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摘要：儿童乳糖不耐受症是乳糖酶缺乏或活性低下导致儿童进食乳糖后出现腹痛、腹胀、腹泻等胃肠症状的临床综合征，可通

过病史资料和去乳糖饮食初步诊断，实验室常用氢气呼气试验、大便还原糖测定和尿半乳糖检测确诊。主要治疗采用去乳糖饮食疗

法辅以益生菌，继发性乳糖不耐受同时纠正原发病和并发症。
实用儿科临床杂志。加12．27 1191：l榴一1卵0
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乳糖是哺乳动物乳汁中一种重要的营养成分，母乳

中的乳糖是婴幼儿最重要的能量来源。乳糖进入体内后

在小肠乳糖酶的作用下分解成葡萄糖和半乳糖，水解后

的半乳糖是构成脑及神经组织糖脂质的成分。由于乳糖

酶缺失或活性降低可导致乳糖吸收不良，未被消化的乳糖

进入结肠后可被细菌发酵生成醋酸、丙酸等短链脂肪酸及

二氧化碳等气体，进而增加肠内渗透压，出现肠鸣、腹痛、腹

胀和渗透性腹泻等临床表现，称为乳糖不耐受症。

1 流行病学

乳糖不耐受症普遍存在，属常染色体隐性遗传，70％

的世界人口存在不同程度的乳糖酶缺乏。乳糖不耐受症

的发病率存在种族和年龄差异，不受性别因素影响。北

欧人发病率最低，仅为2％，西班牙人为50％～80％，黑

人和犹太人为60％～80％，亚洲人和美洲印第安人几乎

达100％。20％的西班牙人、亚洲入及黑人在5岁前即有

乳糖酶缺乏和乳糖吸收不良，而白种人通常4、5岁以后

才有乳糖不耐受的症状¨。。

中国人是乳糖吸收不良和乳糖不耐受的高发人群，

我国汉族人群乳糖酶缺乏的发生率为75％～95％，少数

民族人群乳糖酶缺乏发生率为76．o％～95．5％，基本相

近悼。。我国儿童乳糖酶缺乏的发生率随年龄增长而升
，’ 高，杨月欣等p1报道中国儿童乳糖不耐受和乳糖吸收不

良的发病率在7、8岁时最高，达87．6％，而3～5岁时为

38．5％。自20世纪80年代起乳糖不耐受导致的婴儿腹

泻引起国内关注，有报道乳糖不耐受约占婴儿腹泻的

46．9％～70．0％。

2病因和临床分类

乳糖酶又称B．半乳糖苷酶，对乳糖真正起水解作用
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的为乳糖酶．根皮苷水解酶。乳糖酶基因位于2号染色体

