij­skoj fer­men­ta­ci­ji [22, 23, 
24]. To­kom ovog pro­ce­sa na­sta­ju krat­ko­lan­ča­ne ma­sne 
ki­se­li­ne, ko­je se ak­tiv­nim ko­tran­spor­tom s na­tri­ju­
mom re­sor­bu­ju i naj­ve­ćim de­lom ko­ri­ste za ener­get­
ske po­tre­be ko­lo­no­ci­ta [12, 21]. Za­hva­qu­ju­ći vi­so­
kom funk­ci­o­nal­nom ka­pa­ci­te­tu pro­ce­sa di­ge­sti­je i 
ap­sorp­ci­je, ste­pen is­ko­ri­šće­no­sti ugqe­nih hi­dra­ta 
pri uobi­ča­je­noj is­hra­ni je oko 98% [12].

METABOLIČKA SUDBINA DISAHARIDNIH 
MONOMERA

Re­sor­bo­va­ni di­sa­ha­rid­ni mo­no­me­ri port­nim kr­vo­to­
kom do­spe­va­ju u je­tru, gde se ukqu­ču­ju u raz­li­či­te me­
ta­bo­lič­ke pro­ce­se. Deo gli­ko­ze se ko­ri­sti za ob­no­
vu gli­ko­ge­na i dru­ge me­ta­bo­lič­ke po­tre­be je­tre, dok 
osta­tak od­la­zi u osta­la tki­va, gde se ka­ta­bo­li­še ili 
kon­ver­tu­je u gli­ko­gen i ma­sti [1, 8]. Pro­ce­si­ma fos­
fo­ri­li­za­ci­je, prenošewa na uri­din-di­fos­fat i epi­
me­ri­za­ci­je, ko­ji se oba­vqa­ju u je­tri pod dej­stvom ga­
lak­to­ki­na­ze, ga­lak­to­zo-1-fos­fat uri­dil­tran­sfe­ra­ze 
i uri­din­di­fos­fat-ga­lak­to­zo-4-epi­me­ra­ze, ga­lak­to­za 
se tran­sfor­mi­še u gli­ko­zu [1]. Istu sud­bi­nu ima i 
fruk­to­za, ko­ja se fos­fo­ri­li­še u fruk­to­zo-1-fos­fat 
ili fruk­to­zo-6-fos­fat, a po­tom i u fruk­to­zo-1,6-di­
fos­fat [1, 8]. Pr­vu re­ak­ci­ju ka­ta­li­zu­je fruk­to­ki­na­
za, dru­gu hek­so­ki­na­za, a tre­ću ki­na­za fruk­to­zo­fos­fa­
ta, od­no­sno fos­fo­fruk­to­ki­na­za. Fruk­to­zo-1-fos­fat 
i fruk­to­zo-1,6-di­fos­fat se pod dej­stvom fruk­to­zo-
1-fos­fat-al­do­la­ze hi­dro­li­zu­ju u di­hi­drok­si­a­ce­ton-
fos­fat i gli­ce­ri­nal­de­hid-3-fos­fat i ukqu­ču­ju u gli­
ko­li­zu ili gli­ko­ne­o­ge­ne­zu, dok se deo fruk­to­zo-6-fos­
fa­ta, tj. frak­ci­ja ko­ja ni­je fos­fo­ri­li­sa­na u fruk­to­
zo-1,6-di­fos­fat, pod dej­stvom izo­me­ra­ze glu­ko­zo-6-
fos­fa­ta kon­ver­tu­je u gli­ko­zu, a po­tom u gli­ko­gen [1].

