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Резюме 
В настоящее время здравоохранение России и большинства стран мира испытывает нагрузку из-за роста числа заболеваний, 
ассоциированных с неправильным образом жизни: сахарного диабета 2-го типа, ожирения, неалкогольной жировой болезни 
печени и др. Первое условие в лечении неалкогольной жировой болезни печени и других заболеваний, ассоциированных 
с неправильным образом жизни, – его модификация. Возможность сделать этот процесс более эффективным дает приме-
нение лактитола, он способен увеличивать продукцию бутирата, снижать повреждение структур кишечного барьера, взаи-
модействовать с рецепторами сладкого вкуса. Лактитол имеет низкий гликемический индекс, не всасывается в кишечнике 
и ферментируется подобно пищевым волокнам. Клинические исследования продемонстрировали, что у здоровых мужчин, 
не страдающих ожирением, метаболический ответ на этот препарат соответствует меньшему повышению концентрации 
глюкозы, инсулина и С-пептида плазмы крови по сравнению с приемом глюкозы. В эксперименте и у людей показано, что 
лактитол также уменьшает концентрацию триглицеридов в плазме, вероятно, за счет уменьшения их всасывания вследствие 
ускорения транзита кишечного содержимого. Важным свойством препарата служит его способность повышать концентрацию 
ГПП-1 и PYY, что сопровождается замедлением эвакуации из желудка, уменьшением чувства голода и актуально в лечении 
ожирения, сахарного диабета 2-го типа и неалкогольной жировой болезни печени. Эффективность, безопасность и перено-
симость лактитола оценивалась в рамках 120-дневного рандомизированного контролируемого исследования, включавшего 
139 пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени. Было показано, что добавление лактитола по 6 г 2 раза в сутки 
к мероприятиям по коррекции образа жизни повышает их эффективность в виде статистически значимого снижения уровня 
АЛТ и повышения соотношения АСТ/АЛТ по сравнению с контролем. Лактитол может рассматриваться в качестве метаболи-
ческого корректора и применяться в лечении заболеваний, ассоциированных с неправильным образом жизни. 
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Abstract
Russia and most countries of the world are currently facing pressures on their health services because of the growing number 
of diseases associated with unhealthy lifestyles: type 2 diabetes, obesity, non-alcoholic fatty liver disease, etc. Lifestyle modifi-
cation is the first prerequisite in the treatment of non-alcoholic fatty liver disease and other diseases associated with unhealthy 
lifestyle. The use of lactitol provides the opportunity to make this process more effective, as it is able to increase the production 
of butyrate, reduce the damage to the intestine barrier structure, and interact with sweet-taste receptors. Lactitol has a low 
glycaemic index, it is not absorbed in the intestine and is fermented like dietary fibres. The results of the studies showed that 
the metabolic response to this drug corresponds to a lower increase in plasma glucose, insulin and C-peptide levels compared 
to the use of glucose in healthy, non-obese men. It has been shown through various experiments in animals and in humans that 
lactitol also reduces the plasma triglyceride levels, probably due to reduced triglyceride absorption as a result of accelerated 
transit of intestinal contents. An important property of the drug is its ability to increase the glucagon-like peptide-1 (GLP-1) 
and PYY levels, which is accompanied by delayed gastric emptying and reduced hunger, which is essential in the treatment 
of obesity, type 2 diabetes mellitus and non-alcoholic fatty liver disease. A 120-day randomized controlled trial was conduct-
ed to assess the efficacy, safety, and tolerability of lactitol in 139 patients with nonalcoholic fatty liver disease. Twice-daily  
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время в большинстве стран мира, в том 
числе в РФ, здравоохранение испытывает нагрузку из-за 
роста числа заболеваний, ассоциированных с неправиль-
ным образом жизни, что предполагает гиподинамию, из-
быток энергии в пищевом рационе, систематическое упо-
требление алкоголя или злоупотребление им. Примеры 
этих заболеваний – ожирение, сахарный диабет 2-го типа 
(СД2), неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП), 
алкогольная болезнь печени. У одного и того же пациен-
та нередко можно видеть сочетание двух и более небла-
гоприятных факторов.