长臂，由50 000个碱基对组成，包含17个外显子，启动子

位于乳糖酶基因前端，由1 ooo个碱基对组成。乳糖酶

mRNA由6 274个碱基对组成，乳糖酶活性的调节主要在

转录水平H1。乳糖酶至少到孕34周才开始有活性，早产

儿和一些刚出生的足月儿由于肠黏膜发育不成熟，乳糖

酶活性偏低，不能较好地消化吸收乳糖，待肠黏膜发育成

熟后乳糖不耐受会消失。由于在自然条件下乳汁实际为

乳糖仅有的来源，幼仔于断乳后一生中极少可能再摄人

大量乳糖，成年后肠道乳糖酶即失去存在意义，所以多数

哺乳动物临近断乳时其肠道乳糖酶逐渐减少，最终完全

消失，其原因是乳糖酶基因关闭"1。乳糖酶为一条多肽

链，上面有乳糖酶．根皮苷水解酶的作用位点，并通过羧

基末端的一段疏水氨基酸序列连接在肠黏膜微绒毛膜表

面，小肠发育异常、多种因素致黏膜受损造成绒毛顶部含

双糖酶(包括乳糖酶)的上皮细胞丢失，乳糖酶分泌不足

均可导致乳糖不耐受。

乳糖不耐受症依照病因分为原发性、继发性、先天性

和发育型4种类型¨。。

2．1原发性乳糖不耐受原发性乳糖不耐受最常见，也

称成人型乳糖不耐受，是由于乳糖酶活性逐渐降低引起，

与乳糖酶基因表达降低有关，乳糖酶的活性会逐渐降低

甚至消失，造成乳糖消化不良、乳糖不耐受。发生率随不

同国家、不同种族人群的变化而变化。

2．2继发性乳糖不耐受继发性乳糖不耐受是指多种

·原因致使小肠上皮损伤乳糖酶活性暂时性下降，多发生

于感染性腹泻、炎症性肠病、手术及药物损伤小肠黏膜

后，多数随原发病纠正后得以缓解。婴幼儿继发性乳糖

不耐受更为常见，其中轮状病毒肠炎发生率最高，该病毒

不仅破坏肠黏膜，减少乳糖酶的分泌，还直接作用乳糖酶

使其分解，引起继发性乳糖不耐受，使腹泻迁延，食用低

乳糖奶粉或其他不引起乳糖不耐受的乳制品可缩短病

万方数据

wubofeng2003
下划线

wubofeng2003
下划线

wubofeng2003
下划线

wubofeng2003
下划线

wubofeng2003
下划线



翱山禾州蝌第27卷第19期2012年10月 I，铆f锄黼，％z．27Ⅳo．19，0瞳2012
程。

2．3先天性乳糖酶缺乏此型很少见，小肠组织活检表

明其他组织特征皆正常，出生时机体乳糖酶活性即低下

或缺乏，是常染色体隐性基因所致。此类患儿一旦食用

母乳或者其他包含乳糖的食物就会出现顽固的腹泻，易

出现脱水、电解质丢失，从而有生命危险。

2．4 发育型乳糖不耐受 此型在孕34周前早产儿多

见，是由于肠道发育不成熟所致。部分婴幼儿长期腹泻

但食欲好、生长状况良好，粪检乳糖阳性，停食乳类好转，

符合乳糖不耐受，可能与进食过多乳糖超出机体乳糖酶

的负荷，造成乳糖酶相对不足所致∞。。

3临床表现+

乳糖不耐受症的症状个体差异很大，与小肠黏膜残

余的乳糖酶活性、进人肠道的乳糖量、胃排空速率、肠乳

糖转运时间、肠道细菌发酵乳糖的能力及大肠对肠腔渗

透压改变后的代偿作用有关。食物中的乳糖在小肠内不

能被乳糖酶完全消化吸收而滞留于肠腔内，使肠内容物

的渗透压增高、体积增加，肠排空加快，导致腹胀、肠鸣、

肠绞痛、腹泻、恶心、呕吐等胃肠道症状，部分患者肠道运

动减弱出现便秘，还会出现头痛、注意力不集中、记忆力

下降、疲乏无力、肌肉和关节疼痛、心律不齐、口腔溃疡、

瘙痒等全身症状"o。乳糖不耐受可影响铁和钙的吸收，

临床可以出现缺铁及铁缺乏的症状，严重的乳糖不耐受

可导致机体营养不良及水电解质紊乱危及生命。婴幼儿

常见症状是腹泻，典型的粪便为黄色稀便，带泡沫及酸臭

味；年长儿则以腹部不适、腹胀为多见。

4诊断

详细的病史资料有助于得出临床症状与乳糖不耐受

的关联性，疑似乳糖不耐受症时可先尝试去乳糖饮食，通

常2周内临床症状消失而再次摄食后症状复发即可诊断

乳糖不耐受，大部分患儿无需进行实验室检查u’8 o，在基

层或缺乏实验条件的情况下可以进行初筛。去乳糖饮食

诊断相对时间较长，且对于患病率更高、更普遍的乳糖吸

收不良无法明确诊断，必须借助于实验室检查才能确诊，

目前常用的实验室诊断方法有以下几种。

4．1 氢气呼气试验 氢气呼气试验的原理是未分解乳
、

糖在肠道可以产生一定量的氢气吸收人血后随肺排出，

测定呼出氢气的水平可以间接反映乳糖的消化吸收状

况。方法：口服1—2 g·kg“乳糖3 h后测定呼气中氢气

浓度，与空腹水平比较升高>2×10～m01．L。判定为吸

收不良。本方法操作无损伤，灵敏准确简便，但需配备微

量氢气测定仪，操作时间长达数小时，并需要受试者很好

的配合，年幼儿无法适用。

4．2大便还原糖及pH值测定肠道未分解的乳糖随粪

便排出，同时大便因含有酸性代谢产物呈酸性，大便还原

糖和pH值改变可体现乳糖分解情况。醋酸铅法还原

糖≥(++)为阳性，同时检查粪pH值<5．5，提示乳糖
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不耐受症。该法操作简便，具有较高的灵敏度，可以分辨