KLINIČKI OBLICI NEPODNOŠEWA 
DISAHARIDA

Ne­pod­no­še­we di­sa­ha­ri­da je pa­to­ge­net­ski he­te­ro­gen i 
ve­o­ma slo­žen kli­nič­ki en­ti­tet. Obič­no na­sta­je usled 
ne­do­stat­ka di­sa­ha­ri­da­zne ak­tiv­no­sti, a ret­ko kao po­
sle­di­ca po­re­me­ća­ja ap­sorp­ci­je ili in­ter­me­di­jar­nog 
me­ta­bo­li­zma wi­ho­vih mo­no­me­ra [8, 14, 24-27]. S aspek­
ta pri­ro­de na­stan­ka, mo­gu bi­ti pri­mar­ni (traj­ni), 
tj. gen­ski uzro­ko­va­ni, i se­kun­dar­ni, naj­če­šće pro­la­
zni, ko­ji se ja­vqa­ju kao po­sle­di­ca raz­li­či­tih obo­qe­
wa [13, 14, 25-29]. Za po­tvr­du pri­mar­nih ob­li­ka po­
re­me­ća­ja, po­red stan­dard­nih me­to­da, da­nas se ko­ri­ste 
i ge­ne­tič­ka is­pi­ti­va­wa. Osnov­ni kli­nič­ki en­ti­tet 

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
Full-fat cow’s milk 4.6

Полуобрано кравље млеко
Semi-fat cow’s milk 4.7

Обрано кравље млеко
Fat-free 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 4.7-5.2

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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u sklo­pu po­re­me­ća­ja pod­no­še­wa di­sa­ha­ri­da je, sva­ka­
ko, ne­pod­no­še­we lak­to­ze, dok su osta­li, iz­u­zi­ma­ju­ći 
ni­ži prag pod­no­še­wa sa­ha­ro­ze, znat­no re­đi ili iz­
u­zet­no ret­ki [25, 26, 27].

GASTROINTESTINALNI OBLICI  
NEPODNOŠEWA DISAHARIDA

Nepodnošewe laktoze

Ne­pod­no­še­we lak­to­ze na­sta­je kao po­sle­di­ca uro­đe­nog, 
raz­voj­nog, adult­nog i se­kun­dar­nog ne­do­stat­ka lak­ta­
zne ak­tiv­no­sti [3, 30-35]. Uro­đe­ni i raz­voj­ni ob­li­
ci ne­pod­no­še­wa se is­po­qa­va­ju ne­po­sred­no po ro­đe­
wu, tj. na­kon pr­vog obro­ka mle­ka, a adult­ni i se­kun­
dar­ni ka­sni­je. Uro­đe­ni i adult­ni ne­do­sta­tak lak­ta­
zne ak­tiv­no­sti su izo­lo­va­ni po­re­me­ća­ji, dok su raz­
voj­ni i se­kun­dar­ni če­sto udru­že­ni sa dru­gim po­ka­
za­te­qi­ma in­te­sti­nal­ne dis­funk­ci­je. Ta­ko­đe, za raz­
li­ku od uro­đe­nog, raz­voj­nog i adult­nog ob­li­ka po­re­
me­ća­ja, u osno­vi se­kun­dar­nog gu­bit­ka lak­ta­zne ak­tiv­
no­sti se naj­če­šće na­la­zi mor­fo­lo­ško ošte­će­we slu­
zni­ce tan­kog cre­va.