На сегодняшний день НАЖБП можно отнести к самым 
распространенным неинфекционным заболеваниям пе-
чени. Повсеместно ее частота в популяции составляет 
25– 30% [1], а по результатам крупного эпидемиологи-
ческого исследования ЭССЕ-РФ-2, выполненного в ряде 
регионов России, распространенность НАЖБП дости-
гает у мужчин 38,5%, у женщин – 26,6%  [2]. Согласно 
прогностической модели Маркова, бремя НАЖБП и ее 
неблагоприятных исходов, ассоциированных с прогрес-
сирующим повреждением печени, резко увеличится 
к 2030 г. [3]. Все это ставит данное заболевание в фокус 
внимания сотрудников здравоохранения самого разно-
го профиля.

МОДИФИКАЦИЯ ОБРАЗА ЖИЗНИ 

Главное условие в лечении заболеваний, ассоцииро-
ванных с неправильным образом жизни, – его модифи-
кация. Терапия первой линии НАЖБП, согласно между-
народным и российским клиническим рекомендациям, 
предполагает сбалансированный пищевой рацион, осно-
ванный на принципах диеты средиземноморского типа, 
и структурированную с учетом индивидуальных особен-
ностей физическую нагрузку1 [1, 4–8].

Применение лекарственных препаратов направле-
но на различные звенья патогенеза НАЖБП и ассоцииро-
ванных с ней состояний и используется с учетом индиви-
дуальных особенностей пациентов. Однако на практике 
пациенты с трудом меняют свой стиль жизни и рацион 
питания. Происходит это по вполне объективным причи-
нам: еда у них не только выполняет функцию утоления го-
лода и обеспечения организма энергией, но также служит 
средством для снятия стресса и уменьшения тревоги, ре-
шения каких-либо социальных вопросов.
1 https://www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/physical-activity.

Для того чтобы пациенту с НАЖБП и ассоциированны-
ми состояниями (ожирение, СД2 и т. д.) сделать процесс мо-
дификации образа жизни более эффективным и структури-
рованным, существуют различные инструменты: 

	■ психологическая поддержка и применение техники 
кратких мотивационных бесед [9]; 

	■ использование фармакологических препаратов, пода-
вляющих аппетит; 

	■ уменьшение / воздержание от добавленного сахара 
в пищевом рационе; 

	■ отказ от добавленной руками человека фруктозы [1, 5]; 
	■ воздействие на кишечную микробиоту и проницае-

мость кишечной стенки [10–13].
Микробиота в патогенезе НАЖБП играет самостоя-

тельную роль. Среди комменсальных организмов, населя-
ющих кишечник человека, доминируют 4 основных типа: 
Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria и Proteobacteria. 
Микробиота играет жизненно важную роль в поддержа-
нии целостности кишечного барьера и проницаемости 
кишечника. Нарушение ее состава может повреждать ки-
шечный эпителий и разрушать белки плотных соединений, 
что приводит к попаданию из кишечника в портальный 
кровоток бактерий, продуцируемого ими этанола, эндо-
токсинов [14, 15]. Это индуцирует воспаление и фиброге-
нез в печени, способствуя ее повреждению [16, 17].

Учитывая возможности влияния на кишечную микро-
биоту и проницаемость кишечной стенки с помощью пре-
биотиков, пробиотиков и их комбинаций, этот путь воз-
действия на печень при НАЖБП представляется весьма 
перспективным, что подтверждается рядом метаана-
лизов  [10–13]. Несмотря на разнородность проведен-
ных исследований и многообразие использовавшихся 
средств, в целом можно заключить, что препараты этих 
групп могут уменьшать стеатоз печени, уровень печеноч-
ных ферментов (аланинаминотрансфераза (АЛТ) и аспар-
татаминотрасфераза (АСТ), гамма-глутамилтрансфераза), 
глюкозы и холестерина липопротеидов низкой плотности, 
выраженность инсулинорезистентности.

Важным компонентом действия этих препаратов яв-
ляется способность влиять на изменение спектра желч-
ных кислот и  выработку масляной кислоты (бутирата) 
микрофлорой, которые могут оказывать значительное 
воздействие на множество метаболических факто-
ров [18]. Благотворное влияние пребиотиков на микро-
флору сопровождается нормализацией конверсии пер-
вичных желчных кислот во вторичные, которая снижена 
при НАЖБП. Это важно, так как вторичные желчные кисло-
ты могут стимулировать фарнезоидные Х-рецепторы (FXR), 

administration of lactitol 6 g in addition to lifestyle modification events has been shown to increase their efficacy expressed as 
a significant decrease in ALT levels and an increase in the AST/ALT ratio compared to control subjects. Lactitol can be consid-
ered as a metabolic corrector and used in the treatment of diseases associated with an unhealthy lifestyle.

