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Цель обзора: показать значение изменений активности дисахаридаз в этиологии и патогенезе функциональных заболеваний кишеч-
ника (ФЗК).
Основные положения. В середине прошлого века российские ученые установили, что причиной заболеваний тонкой кишки может быть 
нарушение мембранного пищеварения (МП). В настоящее время отмечено, что под маской синдрома раздраженного кишечника и других 
ФЗК может скрываться энтеропатия с нарушением МП.
Заключение. Определение активности дисахаридаз в слизистой оболочке двенадцатиперстной кишки считается методом выбора 
диагностики энтеропатии с нарушением МП. Данные об активности дисахаридаз в подвздошной кишке не встречаются в литературе. 
Предполагается, что исследование дисахаридаз в дистальном отделе тонкой кишки может иметь дополнительное диагностическое зна-
чение при обследовании пациентов с ФЗК. Полученная информация позволит предложить современную концепцию этиологии, патоге-
неза, клинических вариантов течения, диагностики и лечения нарушения МП — дисахаридазной недостаточности.
Ключевые слова: синдром раздраженного кишечника, дисахаридазы, мембранное пищеварение, А.М. Уголев, методика Далквиста, диета 
FODMAP, ребамипид, пробиотики.
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ABSTRACT
Objective of the Review: To demonstrate the role of changes in disaccharidase activity in aetiology and pathogenesis of functional 
enteropathies (FEP).
Key Points. In mid-20th century, Russian scientists found out that jejunum diseases can be caused by impaired membrane digestion (MD). 
Not it is known that irritable bowel syndrome and other FEPs can mask enteropathies with impaired MD.
Conclusion. Measurements of disaccharidase activity in duodenum mucosa are a method of choice in diagnosing enteropathies with impaired 
MD. The information on disaccharidase activity in ileum have not been described in any references. It is assumed that disaccharidase 
measurements in distal jejunum can be of extra diagnostic significance in examination of patients with FEP. Available information will make it 
possible to propose an up-to-date concept of aetiology, pathogenesis, clinical course, diagnosis and management of disaccharidase deficiency.
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Распространенность функциональных заболеваний ки
шечника (ФЗК), в частности синдрома раздраженного 
кишечника (СРК), во взрослой популяции достигает 

в среднем 11,2% (95%-ный ДИ: 9,8–12,8%) [1].
Факторами риска СРК являются женский пол, возраст 

32,8  ± 9,5 года и предшествующие желудочно-кишечные 
инфекции [2–4]. Наиболее частые клинические проявле-
ния СРК — боль в животе разной степени интенсивности 
и сопряженные с ней нарушения стула. Клиническое много-
образие СРК связано с дискинезией ЖКТ, воспалением, вис-
церальной гиперчувствительностью и изменениями кишеч-
ной микробиоты [5].

В материалах Римского консенсуса IV (2016) подтверж-
дено положение, что ФЗК возникают в результате сложных 
влияний ЦНС, измененной кишечной микрофлоры и иммун-
ной системы на висцеральную чувствительность и двигатель-
ную функцию кишечника [6].

В последние годы стали появляться сведения о связи 
СРК с мальабсорбцией углеводов [7]. D.H. Alpers показал, 
что у 45% пациентов с СРК имеется непереносимость лакто-
зы [8]. По данным S.A. Hackenmueller и соавт., у 45% мужчин 
снижена активность дисахаридаз [9]. Недавно установлено, 
что под маской СРК часто скрываются энтеропатии с дисаха-
ридазной недостаточностью [10].

Дефицит дисахаридаз может быть врожденным или 
приобретенным. На их активность влияют многие лекарст
венные препараты, применяемые в клинике внутренних  
болезней [11].

Недостаточность лактазы является наиболее распростра-
ненным дефицитом дисахаридаз во всем мире. Врожденная 
недостаточность лактазы клинически проявляется уже в ран-
нем возрасте [12]. Механизм, который приводит к возник-
новению дефицита лактазы у взрослых, до сих пор остается 
неясным. Это может быть приобретенное состояние после 
перенесенных воспалительных заболеваний или врожден-
ное, обусловленное полиморфизмом гена [13]. Высокая 
частота дефицита лактазы также может ассоциироваться 
с этническим особенностями, например дефицит лактазы 
встречается у четверти афроамериканцев. В недавнем систе-
матическом обзоре частота встречаемости непереносимости 
лактозы в Восточной Европе, России и бывших советских 
республиках составила 47% [13].