Uro­đe­ni ne­do­sta­tak lak­ta­zne ak­tiv­no­sti je iz­u­
zet­no re­dak auto­zom­no re­ce­siv­ni po­re­me­ćaj iza­zvan 
ošte­će­wem u eks­pre­si­ji struk­tur­nog ge­na za lak­ta­zu, 
ko­ji se na­la­zi na hro­mo­zo­mu 2q21 [32]. Raz­voj­ni en­
zim­ski ne­do­sta­tak je pro­la­zna po­ja­va ko­ja se, u sklo­pu 
op­šte ne­zre­lo­sti, ja­vqa kod pre­vre­me­no ro­đe­ne de­ce 
[30, 33]. Me­đu­tim, da­le­ko naj­če­šći i naj­va­žni­ji ob­
li­ci ne­pod­no­še­wa mleč­nog še­će­ra se ja­vqa­ju usled 
ka­sni­jeg gu­bit­ka lak­ta­zne ak­tiv­no­sti. Tu se iz­dva­ja­
ju dva kli­nič­ka en­ti­te­ta: pr­vi je na­sled­ne, auto­zom­
no re­ce­siv­ne pri­ro­de, tj. re­zul­tat ga­še­wa re­gu­la­tor­
nog ge­na, dok dru­gi na­sta­je usled obo­qe­wa prok­si­mal­
nog de­la tan­kog cre­va [3, 13, 33-38]. Na­sled­ni ob­lik 
na­knad­nog gu­bit­ka lak­ta­zne ak­tiv­no­sti, tzv. adult­na 
ili ra­sna hi­po­lak­ta­zi­ja, na­sta­je po­sle pe­ri­o­da odoj­
če­ta, pre­te­žno s na­vr­še­nih 3-5 go­di­na, i tra­je do­ži­
vot­no [3]. Uče­sta­lost ovog po­re­me­ća­ja kod oso­ba be­le 
ra­se je 2-50%, a kod pri­pad­ni­ka osta­lih ra­sa 50-100%, 
što ga či­ni naj­če­šćim ob­li­kom ne­pod­no­še­wa lak­to­
ze [3, 17]. Simp­to­mat­ski gu­bi­tak lak­ta­zne ak­tiv­no­sti 
iza­zvan obo­qe­wi­ma tan­kog cre­va obič­no je pro­la­zan 
i znat­no re­đi u od­no­su na adult­nu hi­po­lak­ta­zi­ju (Ta­
be­la 3) [30, 33]. Pre­te­žno se ja­vqa u do­bi odoj­če­ta i 
ma­log de­te­ta, i ret­ko tra­je du­že od ne­de­qu-dve. Naj­če­
šća obo­qe­wa pra­će­na ovim ti­pom ne­pod­no­še­wa lak­
to­ze su: vi­ru­sni ga­stro­en­te­ri­ti­si, hro­nič­na po­stin­
fek­tiv­na di­ja­re­ja, in­te­sti­nal­na lam­bli­ja­za i glu­ten-
sen­zi­tiv­na en­te­ro­pa­ti­ja [39, 40, 41].

Kli­nič­ka sli­ka ne­pod­no­še­wa lak­to­ze je uglav­nom 
ti­pič­na [3, 13]. Smet­we se ja­vqa­ju ubr­zo na­kon uno­
sa lak­to­ze i za­vi­se ne sa­mo od te­ži­ne en­zim­skog ne­
do­stat­ka i ste­pe­na we­go­vog op­te­re­će­wa, već i od uz­
ra­sta de­te­ta. Te­že ob­li­ke po­re­me­ća­ja, po­seb­no u do­
bi odoj­če­ta i ma­log de­te­ta, od­li­ku­je di­ja­re­ja, dok se 
u sta­ri­jem uz­ra­stu ja­vqa­ju smet­we ti­pič­ne za iri­ta­

bil­ni ko­lon, tj. bo­lo­vi u tr­bu­hu ti­pa ko­li­ka, me­te­o­
ri­zam i po­ja­ča­na fla­tu­la­ci­ja [3, 13]. Zbog uče­sta­lih, 
teč­nih i ki­se­lih sto­li­ca, kod de­ce naj­mla­đeg uz­ra­sta 
se če­sto di­jag­no­sti­ku­je pe­ri­a­nal­ni eri­tem. Te­ži ob­
li­ci po­re­me­ća­ja, po­seb­no kod odoj­če­ta, mo­gu ozbiq­
no da na­ru­še ka­ko bi­lans vo­de i elek­tro­li­ta, ta­ko i 
is­hra­we­nost de­te­ta [13].