原发性和继发性乳糖不耐受。班氏试剂法原理相同，评

定标准为还原糖≥(++)为阳性，不需配合pH值测定，

班氏试剂价格低廉、易买易配、操作简便∽1。

4．3尿半乳糖检测试验人体中的半乳糖来源于摄人

乳糖的消化吸收，半乳糖在人体内代谢后80％从尿中排

出；测定尿中半乳糖水平可以间接特异地反映乳糖的消

化吸收状况，判断受试者是否为乳糖不耐受。尿中半乳

糖在半乳糖氧化酶的作用下生成己二醛糖和过氧化氢，

后者使3，5一二氯-2一羟基苯磺酸氧化呈红色，不变色提示

乳糖不耐受症¨⋯。

4．4乳糖耐量试验乳糖耐量试验是传统的检测方法，

口服乳糖后取不同的时间点检测血糖水平，其低于

200 mg·L’1为阳性；该法需多次取血，假阳性率高，特异

性差。

5治疗

乳糖不耐受症的治疗与其临床类型密切相关，先天

性乳糖酶缺乏应终身禁食乳糖，对于继发性乳糖不耐受

首要的治疗是原发病的治疗，对于先天性和继发性乳糖

不耐受导致的难治性腹泻或营养不良，要及时纠正水、电

解质紊乱，避免滥用抗生素。

5．1饮食治疗饮食治疗是乳糖不耐受症的主要治疗

方法，避免使用乳糖及含乳糖食物可以有效控制或减轻

乳糖不耐受。可以依据临床症状轻重采用无乳糖或低乳

糖牛奶(奶粉)，目前市售无乳糖奶粉或水解蛋白牛奶均

不含乳糖，系优质牛乳蛋白配方，能确保蛋白质的足量供

应和良好利用，而且有天然奶味，并含有婴儿正常所需的

全部矿物质和维生素，但价格昂贵；也可使用大豆奶粉或

米、面制品，但因营养成分不足不宜久用。原发性乳糖不

耐受患儿临床症状与禁食乳糖的量密切相关，因而可以

采用少量多次摄入乳制品，以增强肠道对乳糖的耐受性，

还可选用发酵乳(酸奶)减少乳糖摄入量，避免空腹饮食

等也可减轻乳糖不耐受症状¨¨。婴儿急性感染性腹泻时

短时间的乳糖不耐受是非常普遍的，常导致不必要的抗

生素治疗和禁食奶类，一项荟萃分析显示多数急性腹泻

患儿可以安全地食用母乳或未经稀释的动物乳¨⋯，在印

度进行的随机试验表明急性腹泻儿童进食奶品较进食酸

奶有较大体质量增长，且并不增加腹泻u⋯。

5．2益生菌制剂研究表明多种益生菌与乳糖酶有关，

乳酸菌可产生乳糖酶，同时可延缓胃排空速率，减慢肠转

运时间‘1“；在牛奶中加入嗜热链球菌、保加利亚乳杆菌等

制成发酵乳，乳糖含量明显减少；双歧杆菌、乳酸杆菌能

酵解乳糖，在酵解乳糖时只产酸不产气，不增加渗透压，

同时增加肠道短链脂肪酸的吸收，有利于减轻乳糖不耐

受症状。钟燕等¨纠使用乳酸菌发酵奶治疗乳糖不耐受

症，2周后临床症状明显改善；陈青¨6’报道在不停母乳

的情况下使用双歧杆菌和酪酸梭菌制剂治疗婴幼儿继发
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性乳糖不耐受，也取得良好效果。目前市售益生菌已很

普遍，可在饮食基础上辅助应用。

5．3补充乳糖酶乳糖不耐受症最重要的病理改变是

乳糖酶缺乏或活性低下，理论上补充乳糖酶是最佳选择。

乳酸菌、芽孢杆菌、大肠杆菌均可产生乳糖酶，酵母菌和

真菌是商品乳糖酶的重要来源，国外已有一系列商品乳

糖酶上市。乳糖酶的作用效果与乳糖的量、乳糖酶量及

酶在胃肠道维持的活性有关，口服时易被胃酸破坏其效

价，制造成本高，价格昂贵，现阶段难以推广使用。

5．4基因治疗乳糖酶的活性受乳糖酶基因调控，调节

主要在转录水平。国外采用乳糖不耐受动物模型进行

B．半乳糖苷酶转移基因，结果在肠上皮和黏膜固有层中

有该基因持续表达¨“。基因治疗目前处于实验研究中，

相信将来能成为乳糖不耐受症治疗的有效手段。
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摘要：小儿胃肠道疾病为儿科常见病、多发病，药物治疗是目前重要的治疗手段之一。现简要介绍抑酸药、胃黏膜保护剂、促动

力药、解痉药、止吐剂、通便药、助消化药，、消胀药等小儿常见胃肠道用药的作用机制，儿童推荐剂量及常见不良反应等。

实用咒科临床杂志，20配，27 f1彤：J47D—1473
关键词：胃肠道疾病；药物治疗；儿童

中图分类号：R725．7 文献标识码：A 文章编号：1003—515x(2012)19一1470一04

小儿胃肠道疾病为儿科常见病、多发病，药物治疗是

目前重要的治疗手段之一。现就儿科临床常见各类胃肠

道药物的作用机制、应用指征、推荐剂量、疗效及目前的

临床应用情况等做一简要介绍。

1抑酸药

1．1 H：受体拮抗剂(H：-RA) H：一RA可选择性阻断组

胺与壁细胞表面H：受体结合，拮抗组胺对H：受体的作

用，从而抑制胃酸分泌，主要用于小儿酸相关性疾病的治
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疗。西咪替丁(甲氰咪呱，泰胃美)小儿剂量为10—

30 mg·kg～·d。1(最大日剂量800 mg，婴幼儿单次剂量

不超过300 mg)，其为肝微粒体酶抑制药，与细胞色素

P。(cYP)结合，降低该酶活性。雷尼替丁抑酸强度是西

咪替丁的5～10倍，小儿剂量为4～6 mg·kg‘。·d。1(最

大日剂量300 mg)，对cYP影响较小，不具有西咪替丁抗

雄性激素作用。法莫替丁抑酸强度分别为西眯替丁和雷

尼替丁的100倍和7倍，作用时间较长，其小儿剂量为

o．4—0．8 mg·kg～·d‘1(最大日剂量40 mg)，其不抑制

cYP药物代谢系统，无药物间相互作用，长期使用较安

全。

1．2质子泵抑制剂(PPI) PPI是作用最强的胃酸分泌
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