Keywords: obesity, type 2 diabetes mellitus, nonalcoholic fatty liver disease, incretins, intestinal microbiota, sweet receptors, 
glycemia, level of triglycerides
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уменьшая липогенез и активировать рецептор 5 белка 
Takeda, ассоциированный с G-белком (TGR5), опосредуя 
увеличение расхода энергии и повышение чувствитель-
ности к инсулину [19]. Образующийся под влиянием пре-
биотиков бутират играет ключевую роль в благоприятном 
воздействии на состояние кишечной микробиоты  [20]. 
Как локально, так и после попадания в системный кро-
воток он может уменьшать воспаление через различные 
молекулярные механизмы, такие как активация противо-
воспалительных Т-регуляторных клеток, ингибирование 
множественных сигнальных путей и повышение чувстви-
тельности к инсулину [21, 22]. 

ВОЗМОЖНОСТИ ВЛИЯНИЯ  
НА КИШЕЧНУЮ МИКРОБИОТУ 
И ЭНТЕРОЭНДОКРИННЫЕ КЛЕТКИ КИШЕЧНИКА 

Лактитол – один из наиболее интересных препаратов, 
оказывающих влияние на пейзаж кишечной микробиоты. 
Он представляет собой продукт каталитического гидриро-
вания лактозы – 4-O-β-D-галактопиранозил-D-глюцитол. 
Благодаря сладкому вкусу лактитол нашел применение 
в качестве функционального ингредиента в различных 
пищевых продуктах для замены сахарозы, используется 
в средствах для ухода за полостью рта, где он может по-
мочь снизить риск кариеса зубов, обладает свойствами 
достаточно избирательно увеличивать количество лакто- 
и  бифидобактерий, применяется как гипоаммониеми-
ческий препарат у больных печеночной энцефалопати-
ей [23]. Однако многочисленные плейотропные свойства 
лактитола в совокупности с его уникальными физико-
химическими особенностями позволяют рассматривать 
его и в качестве метаболического корректора. 

Интересно отметить, что определенные метаболиче-
ские эффекты лактитола напоминают аналогичные у пи-
щевых волокон: он не гидролизуется, не всасывается в же-
лудке и тонкой кишке, ферментируется в толстой кишке 
сахаролитической микрофлорой с образованием коротко-
цепочечных жирных кислот (КЦЖК, в том числе бутирата) 
и способствует росту биомассы бактерий (рис. 1) [24–26]. 

Лактитол способен существенно уменьшать активность 
некоторых бактериальных проканцерогенных ферментов 
(азоредуктаза, 7-α-дегидроксилаза, β-глюкуронидаза, ни-
троредуктаза и уреаза) и метаболитов (фенол, крезол, ин-
дол и скатол) [27]. 

Наряду с хорошо известным гипоаммониемическим 
действием лактитол также способен снижать повреждение 
структур кишечного барьера, предотвращая избыточное 
попадание не только аммиака, но и провоспалительных 
антигенов кишечной микрофлоры в печень [28]. Вероятно, 
этот эффект может реализовываться опосредованно через 
стимуляцию рецептора жирных кислот 2 (FFAR2, GPR43) 
образующимися КЦЖК, в результате чего запускается уве-
личение продукции глюкагоноподобного пептида (ГПП) 
2-го типа. Этот гормон обладает способностью регулиро-
вать пролиферацию, дифференцировку и апоптоз клеток 
кишечного эпителия, повышает число ворсинок в кишеч-
нике и поддерживает его проницаемость [29, 30]. В резуль-
тате уменьшается проникновение бактериальных липопо-
лисахаридов в кровь, снижается исходящая из кишечника 
провоспалительная нагрузка на печень и иммунную систе-
му, подавляется воспаление в печени [28].

Наконец, нельзя не отметить еще одно очень важное 
свойство лактитола – его сладкий вкус, который очень 
напоминает вкусовые характеристики сахарозы, но об-
ладает низким гликемическим индексом, равным 2,3 

7-α-DH – 7-α-дегидрогеназа; ЖК – желчные кислоты; TGR5 – рецептор 5 белка Takeda, ассоциированный с G-белком; FXR – фарнезоидный X-рецептор; ИР – инсулинорезистентность.