Di­jag­no­za ne­pod­no­še­wa lak­to­ze se za­sni­va na pa­
to­lo­škom na­la­zu tzv. lak­to­za-to­le­rans te­sta (LTT), 
tj. po­ja­vi ti­pič­nih te­go­ba na­kon op­te­re­će­wa lak­to­
zom (2 g/kg, naj­vi­še 50 g) [18, 19]. Po­red kli­nič­kih 
zna­ko­va ne­pod­no­še­wa lak­to­ze, na­laz LTT je obič­no 
pra­ćen ne­do­voq­nim po­ve­ća­wem gli­ke­mi­je (<20 mg/dl) 
[19]. Kod is­pi­ta­ni­ka s is­po­qe­nom di­ja­re­jom u sto­li­
ci se registruju ni­ska vred­nost pH (<5,5) i re­du­ku­ju­
će sup­stan­ce (>0,5%) [18, 19]. Da­nas se za po­sta­vqe­we 
di­jag­no­ze ovog po­re­me­ća­ja naj­če­šće pri­me­wu­je tzv. H2 
breath test, ko­ji se za­sni­va na po­ve­ća­wu kon­cen­tra­ci­je 
vo­do­ni­ka (>20 ppm) u iz­dah­nu­tom va­zdu­hu na­kon op­te­
re­će­wa lak­to­zom [19, 22]. Po­red to­ga, u di­jag­no­stič­
ke svr­he se ko­ri­sti i hro­ma­to­gra­fi­ja sto­li­ce na še­
će­re i en­zim­ski esej. Di­jag­no­stič­ki zna­čaj ima i iš­
če­za­va­we te­go­ba kod is­pi­ta­ni­ka na di­je­ti bez lak­to­
ze [13]. Za eg­zakt­nu po­tvr­du uro­đe­nog i adult­nog ob­li­
ka hi­po­lak­ta­zi­je neo­p­hod­no je do­ka­za­ti da ne po­sto­ji 
mor­fo­lo­ško ošte­će­we slu­zo­ko­že tan­kog cre­va [18].

Osno­vu le­če­wa ne­pod­no­še­wa lak­to­ze či­ni eli­mi­
na­ci­o­na di­je­ta pri­la­go­đe­na pri­ro­di i te­ži­ni po­re­
me­ća­ja i uz­ra­stu de­te­ta [13, 14]. Kod se­kun­dar­nih ob­li­
ka ovog po­re­me­ća­ja neo­p­hod­no je i le­če­we osnov­ne bo­
le­sti [13, 42]. Uko­li­ko je u pi­ta­wu odoj­če na ve­štač­
koj is­hra­ni, pri­me­wu­je se po­seb­na for­mu­la kra­vqeg 
mle­ka bez lak­to­ze ili s we­nim ma­lim sa­dr­ža­jem, dok 
se de­te­tu sta­ri­jem od go­di­nu da­na u ovu svr­hu mo­že da­
ti jo­gurt ili ne­ki dru­gi fer­men­ti­sa­ni mleč­ni pro­
iz­vod (ki­se­lo mle­ko, ke­fir, sir) [3, 17, 42]. Odoj­če­tu s 
isto­vre­me­nim ne­pod­no­še­wem pro­te­i­na kra­vqeg mle­

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

Вирусни гастроентеритис
Viral gastroenteritis
Хронична постинфективна дијареја
Chronic postinfective diarrhoea
Интестинална ламблијаза
Intestinal lambliasis
Протеин-сензитивне ентеропатије (неподношење глутена, не­
подношење протеина крављег млека)
Protein-sensitivne enteropathies (gluten intolerance, intolerance 
to cow’s milk protein)
Кронов ентеритис
Crohn’s enteritis
Протеинско-калоријска малнутриција
Protein-calorie 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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ka i lak­to­ze da­je se mleč­na for­mu­la za­sno­va­na na eks­
ten­ziv­nom pro­te­in­skom hi­dro­li­za­tu, a de­te­tu po­sle 
na­vr­še­ne pr­ve go­di­ne so­ji­no mle­ko. De­ca ko­ja si­sa­
ju, iz­u­zi­ma­ju­ći onu s uro­đe­nim ne­do­stat­kom lak­ta­zne 
ak­tiv­no­sti, osta­ju na istom re­ži­mu is­hra­ne, s tim da 
im se gu­bi­tak vo­de i elek­tro­li­ta na od­go­va­ra­ju­ći na­
čin na­dok­na­đu­je. Ta­ko­đe, maj­či­no mle­ko se ne us­kra­
ću­je ni pre­vre­me­no ro­đe­nom de­te­tu.