В литературе нередко упоминается о врожденном дефи-
ците сахаразы-изомальтазы, который возникает на  фоне 
26 различных мутаций и выявляется с помощью генетическо-
го тестирования [13]. Дефицит сахаразы-изомальтазы встре-
чается у 1 из 5000 человек европейского происхождения, 
однако в коренных популяциях Гренландии, Аляски и Канады 
он считается гораздо более распространенным —примерно 
1 из 20 человек [13].

В начале 1960 гг. член-корреспондент АН СССР А.М. Уголев 
(Институт физиологии имени И.П. Павлова АН СССР) впервые 
обнаружил, что заключительная стадия расщепления углево-
дов происходит под влиянием фиксированных ферментов, 
находящихся на апикальной поверхности клеток тонкой 
кишки (ТК) [14]. Расположение ферментов на мембране 
энтероцитов обеспечивает поэтапное переваривание и вса-
сывание нутриентов, подобно конвейеру. Открытие мемб
ранного пищеварения (МП) стало одним из крупных дости-
жений в мировой физиологии и гастроэнтерологии  [15]. 
А.М. Уголев первым обратил внимание на то, что нарушение 
МП необходимо учитывать при диагностике и лечении забо-
леваний пищеварительной системы [14].

ФИЗИОЛОГИЯ МЕМБРАННОГО ПИЩЕВАРЕНИЯ
Углеводы поступают в организм человека вместе с пищей в 
виде моносахаридов, дисахаридов, олигосахаридов или поли-
сахаридов. Во время транзита углеводов через верхние отде-
лы ЖКТ они подвергаются полостному пищеварению и рас-
щеплению до олигомеров. Известно, что слизистая оболочка 
ТК (СОТК), где происходит всасывание веществ, непроницае-
ма для дисахаридов, поэтому им необходим предварительный 
ферментативный гидролиз [9], который осуществляется бла-
годаря активным энзимным центрам, расположенным в плаз-
молемме щеточной каймы апикальной части энтероцитов.

МП объединяет процессы полостного пищеварения и вса-
сывания, что облегчает проникновение расщепленных про-
дуктов в гуморальную среду. Оно происходит в области 
микроворсинок, которые расположены на апикальной части 
эпителиальных клеток СОТК и представляют собой многочис-
ленные мельчайшие выросты цитоплазматической мембра-
ны — щеточную кайму.

В ТК ферменты щеточной каймы гидролизуют углеводы 
до  моносахаридов, которые абсорбируются различными 
системами переносчиков [16]. Часть олигомеров адсор-
бируются из полости ТК и связываются с гликокаликсом 
микроворсинок [17]. Другие закрепляются на плазмолем-
ме микроворсинок [18]. Основными ферментами, участ
вующими в  мембранном гидролизе углеводов, являются 
D-глюкозидазы (мальтаза, трегалаза и др.), β-галактаза 
(лактаза), глюкоамилаза (γ-изоамилаза), сахараза [10, 19].

Сахараза отвечает за расщепление сахарозы до глюкозы 
и фруктозы и играет важную роль в расщеплении крахмаль-
ного олигомера до глюкозы. Большое количество сахарозы 
содержится в различных продуктах, включая свежие фрук-
ты (персики, бананы), десерты (печенье, шоколад и  т.  д.), 
а также во многих напитках. Изомальтаза расщепляет 
α-1,6-связи в разветвленных поли- и олигосахаридах (маль-
тоза и изомальтоза). Глюкоамилаза обеспечивает гидролиз 
олигосахаридов в глюкозу. Мальтаза расщепляет дисахарид 
мальтозу до глюкозы и синтезируется собственно энтероци-
тами. Мальтоза содержится в карамелизованных продуктах. 
Дефицит любого из этих ферментов может привести к непе-
реносимости продуктов питания, которые входят в ежеднев-
ный рацион, что вызывает диспепсию, вздутие живота и боли 
в животе, которые могут имитировать симптомы функцио-
нальных желудочно-кишечных расстройств [20].

В норме активность ферментов МП различается в двенад-
цатиперстной, тощей и подвздошной кишках [21]. Этот фено-
мен объясняется разным количеством микроворсинок 
на  апикальной поверхности энтероцитов. Так, например, 
лактаза обладает максимальной активностью на расстоянии 
50–200 см от связки Трейца.

Активность сахаразы постоянна на протяжении всех 
отделов ТК. В дистальном отделе подвздошной кишки маль-
таза в 2 раза активнее, чем в проксимальном отделе тощей 
кишки [22].

На активность дисахаридаз оказывает влияние рН внутри 
просвета ТК. Все дисахаридазы демонстрируют оптимальную 
активность при pH = 6 [23].

ПАТОГЕНЕЗ НАРУШЕНИЯ 
МЕМБРАННОГО ПИЩЕВАРЕНИЯ
Нарушение гидролиза углеводов на щеточной каемке ТК 
приводит к скоплению в этой области недорасщепленных 
продуктов, которые провоцируют развитие избыточного 
бактериального роста и прогрессирование энтеральной  
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недостаточности. Ниже перечислены основные причины 
нарушения МП [24].

1. Нарушение структуры и ультраструктуры ворсинок 
и микроворсинок, уменьшение их количества на единицу 
поверхности. Это характерный признак хронических забо-
леваний, при которых морфологическим субстратом явля-
ются  воспалительные, дистрофические и склеротические 
изменения СОТК.

2. Изменение ферментативного слоя поверхности кишеч-
ника в результате генетического или приобретенного дефи-
цита ферментов, участвующих в МП. Первичная недоста-
точность МП, как правило, развивается у детей в раннем 
возрасте при расширении рациона с включением новых 
продуктов, содержащих тот или иной непереносимый угле-
вод. Приобретенная недостаточность чаще всего становится 
следствием воспалительных заболеваний ТК, вызываемых 
бактериальной и вирусной инфекцией.

3. Двигательные нарушения кишечника, приводящие 
к уменьшению времени контакта химуса с всасывающей 
поверхностью ТК.

4. Недостаточность полостного пищеварения, вызываемая 
заболеваниями желудка и поджелудочной железы.

Необходимо помнить также о 40 полиморфизмах гена 
сахаразы-изомальтазы, кодирующих дефектную или пони-
женную ферментативную активность, способствующую нару-
шению МП [25]. Врожденный или приобретенный дефицит 
ферментов щеточной каймы приводит к избытку углеводно-
го субстрата в просвете ТК, вследствие чего увеличиваются 
осмотическое давление и приток воды.

Избыточное количество ферментируемого субстрата также 
усиливает бактериальный рост и образование газов в  ТК. 
Возникающее в результате этого растяжение органа приво-
дит к ощущению раннего насыщения и вздутию живота, дис-
комфорту и болезненным ощущениям в животе у пациентов 
с ФЗК и висцеральной гиперчувствительностью [20].

Факторы, вызывающие нарушение МП, могут иметь экзо-
генное и эндогенное происхождение. К экзогенным фак-
торам относят нарушения циркадного ритма и ритма прие
ма пищи, несбалансированное употребление углеводов. 
Нарушение баланса питания способствует уменьшению 
скорости регенерации эпителиоцитов, гипотрофии вор-
синок и снижению митотического индекса энтероцитов. 
Исключение углеводов из рациона приводит к дефициту 
кишечных дисахаридаз [9].

К эндогенным факторам относят болезни ТК, прием анти-
биотиков, НПВП и других лекарственных препаратов [26].

Доказано, что возраст оказывает существенное влияние 
на активность лактазы. Известна прямая зависимость актив-
ности лактазы от возраста человека. Описаны случаи раз-
вития дефицита лактазы в возрасте 3 лет у представителей 
негроидной расы, причем в отсутствие воспаления СОТК [26].

Многие пациенты с низкой активностью дисахаридаз ука-
зывали, что симптомы, связанные с нарушением МП, у них 
появились после перенесенных инфекционных заболеваний 
ЖКТ или после терапии антибиотиками [23].

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
НАРУШЕНИЯ МЕМБРАННОГО ПИЩЕВАРЕНИЯ
Снижение или отсутствие активности одного или несколь-
ких дисахаридаз, приводящее к нарушению пристеночного 
гидролиза углеводов, обычно характеризуется абдоминаль-
ными симптомами, свойственными пищевой непереносимос
ти (дискомфортом, болью), метеоризмом и диарей [10, 27].

Клинические симптомы обычно появляются после прие-
ма пищи, содержащей плохо ассимилируемые углеводы [28, 
29]. Желудочно-кишечные симптомы при нарушении МП 
обусловлены повышенной осмотической нагрузкой саха-
ра с увеличением внутрипросветного объема воды и, как 
следствие, гиперкинезией кишки и ускоренной эвакуаци-
ей химуса. К тому же неабсорбированный сахар выступает 
в  качестве субстрата для пролиферации микрофлоры в ТК 
и его бактериальной ферментации, что приводит к повышен-
ному газообразованию и диарее. Это в очередной раз под-
тверждает, что ФЗК прямо или косвенно связаны с наруше-
нием активности кишечных дисахаридаз [23].

По мнению М. Ledochowski и соавт., нет симптомов, строго 
характерных для дефицита конкретного мембранного фер-
мента, обеспечивающего тот или иной фрагмент МП [30]. 
Наблюдения L. Viswanathan и соавт. показали, что пациенты 
с дефицитом одной дисахаридазы и дефицитом нескольких 
ферментов имели аналогичную симптоматику [31].

Результаты исследования M.V. Puertolas и A.C. Fifi демонст
рируют, что боль в животе является наиболее частым симп
томом у пациентов с дефицитом дисахаридаз (94%), за кото-
рым следуют диарея (46%) и тошнота/диспепсия (40%) [20].

Большинство пациентов указывают на наличие стойкой 
диареи (кал — жидкий, обильный и пенистый) [32].

ДИАГНОСТИКА НАРУШЕНИЙ 
МЕМБРАННОГО ПИЩЕВАРЕНИЯ
Измерение активности мембранных ферментов в СОТК счи-
тается «золотым стандартом» диагностики дисахаридазной 
недостаточности. Последнюю можно обнаружить прямыми и 
косвенными способами. Более широко в клинической практи-
ке используются косвенные методы диагностики: измерение 
уровня глюкозы в крови после приема лактозы и дыхатель-
ные тесты. Определение уровня глюкозы в крови после прие
ма лактозы в диагностике гиполактазии часто применялось 
в прошлом веке, но из-за низкой чувствительности и специ-
фичности в настоящее время практически не используется.

Наиболее популярный метод диагностики мальабсорбции 
углеводов в современной практике врача — дыхательный 
водородный тест (ДВТ) [33]. Проведение ДВТ для диагнос
тики нарушения мальабсорбции до сих пор остается диску-
табельным. Разные специалисты демонстрируют различную 
информативность этого теста.

По данным норвежских исследователей, специфичность 
ДВТ для диагностики непереносимости лактозы достига-
ет 96,7%, а чувствительность — 100% [34]. Американские 
ученые отметили меньшую информативность этого теста: 
чувствительность — 78,3%, специфичность — 72% [33]. 
U.C.  Ghoshal обнаружил еще меньшую его эффективность 
по  отношению к лактозе: чувствительность не превышала 
31%, а специфичность — 86% [35].

Преимуществом ДВТ является его неинвазивность. Однако 
он может давать ложноположительные результаты у пациен-
тов с синдромом избыточного бактериального роста [36].

Большое влияние на качество диагностики дисахари-
дазной недостаточности оказали работы А. Далквиста [37]. 
Аналитический метод, разработанный А. Далквистом в 
1964  г., до сих пор считается «золотым стандартом» диаг
ностики нарушения всасывания углеводов. Большинство 
современных лабораторий используют оригинальную  мето-
дику определения активности дисахаридаз по методу 
Далквиста: образцы биопсии гомогенизируют в физиологи-
ческом растворе или растворе хлорида калия, инкубируют  
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при 37°С в течение фиксированного интервала времени 
и выражают в единицах активности на грамм белка [37].

Референсные значения активности дисахарид щеточной 
каймы были впервые описаны Хоффманом [9]. На сегод-
няшний день большинство авторов нормальными показа-
телями активности дисахаридаз считают следующие: лак
таза < 15 ед/г белка; мальтаза < 100 ед/г белка; изомальта-
за < 5 ед/г белка; сахараза < 25 ед/г белка) [9].

Недостатки определения активности ферментов МП по 
методу Далквиста — инвазивность исследования, большие 
значения стандартного отклонения и отсутствие четких, опре-
деленных эталонных интервалов. Широкий диапазон актив-
ности мембранных ферментов может быть связан с методи-
кой расчета активности дисахаридаз относительно к общему 
количеству белка, содержащегося в биоптате. Поэтому для 
более точных расчетов исследователи из Ганновера рекомен-
дуют брать препарат только щеточной каймы ТК человека [23].

Большинство результатов исследования МП базируется 
на анализе активности дисахаридаз проксимального отдела 
ТК, т. е. в дуоденальной слизистой оболочке. Тем не менее 
доказано, что активность дисахаридаз в тощей кишке выше 
на 50%, чем в двенадцатиперстной [20].

Информации об активности дисахаридаз в  дистальных 
отделах ТК мы не нашли.

РЕЗУЛЬТАТЫ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ
S.A. Mohamed и соавт. обнаружили, что активность МП у 
млекопитающих сохраняется при повышении температуры 
до 40–50°С (что возможно при физической нагрузке) и при 
смещении рН в просвете ТК в щелочную сторону до 7 [38].

РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ
Результаты популяционного исследования, основанного на 
изучении активности дисахаридаз в СОТК у 14 827 пациентов, 
проведенного с ноября 2009 г. по май 2013 г., показали, что 
у 35% участников присутствовал дефицит лактазы, у 11% — 
мальтазы, у 13% — изомальтазы и у 13% — сахаразы. У 61% 
дефицит активности ферментов МП не обнаружен. Средний 
возраст пациентов в анализируемой группе составил 13 лет 
(от менее 1 года до 88 лет), 45% из них — мужчины [9].

К. El-Chammas и соавт. определяли активность дисахари-
даз в биоптатах ТК у 203 пациентов, предъявлявших жалобы 
на боль в животе. Выявлено, что почти у каждого второго 
из них имелся дефицит одного из ферментов, обеспечиваю-
щих МП. Кроме того, у 36,5% больных была снижена актив-
ность лактазы, а у 21% — сахаразы [39].

L. Viswanathan и соавт. провели анализ результатов 
обследования 120 пациентов, у которых хронические абдо-
минальные симптомы присутствовали более одного года. 
Оказалось, что при отсутствии визуальных эндоскопических 
признаков патологических изменений СОТК у 56 (46,7%) 
из них имелся дефицит активности мембранных ферментов 
в биопсийном материале [31]. М. Furnari и соавт. сравнили 
активность дисахаридаз по Далквисту с результатами ДВТ 
у 55 пациентов. Результаты исследования показали, что оба 
теста обладают одинаковой и достаточно высокой чувстви-
тельностью — 83%. Однако определение уровня активно-
сти мембранных ферментов в биопсийном материале было 
более точным [40].

S.A. Cohen и H. Oloyede в период с 2010 по 2014 г. изучали 
активность дисахаридаз у 963 детей (4,6–6,1 года) с болью 
в животе, запорами, метеоризмом и недостаточным набором 

веса. Из них 7,6% имели дефицит сахаразы, 3,5% — саха
разы-изомальтазы [41].

M. Henström и соавт. обследовали 1887 пациентов, сред-
ний возраст которых составлял 40,3 года, с СРК. У них чаще, 
чем в группе контроля, наблюдались мутации гена саха
разы-изомальтазы, кодирующие пониженную ферментатив-
ную активность [42].

K. Garcia-Etxebarria и соавт. провели исследование в груп-
пе из 2207 пациентов, данные о возрасте которых не предо-
ставлены, с различными формами СРК. Мутации в гене саха-
разы-изомальтазы были более распространены у пациентов 
с вариантом преобладания диареи и смешанной формой, 
что вызывало клинические симптомы СРК [43].

ЛЕЧЕНИЕ НАРУШЕНИЙ 
МЕМБРАННОГО ПИЩЕВАРЕНИЯ
Лечение заболеваний, сопровождающихся нарушением МП, 
как правило, комплексное и затрагивает несколько патоге-
нетических аспектов. К методам терапии относятся низко
углеводная диета, восстановление нарушений моторики 
кишечника, устранение избыточного бактериального роста 
в ТК с  помощью кишечных антисептиков и пробиотиков, 
применение энтеропротекторов (цитопротекторов), а также 
лечение основного заболевания и симптоматическая тера-
пия (ферментативные, желчегонные препараты и др.).

Большинство авторов считают, что основным звеном пато-
генетической терапии заболеваний, связанных с нарушени-
ем МП, является коррекция питания пациента и назначение 
низкоуглеводной диеты [44]. В первую очередь, пациентам 
рекомендуют придерживаться общих правил: соблюдение 
регулярного режима питания и ограничение употребления 
потенциальных пищевых триггеров, таких как алкоголь, 
кофеин, острая и жирная пища.

Диета с низким содержанием ферментируемых олигоса-
харидов, дисахаридов, моносахаридов и полиолов (FODMAP) 
значительно облегчает симптоматику ФЗК.

Часто диета назначается без учета особенностей наруше-
ний МП. Этим можно объяснить сохранение диареи, метео-
ризма и болей в животе у некоторых больных [44, 45].

Эффективность антибиотиков при лечении СРК давно 
подтверждена применением производных рифаксимина, 
проявляющих свою антимикробную активность в просвете 
кишки. