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Частота генотипа гиполактазии взрослых (первичной лактазной  
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В отечественной литературе высказано предположение о роли лактазной недостаточности в патогенезе 
полипозного риносинусита. Цель. Пилотное исследование частоты носительства генетического мар-
кера гиполактазии взрослых полиморфизма C/C(-13910) гена MCM6 у больных хроническим полипоз-
ным риносинуситом; анализ сведений современной литературы о распространенности полиморфизма  
C/T(-13910) гена MCM6 в популяции европейской части России. Пациенты и методы. Обследовано 16 
больных хроническим полипозным риносинуситом (ХПРС), европеоидов. Распространенность полипоз-
ного процесса оценивали на основании данных компьютерной томографии околоносовых пазух, гене-
тический маркер полиморфизма C/T(-13910) гена MCM6 определяли методом ПЦР в режиме реального 
времени. Результаты. Тяжелое течение хронического полипозного риносинусита на основании данных 
КТ околоносовых пазух установлено в 69% случаев. Сопутствующая патология со стороны респиратор-
ного тракта выявлена у 75% больных: сочетание ХПРС, бронхиальной астмы (БА) и аллергического ри-
нита (АР) 31%, ХПРС и БА 19%, ХПРС и АР 25% случаев. Ассоциированный с первичной гиполактазией 
генотип СС выявлен в 37,5% случаев. Ассоциированные с персистенцией лактазы генотипы установле-
ны: СТ у 56,25%, ТТ у 6,25% пациентов. Частота аллеля С 0,65, Т 0,34. Распределение частот генотипов 
соответствует равновесному распределению Харди–Вайнберга (критерий χ2 0,97, точный тест равно-
весия Харди–Вайнберга p = 0,43). 67% носителей генотипа СС больных ХПРС не имели никаких кли-
нических признаков лактазной недостаточности. Среди 3 больных ХПРС, отметивших кишечный дис-
комфорт после употребления молочных продуктов, генотип СС у 2 человек (33% носителей генотипа), 
СТ у 1 пациента (11% гетерозигот). Заключение. Частота носительства генотипа CC однонуклеотидного 
полиморфизма C/T(-13910) гена MCM6, ассоциированного с низкой активностью лактазы, у больных 
хроническим полипозным риносинуситом жителей Санкт-Петербурга детектирована на уровне 37,5%, 
что не превышает распространенности генотипа первичной гиполактазии в общей популяции европей-
ской части России.
Ключевые слова: хронический полипозный риносинусит, ДНК-диагностика, гиполактазия взрослого 
типа, популяции европейской части России.
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An assumption has been made about the role of lactase deficiency in the pathogenesis of polypous rhinosinusitis 
in the domestic literature. Objective. A pilot study of the frequency of carriage of the genetic marker of 
adult hypolactasia of the C/C(-13910) polymorphism of the MCM6 gene in patients with chronic polypous 
rhinosinusitis; analysis of modern literature data on the prevalence of C/T(-13910) polymorphism of the 
MCM6 gene in the population of the European part of Russia. Patients and methods. 16 Caucasian patients 
with chronic rhinosinusitis with nasal polyps (CRSwNP) were examined. The prevalence of the nasal polyposis 
was assessed on the basis of computed tomography of the paranasal sinuses, the determination of the genetic 
marker of the C/T(-13910) polymorphism of the MCM6 gene was determined by real-time PCR. Results. Severe 
course of CRSwNP based on CT data of the paranasal sinuses was established in 69% of cases. Concomitant 
pathology of the respiratory tract was detected in 75% of patients: a combination of CRSwNP, bronchial asthma 
(BA), and allergic rhinitis (AR) 31%; CRSwNP and BA 19%; CRSwNP and AR 25% of cases. The CC genotype 
associated with primary hypolactasia was detected in 37.5% of cases. The genotypes associated with lactase 
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persistence were established: CT in 56.25%, TT in 6.25% of patients. Allele frequency C 0.65, T 0.34. The 
distribution of genotype frequencies corresponds to the Hardy–Weinberg equilibrium distribution (χ2 test 0.97, 
Hardy–Weinberg exact equilibrium test p = 0.43). 67% of carriers of the CC genotype in patients with CRSwNP 
did not have any clinical signs of lactase deficiency. Among 3 patients with CRSwNP who noted intestinal 
discomfort after eating dairy products, CC genotype was in 2 people (33% of genotype carriers), CT in 1 patient 
(11% of heterozygotes). Conclusion. The frequency of carriage of the CC genotype of the single nucleotide 
polymorphism C/T (-13910) of the MCM6 gene associated with low lactase activity in patients with CRSwNP 
(Saint Petersburg residents) was detected at the level of 37.5%, which does not exceed the prevalence of the 
primary hypolactasia genotype in the general population of the European part of Russia.
Keywords: chronic rhinosinusitis with nasal polyps, DNA diagnostics, adult-type hypolactasia, populations of 
Russia European part.
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В отечественной литературе высказано пред-
положение о роли лактазной недостаточности 
в патогенезе полипозного риносинусита [1–3]. 
Патофизиология хронического полипозного 
риносинусита (ХПРС) включает генетические 
факторы, аллергические реакции, нарушения 
мукоцилиарного клиренса, иммунные дисфунк-
ции, нарушение эпителиальной защиты, воз-
действие микробов и окружающей среды [4–6]. 
Имеются данные об ассоциациях ХПРС с однону-
клеотидными полиморфизмами (single nucleotide 
polymorphism – SNP) генов, кодирующих уча-
ствующие в ремоделировании матриксные ме-
таллопротеиназы MMP1, ММР2 и ММР9, гена 
регулятора трансмембранной проводимости при 
муковисцидозе CFTR, с точечными мутациями 
генов воспалительных и аллергических метабо-
лических путей лейкотриен-С4-синтазы LTC4S, 
цистеиниллейкотриеновых рецепторов 1 и 2 
CYSLTR1 и CYSLTR2, рецептора простагландина 
D2 PTGDR, индуцируемой синтазы оксида азота 
NOS2, циклооксигеназы-2 COX-2, протоонкоге-
на трансмембранного тирозинкиназного рецеп-
тора MET, медиатора реакций на повреждение 
тканей специфического фактора-2 остеобластов 
OSF-2, генов главного комплекса гистосовмести-
мости HLA, рецепторов горького вкуса TAS2R13, 
TAS2R19, TAS2R38, TAS2R49 и многих других [4, 
5, 6]. Большинство генетических исследований 
ХПРС сосредоточены на роли врожденного имму-
нитета в патофизиологии заболевания: однону-
клеотидные полиморфизмы генов, кодирующих 
цитокины IL-1a и IL-1b, фактор некроза опухо-
ли TNF, интерфероны I и III типов IFN-β и IFN-λ, 
инактивирующего липополисахарид фермента 
ацилоксиацилгидролазы AOAH, IL-1-рецептор-
ассоциированной киназы 4 IRAK4, синтазы окси-
да азота NOS, протоонкогена тирозинкиназного 
рецептора MET, кодируемого геном SERPINA1 
ингибитора сериновых протеаз и регулятора им-
мунного ответа альфа-1-антитрипсина, множе-
ства медиаторов воспаления, в частности IL-4, 

IL-6, IL-13, IL-33, IL-22RA1, антимикробного бел-
ка лактоферрина LF, участвующих в метаболизме 
арахидоновой кислоты и ремоделировании тка-
ней генов металлопротеиназы MMP-9 и цитокина 
трансформирующего фактора роста бета TGFB1 и 
др. [4–6]. К настоящему времени идентифициро-
вано свыше 80 генов, значимо ассоциированных 
с хроническим риносинуситом, для части генов 
установлены множественные однонуклеотидные 
полиморфизмы в различных локусах, для дру-
гих – варьирующие по числу тандемные повторы 
(variable number tandem repeats – VNTR), отмечены 
различные варианты неравновесного сцепления 
генов (linkage disequilibrium – LD) и экспрессии 
локусов количественных признаков (expression 
quantitative trait locus – eQTL) [4–6]. Наиболее мно-
гообещающие результаты исследований генов-
кандидатов включают гены ионного транспорта 
(хлоридных, калий-кальциевых и калиевых кана-
лов), а также гены, участвующие в презентации 
антигена, врожденных и адаптивных иммунных 
реакциях, ремоделировании тканей и метаболиз-
ме арахидоновой кислоты [4–6]. В доступной нам 
зарубежной литературе сведения об ассоциации 
непереносимости лактозы и заболеваемости поли-
позным риносинуситом отсутствуют.

Цель исследования
Пилотное исследование частоты детекции 

генетического маркера гиполактазии взрослого 
типа (первичной лактазной недостаточности) – 
однонуклеотидного полиморфизма C/C(-13910) 
гена MCM6 – регуляторного элемента гена лак-
тазы LCT – у больных хроническим полипозным 
риносинуситом. Анализ сведений современной 
литературы о частоте носительства генотипа CC 
полиморфизма C/T(-13910) гена MCM6 в популя-
ции европейской части России.

Пациенты и методы исследования
В лечебно-диагностическом отделении СПб 

НИИ ЛОР обследовано 16 больных хроническим 
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полипозным риносинуситом (ХПРС) в возрас-
те 30–51 год (медиана Ме 39, межквартильный 
диапазон Q0,25 – Q0,75 32–47), мужчин 69% 
(11  чел.), европеоидного фенотипа. Проведено 
клинико-лабораторное обследование: сбор анам-
неза жизни и заболевания, осмотр аллерголога, 
ЛОР-специалиста, оценка распространенности 
полипозного процесса на основании данных 
компьютерной томографии (КТ) околоносовых 
пазух. Диагноз ХПРС установлен оториноларин-
гологами СПб НИИ ЛОР по результатам субъек-
тивного и объективного клинического обсле-
дования: эндоскопические признаки включали 
полипы носа и/или слизисто-гнойные выделения 
преимущественно из среднего носового хода и/
или отек/обструкцию слизистой оболочки сред-
него носового хода, часто ассоциированные со 
снижением/потерей обоняния; изменения на 
КТ включали характерные изменения слизистой 
в остиомеатальном комплексе и/или пазухах. 
Продолжительность заболевания составила от 
3 до 15 лет. Сопутствующей патологии со сторо-
ны желудочно-кишечного тракта больные ХПРС 
не отмечали. На момент обращения в ЛОР НИИ 
проявления любых острых или хронических за-
болеваний желудочно-кишечного тракта отсут-
ствовали, к гастроэнтерологу пациенты никогда 
не обращались, на диспансерном учете у него 
не состояли, признаки синдромального пораже-
ния печени, поджелудочной железы, кишечни-
ка отсутствовали. Определение генетического 
маркера полиморфизма C/T(-13910) гена MCM6 
(регуляторного элемента гена LCT), ассоцииро-
ванного с непереносимостью лактозы, выполне-
но методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) 
в режиме реального времени, материалом для 
исследования служила цельная венозная кровь 
(с ЭДТА). При обработке данных использовали 
пакет статистического анализа Statistica V.10. 
Статистическую значимость частотных различий 
оценивали с использованием критерия χ2 и дву-
стороннего точного критерия Фишера.

Результаты и анализ исследования
В обследованной группе оценка распростра-

ненности полипозного процесса на основании 
данных КТ околоносовых пазух установила пре-
имущественно тяжелое течение ХПРС у 69% 
(11  больных). Аллергологическое обследование 
выявило у 75% больных сопутствующую патоло-
гию со стороны респираторного тракта: сочета-
ние ХПРС, бронхиальной астмы (БА) и аллерги-
ческого ринита (АР) 31% (5 пациентов), ХПРС и 
БА 19% (3 больных), ХПРС и АР 25% (4 чел.). При 
активном опросе 18,75% (3 пациента) отметили 
клинические проявления в виде неустойчивого 
стула, метеоризма, спастических болей в области 
живота после употребления молочных продуктов.

Ассоциированный с первичной гиполактази-
ей (низкой активностью фермента лактазы и не-
переносимостью дисахарида лактозы у взрослых) 
генотип СС выявлен в 37,5% случаев (6 пациен-
тов) (таблица). Ассоциированные с персистен-
цией (стойкой активностью фермента лактазы 
и хорошей переносимостью углевода лактозы у 
взрослых) генотипы установлены: СТ у 56,25% 
(9 пациентов), генотип ТТ у 6,25% (1 больной). 
Частота аллелей полиморфизма C/T-13910 в гене 
MCM6 составила: аллель С 0,65, аллель Т 0,34. 
Распределение частот генотипов в исследованной 
группе соответствует равновесному распределе-
нию Харди–Вайнберга [критерий χ2 0,97, число 
степеней свободы (df) = 1; точный тест равнове-
сия Харди–Вайнберга: значение корректировки 
среднего p = 0,43]. Среди носителей генотипа 
СС 67% не имели никаких клинических призна-
ков лактазной недостаточности. Среди больных, 
предъявивших жалобы на кишечный диском-
форт после употребления молочных продуктов, 
генотип СС установлен у 2 человек (33%), СТ у 
1 пациента (11% гетерозигот). Статистическая 
обработка не выявила значимых связей геноти-
пов персистенции/неперсистенции лактазы ТТ, 
СТ, СС с полом, возрастом пациентов, тяжестью 
хронического полипозного риносинусита, нали-
чием/отсутствием сопутствующих заболеваний 
респираторного тракта (бронхиальной астмы, 
аллергического ринита), а также клиническими 
проявлениями непереносимости лактозы.

Лактаза [синонимы: лактаза-флоризингидро-
лаза (LPH), лактаза-гликозилцерамидаза] – фер-
мент, обладающий гидролазной активностью в 
отношении двух субстратов: дисахарида лактозы 
(молочного сахара) [классификация энзимов (EC) 
3.2.1.23] и флавоноида флоризина (EC 3.2.1.62), 
у взрослых вырабатывается преимущественно 
энтероцитами тонкой кишки. Во второй полови-
не XX века исследователи обнаружили, что про-
дукцию фермента кодирует один генетический 
локус размером примерно 50 тысяч пар нуклео-
тидов (оснований) (п.н.) – ген LCT (синонимы: 
Lactase, LPH; LPH1, LAC), расположенный на хро-
мосоме 2q21. Персистенция (стойкая продукция, 
стабильная активность) лактазы является насле-
дуемым аутосомно-доминантным состоянием, 
которое приводит к устойчивой способности пе-
реваривать молочный сахар на протяжении всей 
жизни [7]. Известно, что здоровые дети младшего 
возраста (до 3–5 лет) обладают высокой активно-
стью лактазы. По мере взросления происходит 
генетически обусловленное физиологическое 
снижение продукции фермента: развивается лак-
тазная недостаточность (синонимы: непереноси-
мость лактозы, первичная гиполактазия) [7–9]. 
Транскрипционный контроль активации промо-
тора гена лактазы осуществляет цис-действующий 
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Т а б л и ц а
Частота генотипа СC однонуклеотидного полиморфизма C/T(-13910) гена MCM6 в некоторых этнических 

и географических группах населения России и некоторых группах больных ЛОР-патологией
T a b l e

The frequency of the CC genotype of the single nucleotide polymorphism C/T(-13910) of the MCM6 gene in some 
ethnic and geographical groups of the Russian population and some groups of patients with ENT pathology

Популяция N (возраст)
Частота генотипа, % (N) Источник 

литературыСС СТ ТТ

Русские Москвы 14 (18–55) 21,4 (3) 78,6 (11) 0 [16]

Русские Предуралья 80 (18–55) 45,0 (36) 50,0 (40) 5,0 (4) [16]

Якуты 41 (18–55) 41,4 (17) 53,7 (22) 4,8 (2) [16]

Чукчи 35 (старше 20) 88,6 (31) 11,4 (4) 0 [17]

Русские (Костромская область) 102 (старше 20) 36,2 (37) 45,1 (46) 18,6 (19) [17]

Русские (Курск) 112 (старше 20) 53,6 (60) 38,4 (43) 8,0 (9) [17]

Русские (Ростов) 114 (старше 20) 53,5 (61) 40,4 (46) 6,1 (7) [17]

Русские (Чукотка) 26 (старше 20) 46,2 (12) 38,4 (10) 15,4 (4) [17]

Русские (Башкирия) 69 (старше 20) 50,7 (35) 42,0 (29) 7,2 (5) [18]

Русские (суммарно) 423 (старше 20) 48,5 (205) 41,1 (174) 10,4 (44) [18]

Буряты 78 (старше 20) 89,7 (70) 10,3 (8) 0 [18]

Жители Москвы (добровольцы) 12 (22–54) 58,3 (7) 41,7 (5) 0 [19]

Украинцы 122 (старше 20) 41,8 (51) 44,3 (54) 13,9 (17) [19]

Белорусы 101 (старше 20) 39,6 (40) 44,6 (45) 15,8 (16) [19]

Больные СПб – диагноз: полипозный 
риносинусит, хронический персисти-
рующий аллергический ринит, хрони-
ческий дуоденит

57 (24–65) 96,5 (55) 3,5 (2) [1, 2]

Больные СПб – диагноз: хронический 
риносинусит с полипами

50 (18–65) 52 (26) 42 (21) 6 (3) [3]

СПб группа контроля (здоровые до-
бровольцы)

14 (18–65) 57,2 (8) 21,4 (3) 21,4 (3) [3]

Больные СПб – диагноз: хронический 
декомпенсированный тонзиллит, дис-
биоз кишечника, лактазная недоста-
точность

27 (18–63) 100 (27) – – [21]

Больные СПб – диагноз: хронический 
компенсированный тонзиллит, дис-
биоз кишечника

91 50,55 (46) 49,45 (45) – [22]

Больные СПб – диагноз: хронический 
тонзиллит, дисбиоз кишечника

106 (19–62) 53,8 (57) 46,2 (49) – [23]

Больные СПб – диагноз: хронический 
полипозный риносинусит

16 (30–51) 37,5 (6) 56,25 (9) 6,25 (1) Собствен-
ные данные

(соседний), расположенный на 14 000 п.н. выше 
кодона инициации трансляции гена LCT, регуля-
торный элемент – ген MCM6 (MiniChromosome 
Maintenance complex component 6 – 6 компонент 
комплекса обслуживания минихромосомы), ко-
торый служит энхансером (усилителем) и предот-
вращает его подавление [7]. Гены MCM6 и LCT 
считают аффилированными [8]. Установлено, 
что в финских семьях с персистенцией/неперси-
стенцией лактазы ассоциированы 2 интронные 
вариации гена MCM6 (в интронах 13 и 9 гена 

MCM6), расположенные примерно на 14 000 п.н. 
и 22 000 п.н. выше гена лактазы – однонуклеотид-
ные полиморфизмы C/T(-13910) и G/A(-22018), 
соответственно [7–10]. В арабской популяции 
(Саудовская Аравия, Оман, Катар) основопола-
гающим аллелем персистенции лактазы считают 
находящийся в 13 интроне гена MCM6 вариант 
T/G(-13915), расположенный на 5 п.н. выше C/T-
13910 локуса гена, кодирующего лактазу [11]. 
В некоторых африканских популяциях (Танзания, 
Кения, Судан) идентифицированы 3  однонукле-
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отидных полиморфизма с персистенцией лак-
тазы: G/C(-14010), T/G(-13915) и C/G(-13907),  
значительно усиливающих транскрипцию про-
мотора гена лактазы. В большинстве европей-
ских популяций гиполактазия взрослого типа ас-
социирована с полиморфизмом C/T(-13910) гена 
MCM6 [7, 9, 10, 12]. Электронный каталог генов 
человека и генетических нарушений и признаков 
«Менделевское наследование у человека» (Online 
Mendelian Inheritance in Man – OMIM) идентифи-
цирует генно-фенотипические отношения фе-
нотипа персистенции/неперсистенции лактазы 
(OMIM #223100) с локусами гена MCM6 (OMIM 
*601806) [13].

Патофизиологические механизмы, приво-
дящие к непереносимости лактозы, в настоящее 
время неясны и могут быть связаны с аллерги-
ей на молочный белок или непереносимостью 
жиров [ферментируемых олиго-, ди-, моно-
сахаридов и полиолов (fermentable oligo-, di-, 
monosaccharides and polyols – FODMAP)] при при-
еме нелактозных сахаров вместе с лактозой или 
с функциональными желудочно-кишечными рас-
стройствами [14, 15]. Биологический механизм 
и мальабсорбция лактозы установлены, доступно 
несколько типов исследований, включая гене-
тические, эндоскопические и физиологические 
тесты [14]. Клиническую диагностику фенотипа 
лактазной недостаточности гастроэнтерологи 
проводят инвазивными (измерение активности 
лактазы в биоптатах слизистой тонкой кишки) и 
неинвазивными методами (биохимическая диа-
гностика: оценка активности лактазы по возрас-
танию уровня глюкозы сыворотки крови и/или 
по уровню возрастания/появления галактозы в 
моче после нагрузки водным раствором лактозы; 
дыхательные тесты измерения экскреции водоро-
да и метана с выдыхаемым воздухом после прово-
кационного пробного введения лактозы методом 
газовой хроматографии) [9, 10, 12, 14, 15–20]. 
Респираторные тесты основаны на том, что в от-
сутствие эндогенной лактазы в дистальном отде-
ле подвздошной кишки и ободочной кишке бак-
терии (а также бактероиды, клостридии и др.) 
ферментируют потребленную лактозу в газы  – 
водород и углекислый газ, археи (Archaea) мета-
болизируют молочный сахар в метан. Отмечена 
отличная согласованность генотипа C/C(-13910) 
и лактозного водород-метанового дыхательно-
го теста (Lactose Hydrogen Methane Breath Test  – 
LHMBT) [κ-статистика Кохена (Cohen's kappa) 
0,83] [10]. Несмотря на их широкое распростра-
нение, самоотчеты о непереносимости лакто-
зы считают плохим индикатором (ненадежным 
диагностическим инструментом) [12] генотипа 
C/C(-13910), в частности, субъективная само-
оценка чувствительности к молочным продуктам 
не выявила совпадения с генотипом неперси-

стенции лактазы ни у больных с синдромом раз-
драженного кишечника, ни у здорового контроля 
(κ-статистика Кохена 0,06 и 0,07 соответствен-
но) [10].

Диагностика непереносимости лактозы тре-
бует одновременной оценки переваривания 
лактозы и абдоминальных симптомов [14, 15]. 
Первичная гиполактазия проявляется неспеци-
фическими абдоминальными симптомами (взду-
тие кишечника, расстройства стула, тошнота), 
развивающимися после употребления продук-
тов, содержащих лактозу в значительных коли-
чествах. Симптомы, возникающие после приема 
молочных продуктов, могут быть вызваны скорее 
аллергией на молочный белок или непереноси-
мостью жиров, чем непереносимостью лактозы 
[12, 15]. Обратимая недостаточность лактазы 
может возникать в любом возрасте в результате 
транзиторного повреждения тонкой кишки, свя-
занного с острыми диарейными заболевания-
ми [14]. Недостаточность лактазы у гетерозигот 
C/T-13910 может быть связана либо со вторичной 
гиполактазией, при которой временное или по-
стоянное снижение активности фермента про-
исходит вследствие перенесенных заболеваний, 
либо с генетической гетерогенностью данного 
признака [16–18]. При вторичном дефиците лак-
тазы способность переваривать лактозу может 
быть потеряна вследствие инфекций, хирургиче-
ских вмешательств, острых или хронических за-
болеваний желудочно-кишечного тракта [12, 14, 
15]. Непереносимость лактозы зависит не толь-
ко от экспрессии лактазы, но и от дозы лактозы, 
кишечной микробиоты, моторики желудочно-
кишечного тракта, избыточного бактериального 
роста в тонком кишечнике и чувствительности 
желудочно-кишечного тракта к образованию 
газов и других продуктов брожения при перева-
ривании лактозы [14]. Показано, что генотипы 
С/С(-13910) и G/G(-22018) гиполактазии взрос-
лого типа не ассоциированы с такими воспали-
тельными заболеваниями кишечника, как бо-
лезнь Крона и неспецифический язвенный колит 
[9], синдром раздраженного кишечника [10].

Среди гастроэнтерологов обсуждаются ме-
тоды лечения, в том числе нецелесообразность 
(неуместность) полного отказа от молочных про-
дуктов [12]. Долгосрочные эффекты безмолочной 
диеты с низким содержанием ферментируемых 
олиго-, ди-, моносахаридов и полиолов FODMAP 
на здоровое питание и фекальный микробиом 
четко не определены [14]. Гиполактазия взрос-
лого типа может быть фактором риска развития 
остеопороза и переломов костей либо из-за отка-
за пациентов от молочных продуктов, основного 
источника витамина D в рационе питания, либо 
вследствие нарушения всасывания кальция [15]. 
Большинство здоровых людей с лактазной недо-
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статочностью без труда переносят до 20 г лактозы 
(например, до чашки молока) [14, 15].

Гиполактазия взрослых является наиболее 
распространенной формой лактазной недоста-
точности во всем мире [14, 15]. Снижение ак-
тивности лактазы – многофакторный процесс, 
который регулируется на уровне транскрипции 
генов и приводит к снижению биосинтеза, за-
медлению внутриклеточного транспорта или со-
зревания фермента лактаза-флоризингидролазы. 
Поскольку первичная лактазная недостаточность 
имеет место у большей части взрослого населе-
ния, а высокая кишечная лактазная активность 
у взрослых является необычной ситуацией для 
всех млекопитающих, включая человека, утрату 
экспрессии лактазы во взрослом возрасте счита-
ют скорее нормальным («диким») состоянием, а 
персистенцию лактазы – аномальным («мутант-
ным») состоянием [13–15].

В рамках программы Президиума РАН 
«Биоразнообразие и динамика генофондов» для 
населения различных этнических и географи-
ческих групп Российской Федерации установ-
лена ассоциация низкой способности усваивать 
лактозу с аллелем С полиморфизма C/T(-13910) 
гена MCM6, а генотипа СС с гиполактазией 
[16–20]. Для населения России локус С/Т-13910 
гена MCM6 считают ключевой детерминантой 
развития первичной гиполактазии в различных 
популяциях. Генетически детерминированную 
особенность физиологии пищеварения (первич-
ную гиполактазию) рассматривают как специфи-
ческий физиолого-антропологический признак 
[16–20]. На территории России частота фенотипа 
лактазной недостаточности варьирует от 35–50% 
в некоторых группах русских до 95% у коренного 
населения Сибири и Дальнего Востока. 

В различных популяциях России частота гено-
типа СС варьирует от 36,6% у русских до 88,2% 
у чукчей (таблица). В популяциях европейской 
части России частота генотипа СС варьирует от 
36 до 58%, в среднем составляет 49%. В славян-
ских группах частота генотипа СС варьирует от 
36–40% в популяциях северных русских, укра-
инцев и белорусов до 50% и более у русских юж-
ных регионов, Поволжья и Сибири [16–20]. Для 
русских возрастом фенотипического проявления 
различий между носителями генотипа CC локуса 
C/T(-13910) гена MCM6 и аллеля Т считают 22 
года [20].

В большинстве работ, посвященных изуче-
нию лактазной недостаточности в некоторых 
группах ЛОР-больных [1, 2, 21–23], по-видимому, 
основной патологией являются хронические за-
болевания кишечника, наличие которых служило 
критерием включения пациентов в исследование. 
Полученные нами данные о частоте генотипа пер-
вичной гиполактазии у больных полипозным ри-

носинуситом согласуются с результатами авторов 
[3], в работе которых эмпирическое распределе-
ние частот генотипов также соответствует теоре-
тически ожидаемому равновесному распределе-
нию Харди–Вайнберга: в группе больных ХПРС 
критерий χ2 0,21, p = 0,64, частота аллелей С 0,73, 
Т 0,27; в группе контроля χ2 3,62, p = 0,06, частота 
аллелей С 0,68, Т 0,32 [3]. Полученные нами и ав-
торами [3] данные о частоте генотипа гиполакта-
зии взрослых у больных ХПРС соответствуют по-
пуляционным данным европейской части России 
[16–18, 20] на уровне свыше трети  – половины 
населения. В то же время оценочная глобальная 
распространенность хронического риносину-
сита затрагивает 5–15% населения в целом, для 
Европы, по данным Глобальной европейской сети 
по аллергии и астме (The global allergy and asthma 
European network – GA2LEN), подтверждена рас-
пространенность хронического риносинусита на 
уровне 10,9% [4–6], в Москве 8,3% всех госпита-
лизированных пациентов с ЛОР-патологией [24], 
в Приморском крае полипозный риносинусит со-
ставляет 1,1–1,6% госпитализированных [25].

Заключение 
Проведенное пилотное исследование и ана-

лиз сведений современной литературы о распро-
страненности генотипа, предсказывающего непе-
реносимость лактозы, в популяции европейской 
части России показало, что частота ассоцииро-
ванного с низкой активностью фермента лактазы 
генотипа СС однонуклеотидного полиморфизма 
C/T(-13910) гена MCM6 у больных хроническим 
полипозным риносинуситом жителей Санкт-
Петербурга детектирована на уровне 37,5%, что 
не превышает частоту носительства генотипа 
первичной гиполактазии в общей популяции 
европейской части России. Преобладающей ко-
морбидной патологией у больных хроническим 
полипозным риносинуситом явилась другая (свя-
занная, родственная) патология объединенных 
дыхательных путей, а именно бронхиальная 
астма и аллергический ринит. На основании по-
лученных данных не удалось установить при-
чинно-следственную связь между генотипом 
С/С(-13910) гиполактазии взрослых и хрониче-
ским полипозным риносинуситом. Учитывая вза-
имосвязь хронического риносинусита с другими 
заболеваниями дыхательных путей с хорошо из-
ученными генетическими компонентами (в част-
ности, астмой), изучение генетики хронического 
риносинусита заслуживает повышенного вни-
мания для углубления знаний о патофизиологии 
заболевания, на которое, вероятно, влияют мно-
жественные генетические факторы и другие не-
генетические воздействия.

Авторы заявляют об отсутствии конфлик-
та интересов.
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