Nepodnošewe saharoze

Pri­mar­ni (izo­lo­va­ni) ob­lik ne­pod­no­še­wa sa­ha­ro­ze 
na­sta­je usled ošte­će­wa struk­tur­nog ge­na za sa­ha­ra­za-
iz­o­mal­ta­zu, ko­ji se na­la­zi na hro­mo­zo­mu 3q25-26 [14, 
25]. Pre­ma is­tra­ži­va­wi­ma u Sje­di­we­nim Ame­rič­kim 
Dr­ža­va­ma, uče­sta­lost ho­mo­zi­go­ta s ovim ne­do­stat­kom 
je 0,2-0,5%, a he­te­ro­zi­go­ta, kod ko­jih po­re­me­ćaj pro­ti­
če znat­no bla­že, 2-9% [25]. Za­hva­qu­ju­ći re­la­tiv­no ni­
skom op­te­re­će­wu al­fa-dek­stri­nom, po­sto­ja­wu iz­ve­sne 
iz­o­mal­ta­zne ak­tiv­no­sti i kom­pen­za­tor­nom ka­pa­ci­te­
tu ko­lo­na, ovaj en­zim­ski ne­do­sta­tak ni­je pra­ćen ne­
pod­no­še­wem po­li­sa­ha­ri­da. Ta­ko­đe, ne be­le­že se ni 
dru­gi funk­ci­o­nal­ni poremećaji tan­kog cre­va, ni­ti 
mor­fo­lo­ške pro­me­ne na slu­zo­ko­ži. Kli­nič­ka sli­ka, 
di­jag­no­sti­ka i le­če­we se, sem eti­o­lo­ški, ne raz­li­ku­
ju od pri­mar­nog ob­li­ka ne­pod­no­še­wa lak­to­ze [14, 25].

Bu­du­ći da je sa­ha­ra­zna ak­tiv­nost znat­no ve­ća od 
lak­ta­zne, se­kun­dar­ni ob­lik ne­pod­no­še­wa sa­ha­ro­ze je 
u od­no­su na lak­to­zu znat­no re­đi [14, 25]. Ja­vqa se kod 
sin­dro­ma krat­kog cre­va i imu­no­de­fi­ci­jent­nih sta­
wa i uvek udru­že­no s ne­pod­no­še­wem lak­to­ze [14, 30]. 
Di­jag­no­sti­ku­je se i kod pot­hra­we­ne odoj­ča­di s ro­ta­
vi­ru­snim ga­stro­en­te­ri­ti­som, ce­li­jač­nom kri­zom i 
te­škom po­stin­fek­tiv­nom di­ja­re­jom [14].

Nepodnošewe trehaloze

Pri­mar­ni ob­lik ne­pod­no­še­wa tre­ha­lo­ze je re­dak auto­
zom­no re­ce­siv­ni po­re­me­ćaj [25]. Ve­ći­na di­jag­no­sti­
ko­va­nih is­pi­ta­ni­ka su Eski­mi s Gren­lan­da, kod ko­
jih se ja­vqa s in­ci­den­ci­jom od 9% [43]. Opi­san je i 
se­kun­dar­ni ne­do­sta­tak tre­ha­lo­zne ak­tiv­no­sti, ali je 
i on re­dak [44]. Kli­nič­ka sli­ka, di­jag­no­sti­ka i le­če­
we su isti kao i kod po­re­me­ća­ja pod­no­še­wa lak­to­ze 
i sa­ha­ro­ze [45].