 Рисунок 1. Биологические эффекты влияния лактитола на пейзаж кишечной микробиоты
 Figure 1. Biological effects of lactitol on the gut microbiota landscape
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(у глюкозы – 100, у сахарозы – 68,5), что позволяет рас-
сматривать его в том числе как средство снижения потре-
бления простых углеводов [31–33]. Очень интересными 
и потенциально важными представляются особенности 
взаимодействия лактитола со вкусовыми рецепторами 
сладкого вкуса, которые представляют собой димер из 
двух рецепторов – TAS1R2 (taste 1 receptor member 2) 
и TAS1R3. Эти рецепторы располагаются не только в ор-
ганах вкуса, но также экспрессируются и играют суще-
ственную роль во многих других тканях: в желудке, тонкой 
кишке, поджелудочной железе, жировой ткани и толстой 
кишке  [34]. Так, очевидно, TAS1R2/TAS1R3  вовлечены 
в определение уровня глюкозы и регуляцию высвобожде-
ния инсулина [35], а через TAS1R3 регулируется секреция 
двух инкретинов – ГПП-1 и глюкозозависимого инсули-
нотропного пептида [36]. Кроме того, экспрессия рецеп-
тора сладкого вкуса была обнаружена в сердце, головном 
мозге, мочевом пузыре, носовом респираторном эпителии 
и почках, однако его роль там не ясна [37]. Это позволя-
ет предполагать, что рецептор сладкого вкуса может быть 
новой потенциальной терапевтической мишенью для ле-
чения связанных с ним метаболических заболеваний, та-
ких как диабет, НАЖБП и гиперлипидемия [38].

В настоящее время на рынке представлено несколь-
ко некалорийных подсластителей, отличающихся своими 
физико-химическими и органолептическими свойствами. 
Однако для некоторых из них характерен горьковатый 
привкус (из-за сопутствующей активации TAS2Rs-рецеп-
торов горького вкуса). Кроме того, высказываются опасе-
ния относительно избыточной стимуляции подсластителя-
ми рецепторов сладкого вкуса во многих других тканях, 
помимо ротовой полости. И хотя существует очень мало 
исследований на людях, в которых оценивалось влияние 
искусственных подсластителей на развитие НАЖБП, и на 

сегодняшний день нет достаточных доказательств, что они 
могут оказывать негативное влияние на этот процесс [39], 
тем не менее полностью исключить его нельзя [40, 41].

В связи с этим привлекают внимание подсластители, ко-
торые не обладают выраженным стимулирующим действием 
на TAS1Rs-рецепторы, не всасываются и метаболизируют-
ся микробиотой кишечника с образованием потенциально 
благоприятно влияющих метаболитов. Так, в отличие от клас-
сических мощных стимуляторов обоих рецепторов, таких 
как сахароза и фруктоза, лактитол (как и мальтитол), по-ви-
димому, стимулируют преимущественно только TAS1R2-ре-
цепторы [42]. Помимо этого, он имеет очень низкую био-
доступность и метаболизируется с образованием КЦЖК, 
обладающих пребиотическим действием, а также, в отличие 
от натуральных сахаров, его использование (как и других са-
харозаменителей), не приводит к избыточной активации си-
стемы вознаграждения мозга, например дофаминергических 
областей среднего мозга и полосатого тела [31, 43].

Кроме того, нельзя не отметить технологические осо-
бенности лактитола, выгодно отличающие его от других 
сахарозаменителей: он не разрушается при высокой тем-
пературе, низких значениях рН, не гигроскопичен (это 
позволяет сохранять изделиям из него хрусткость), бла-
годаря чему может использоваться как в пищевой про-
мышленности, так и в быту (рис. 2).

Лактитол может служить хорошим инструментом 
в комплексном лечении пациентов с НАЖБП. Клиниче-
ские исследования продемонстрировали, что у здоровых 
мужчин, не страдающих ожирением, метаболический от-
вет на лактитол (25 г) соответствует меньшему (P < 0,02) 
повышению концентрации глюкозы, инсулина и С-пептида 
в плазме крови по сравнению с приемом глюкозы [44].

В исследовательской работе Y. Shimomura et al. [32] изу
чали влияние лактитола и полидекстрозы (пребиотическое 

СЗ – сахарозаменители. 

 Рисунок 2. Органолептические и физико-химические особенности лактитола
 Figure 2. Organoleptic and physicochemical characteristics of lactitol
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волокно и низкокалорийный пищевой наполнитель) на 
уровень глюкозы, инсулина и триглицеридов в плазме 
крови. Одна часть этой работы была выполнена у людей, 
вторая – на экспериментальных животных. В часть иссле-
дования у людей включались здоровые добровольцы – 
мужчины в возрасте 21–23 лет. В день эксперимента они 
съедали 46 г обычного шоколада или шоколада без са-
хара (с лактитолом и полидекстрозой). Дизайн был пере-
крестным, все участники получали как обычный шоколад, 
так и шоколад без сахара с интервалом в 1 нед. Было по-
казано, что лактитол и полидекстроза практически не ока-
зывали влияния на уровни инсулина и глюкозы в плазме, 
в отличие от обычного шоколада (рис. 3).

Шоколад – это богатый жиром продукт, обе его формы 
в данном исследовании содержали 35% этого компонента. 
Шоколад без сахара, в отличие от обычного шоколада, прак-
тически не оказывал влияния на уровень триглицеридов 
в крови (рис. 4), что можно отнести к важному свойству лак-
титола и полидекстрозы – уменьшать доступность поступаю
щих с пищей жиров для системного использования. 

Вторая часть работы была выполнена на животных (кры-
сы) для понимания механизма снижения уровня триглице-
ридов после употребления в пищу шоколада без сахара. 
Для этого животным вводилась жировая эмульсия с обыч-
ным сахаром и без сахара (он был заменен лактитолом 
и полидекстрозой). Изменения в концентрации постпранди-
альной глюкозы, инсулина и триглицеридов были аналогич-
ны результатам, полученным у людей. Помимо этого, у жи-
вотных измерялось количество жировой эмульсии в разных 
сегментах тонкой кишки через 120 мин после ее введения, 
и было показано, что транзит кишечного содержимого уско-
рялся при приеме лактитола и полидекстрозы, что уменьша-
ло возможность для всасывания триглицеридов.

Эти сведения дают основание для применения лакти-
тола в лечении НАЖБП и ассоциированных с ней ожире-
ния и СД2, учитывая, что он не повышает концентрацию 
глюкозы, инсулина и триглицеридов.

Большое внимание в последние годы уделяется ин-
кретинам – гормонам, которые продуцируются располо- 

женными по всему желудочно-кишечному тракту энтеро-
эндокринными клетками. Инкретины и их аналоги рассма-
триваются в качестве фармакологических препаратов для 
лечения СД2, ожирения, изучаются их прямые и опосредо-
ванные гепатотропные эффекты, примером могут служить 
агонисты ГПП-1 лираглутид и семаглутид. 

Лактитол ярко продемонстрировал способность по-
вышать постпрандиальные уровни ГПП-1 в эксперименте 
у животных и менее выраженно – у людей [45]. Тем не ме-
нее этот компонент механизма действия препарата пред-
ставляется очень важным, так как под влиянием ГПП-1 
происходит замедление эвакуации из желудка и подавле-
ние аппетита, уменьшается гипергликемия и реализуется 
органопротекция (рис. 5) [46].

Интерес также представляет пептид тирозин-тирозин 
(PYY), который обладает способностью подавлять аппетит, 
задерживать эвакуацию пищи из желудка, а также приво-
дить к снижению массы тела, что доказано как на экспе-
риментальных животных, так и у людей, и имеет потенци-
ал использования при ожирении и СД2 [47, 48]. 

Прием натощак 20  г лактитола здоровыми добро-
вольцами способствует поддержанию в течение 5 ч по-
вышенного уровня гастроинтестинального гормона PYY 
в крови [45]. Очевидно, это действие обусловлено обра-
зованием в ходе метаболизма кишечной микробиотой 
КЦЖК, которые стимулируют специфические рецепторы 
жирных кислот 2 (FFAR2, GPR43), что сопровождается уве-
личением продукции PYY энтероэндокринными L-клет-
ками кишечника и приводит к замедлению опорожне-
ния желудка, активации центра насыщения и подавлению 
центра голода в  гипоталамусе, уменьшению аппетита 
и снижению инсулинорезистентности. Это свойство мо-
жет иметь важное значение при применении у пациентов 
с НАЖБП и ожирением / избыточной массой тела.

В доклинических исследования продемонстрирована 
способность лактитола уменьшать массу тела и количество 
жира в организме [45, 49]. Так, курс лактитола (2 г в сутки 
в течение 8 дней) улучшал постпрандиальный гликемиче-
ский индекс крыс на диете с высоким содержанием жиров, 

 Рисунок 3. Уровни постпрандиальной глюкозы (А) и инсулина (В) после употребления в пищу обычного шоколада и шоко-
лада без сахара

 Figure 3. Postprandial glucose (A) and insulin (B) levels after eating regular and sugar-free chocolate
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снижал среднюю массу тела, уровни инсулина и триглице-
ридов [50]. Помимо метаболических эффектов, это может 
быть связано с тем, что использование вместо столово-
го сахара лактитола снижает поступление пищевой энер-
гии. Соответственно, для обеспечения организма энерги-
ей для поддержания энергетического равновесия 1 кДж 
метаболизируемой энергии лактита, вероятно, дает на 

60% меньше, чем 1 кДж метаболизируемой энергии саха-
розы [51]. Таким образом, для покрытия формирующегося 
дефицита энергии организму необходимо мобилизовы-
вать ее из доступных источников, например, жировых депо, 
что и приводит к снижению массы тела.

У  пациентов с  НАЖБП эффективность, безопас-
ность и переносимость лактитола оценивались в рамках 
120-дневного рандомизированного контролируемого ис-
следования, включавшего 139 пациентов. Было показано, 
что добавление лактитола по 6 г 2 раза в сутки к меро-
приятиям по коррекции образа жизни повышают их эф-
фективность, позволяя достичь к 3-му месяцу исследова-
ния статистически более значимого снижения уровня АЛТ 
и повышения соотношения АСТ/АЛТ по сравнению с кон-
тролем, сохранявшихся до окончания исследования2.

Наконец, следует отметить, что лактитол, по-видимо-
му, с успехом может комбинироваться с другими сред-
ствами лечения НАЖБП. Такая тактика может быть вполне 
оправдана с целью воздействия на различные патоге-
нетические звенья заболевания, а также у коморбидных 
пациентов [52]. Так, в экспериментальном исследовании 
на модели неалкогольного стеатогепатита добавление 
2 Многоцентровое, проспективное, двойное слепое, плацебо-контролируемое рандомизиро-
ванное исследование в параллельных группах по изучению эффективности, безопасности 
и переносимости препарата Экспортал® порошок для приготовления раствора для приема 
внутрь (АО «Валента Фарм», Россия) у пациентов с неалкогольной жировой болезнью печени. 
Протокол №ЭКС-01-11-2019. Режим доступа: https://grlsbase.ru/clinicaltrails/clintrail/10991. 
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 Рисунок 4. Концентрация триглицеридов в крови после упо-
требления в пищу обычного шоколада и шоколада без сахара

 Figure 4. Blood triglyceride concentrations after eating regular 
and sugar-free chocolate

FFAR2/GPR43 – рецептор жирных кислот 2; GLP – глюкагоноподобный пептид; PYY – пептид тирозин-тирозин; ККЭ – клетки кишечного эпителия; ЛПС – липополисахариды; 
ЭПР – эндоплазматический ретикулум.

 Рисунок 5. Некоторые биологические эффекты лактитола, основанные на действии его метаболитов на энтероэндокрин-
ные клетки кишечника
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лактитола к пробиотику позволяло добиться большего ре-
гулирования массы тела и постпрандиального метаболиз-
ма (особенно через влияние на уровень триглицеридов). 
Кроме того, лактитол значительно повышал уровень гор-
мона PYY и снижал уровень инсулина в крови [50]. Одно-
временно благодаря умеренной сладости лактитол можно 
сочетать с другими низкокалорийными подсластителями, 
широко используемыми в современных низкокалорий-
ных продуктах без сахара, такими как ацесульфам К, ас-
партам и сахарин [53]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Многочисленные плейотропные свойства лактитола в 
совокупности с его уникальными физико-химическими осо-
бенностями позволяют рассматривать его в качестве мета- 

болического корректора и применять в лечении заболе-
ваний, ассоциированных с неправильным образом жизни. 

Доклинические и  клиническое исследования де-
монстрируют его потенциал в лечении ожирения, СД2 
и НАЖБП за счет способности влиять на пейзаж кишечной 
микробиоты, стимулировать выработку определенных ин-
кретинов (ГПП-1 и PYY), уменьшать поступление пищевой 
энергии, профилактировать постпрандиальную гипергли-
кемию и гипертриглицеридемию. Большую ценность пред-
ставляет хороший профиль безопасности препарата. Ожи-
даются дальнейшие клинические исследования лактитола 
у пациентов с заболеваниями, в основе которых лежит ме-
таболическая дисфункция.�
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