Malapsorpcija monosaharida

Auto­zom­no re­ce­siv­no ošte­će­we ak­tiv­nog ko­tran­
spor­ta gli­ko­ze i ga­lak­to­ze s na­tri­ju­mom je iz­u­zet­
no re­dak po­re­me­ćaj [14, 30]. Na­sta­je usled mu­ta­ci­je na 
hro­mo­zo­mu 22q13.1, a is­po­qa­va se osmot­sko-fer­men­
ta­tiv­nom di­ja­re­jom po op­te­re­će­wu ovim mo­no­sa­ha­
ri­di­ma [30, 46]. Po­red di­ja­re­je, be­le­že se i kli­nič­
ki be­zna­čaj­na gli­ko­zu­ri­ja i ga­lak­to­zu­ri­ja [47]. Le­če­
we se za­sni­va na za­me­ni gli­ko­ze i ga­lak­to­ze fruk­to­

zom [14, 30]. S uz­ra­stom se pod­no­še­we gli­ko­ze i ga­
lak­to­ze po­boq­ša­va [48].

Izo­lo­va­ni ob­lik ma­lap­sorp­ci­je fruk­to­ze je ta­ko­đe 
iz­u­zet­no re­dak auto­zom­no re­ce­siv­ni po­re­me­ćaj [30]. 
Na­sta­je kao po­sle­di­ca još ne­i­den­ti­fi­ko­va­ne mu­ta­
ci­je na hro­mo­zo­mu 1p31 [30]. Osno­vu le­če­wa či­ni di­
je­ta bez bez sa­ha­ro­ze i fruk­to­ze [14]. Po­re­me­ćaj je naj­
i­zra­že­ni­ji u do­bi odoj­če­ta i ma­log de­te­ta, a na­kon to­
ga po­ste­pe­no je­wa­va [48].

Se­kun­dar­ni ob­lik ma­lap­sorp­ci­je mo­no­sa­ha­ri­da je 
re­dak po­re­me­ćaj, ko­ji se ja­vqa u pa­to­lo­škim sta­wi­
ma pra­će­nim te­škim ošte­će­wem tan­kog cre­va [30].

POREMEĆAJI METABOLIZMA GALAKTOZE I 
FRUKTOZE

Ovu gru­pu obo­qe­wa či­ne: ga­lak­to­ze­mi­ja, ne­do­sta­tak 
uri­din­di­fos­fat-ga­lak­to­zo-4-epi­me­re­a­ze (ge­ne­ra­li­
zo­va­ni ob­lik), ne­do­sta­tak ga­lak­to­ki­na­ze, na­sled­no ne­
pod­no­še­we fruk­to­ze i esen­ci­jal­na (be­nig­na) fruk­to­
zu­ri­ja. Od­li­ku­je ih auto­zom­no re­ce­siv­ni mo­del na­sle­
đi­va­wa, ra­no kli­nič­ko is­po­qa­va­we pra­će­no re­duk­tiv­
nim sup­stan­ca­ma u uri­nu i re­la­tiv­no ma­la uče­sta­lost 
[26, 27, 49]. Osim to­ga, po­re­me­ćaj pod­no­še­wa ga­lak­to­
ze i fruk­to­ze se ja­vqa i kod te­ških obo­qe­wa je­tre.

Ga­lak­to­ze­mi­ja na­sta­je kao po­sle­di­ca ne­do­stat­ka ga­
lak­to­zo-1-fos­fat uri­dil­tran­sfe­ra­ze (GALT) ko­ji je 
iza­zvan mu­ta­ci­jom na hro­mo­zo­mu 9p13 [26]. Ja­vqa se 
u kla­sič­nom ob­li­ku, kao i u ne­ko­li­ko va­ri­jan­ti, me­
đu ko­ji­ma je naj­če­šća i naj­va­žni­ja tzv. Du­ar­te ga­lak­
to­ze­mi­ja. Kla­sič­ni ob­lik bo­le­sti (GALT <2%) se di­
jag­no­sti­ku­je kod jed­nog de­te­ta me­đu 23.000-62.000 no­
vo­ro­đe­nih [26, 49]. We­ne osnov­ne ma­ni­fe­sta­ci­je, ko­
je na­sta­ju usled na­go­mi­la­va­wa ga­lak­to­zo-1-fos­fa­ta i 
ga­lak­to­ti­to­la, je­su he­pa­to­cit­na in­su­fi­ci­jen­ci­ja (hi­
po­gli­ke­mi­ja, hi­per­bi­li­ru­bi­ne­mi­ja, de­fi­cit fak­to­
ra ko­a­gu­la­ci­je), tu­bul­ska dis­funk­ci­ja (aci­do­za, gli­
ko­zu­ri­ja, ami­no­a­ci­du­ri­ja), en­ce­fa­lo­pa­ti­ja (le­tar­gi­ja, 
kon­vul­zi­je, men­tal­na re­tar­da­ci­ja), sklo­nost te­škim 
in­fek­ci­ja­ma (sep­sa) i ka­ta­rak­ta [50, 51]. Di­jag­no­za se 
za­sni­va na na­la­zu sla­be ak­tiv­no­sti GALT u eri­tro­ci­
ti­ma. Za pre­na­tal­no i post­na­tal­no di­jag­no­sti­ko­va­we 
bo­le­sti da­nas se pri­me­wu­je i gen­ska ana­li­za. Osno­vu 
le­če­wa či­ni do­ži­vot­na di­je­ta bez ga­lak­to­ze. Isti re­
žim is­hra­ne je neo­p­ho­dan i trud­ni­ca­ma ko­je su ro­di­le 
de­te s ovim po­re­me­ća­jem. Du­ar­te ga­lak­to­ze­mi­ju od­li­
ku­je de­li­mič­ni en­zim­ski ne­do­sta­tak (GALT 25-50%), 
te ove oso­be, iz­u­zi­ma­ju­ći pe­riod iz­me­đu pr­ve i dru­ge 
go­di­ne po ro­đe­wu, ni­je po­treb­no pod­vrg­nu­ti strikt­
noj di­je­ti bez ga­lak­to­ze [26, 49].

Ge­ne­ra­li­zo­va­ni ne­do­sta­tak uri­din­di­fos­fat-ga­
lak­to­zo-4-epi­me­re­a­ze na­sta­je usled mu­ta­ci­je na hro­
mo­zo­mu 1p35-36 [26, 52]. Kli­nič­ki se ne raz­li­ku­je od 
kla­sič­ne ga­lak­to­ze­mi­je, pa je za we­no di­jag­no­sti­ko­va­
we, po­red po­zi­tiv­nog Clini te­sta i vi­so­kog ni­voa ga­
lak­to­ze i ga­lak­to­zo-1-fos­fa­ta u kr­vi, neo­p­hod­no do­
ka­za­ti i smawenu ak­tiv­nost uri­din­di­fos­fat-ga­lak­
to­zo-4-epi­me­re­a­ze u eri­tro­ci­ti­ma i fi­bro­bla­sti­ma 
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[26, 27]. Ima­ju­ći u vi­du neo­p­hod­nost uri­din­di­fos­
fat-ga­lak­to­ze za sin­te­zu sfin­go­li­pi­da cen­tral­nog 
ner­vnog si­ste­ma, kao i tok­sič­ni efe­kat ga­lak­to­za-1-
fos­fa­ta, in­di­ko­van je unos ga­lak­to­ze u ko­li­či­ni od 
je­dan i po do dva gra­ma dnev­no [27].

Ne­do­sta­tak ga­lak­to­ki­na­ze je ve­o­ma re­dak po­re­me­ćaj 
(1:250.000) uzro­ko­van mu­ta­ci­jom na hro­mo­zo­mu 17q24 
[26]. Usled na­go­mi­la­va­wa ga­lak­ti­to­la, kom­pli­ku­je 
se ka­ta­rak­tom, a ret­ko i vi­so­kim in­tra­kra­ni­jal­nom 
pri­ti­skom, pa je oso­ba­ma s ovim po­re­me­ća­jem po­treb­
na strikt­na i do­ži­vot­na di­je­ta bez ga­lak­to­ze [27, 53].

Na­sled­no ne­pod­no­še­we fruk­to­ze na­sta­je usled ne­
do­stat­ka al­do­la­ze B, od­no­sno mu­ta­ci­je na hro­mo­zo­
mu 9q22.3 [26, 54]. Ja­vqa se kod jednog deteta na 20.000 
no­vo­ro­đe­nih [54]. Al­do­la­za B, ko­ja je za­stu­pqe­na u je­
tri, cre­vima i bu­brezima, od­go­vor­na je za hi­dro­li­zu 
fruk­to­zo-1-fos­fa­ta i fruk­to­zo-1,6-di­fos­fa­ta u di­
hi­drok­si­a­ce­ton-fos­fat i gli­ce­ri­nal­de­hid-3-fos­fat 
i wi­ho­vo ukqu­če­we u gli­ko­li­zu ili gli­ko­ne­o­ge­ne­zu 
[26, 27, 49]. Osnov­ne ma­ni­fe­sta­ci­je bo­le­sti, iza­zva­
ne in­hi­bi­ci­jom gli­ko­ge­no­li­ze, gli­ko­ne­o­ge­ne­ze i re­
ge­ne­ra­ci­je ATP iz ADP usled aku­mu­la­ci­je fruk­to­zo-
1-fos­fa­ta, je­su te­ška hi­po­gli­ke­mi­ja (ne­kad i fa­tal­
na) i he­pa­to­re­nal­na in­su­fi­ci­jen­ci­ja [26, 49]. Di­jag­
no­za se za­sni­va na na­la­zu sla­be ak­tiv­no­sti al­do­la­ze 
B u tki­vu je­tre, a le­če­we na strikt­noj i traj­noj di­je­ti 
bez fruk­to­ze [26, 49].

Esen­ci­jal­na fruk­to­zu­ri­ja je re­dak po­re­me­ćaj 
(1:120.000) ko­ji na­sta­je usled ošte­će­wa u eks­pre­si­ji 
fruk­to­ki­na­ze, en­zi­ma neo­p­hod­nog za kon­ver­zi­ju fruk­
to­ze u fruk­to­zo-1-fos­fat [26, 27]. Gen za fruk­to­ki­na­
zu se na­la­zi na hro­mo­zo­mu 2p23.3 [26]. Za raz­li­ku od 
ne­do­stat­ka ga­lak­to­ki­na­ze, esen­ci­jal­na fruk­to­zu­ri­
ja je be­za­zlen po­re­me­ćaj, te ne zah­te­va le­če­we [26, 49].

ZAKQUČAK

Ne­pod­no­še­we di­sa­ha­ri­da, s ob­zi­rom na wi­ho­vu za­stu­
pqe­nost u is­hra­ni, zna­ča­jan je po­re­me­ćaj. Naj­če­šće se 
ja­vqa usled ne­do­stat­ka di­sa­ha­ri­da­zne ak­tiv­no­sti, pre 
sve­ga lak­ta­zne, a iz­u­zet­no ret­ko kao po­sle­di­ca ma­lap­
sorp­ci­je ili ošte­će­wa in­ter­me­di­jar­nog me­ta­bo­li­zma 
wi­ho­vih mo­no­me­ra. Iako slo­že­na i ve­o­ma različita, 
simp­to­ma­to­lo­gi­ja po­re­me­ća­ja se, zbog ne­po­sred­ne po­
ve­za­no­sti s uno­som od­go­vor­nog di­sa­ha­ri­da, re­la­tiv­
no la­ko pre­po­zna­je. Di­jag­no­sti­ko­va­we ga­stro­in­te­sti­
nal­nog ob­li­ka ne­pod­no­še­wa di­sa­ha­ri­da se za­sni­va na 
pa­to­lo­škom kli­nič­ko-la­bo­ra­to­rij­skom od­go­vo­ru to­
kom te­sta op­te­re­će­wa, a me­ta­bo­lič­kog na do­ka­zu spe­ci­
fič­nog en­zim­skog, od­no­sno gen­skog ošte­će­wa. Osno­vu 
le­če­wa ne­pod­no­še­wa di­sa­ha­ri­da či­ni eli­mi­na­ci­o­
na di­je­ta. Kod se­kun­dar­nih ob­li­ka po­re­me­ća­ja neo­p­
hod­no je i le­če­we osnov­nog obo­qe­wa.
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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, osmotic-fermentative 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
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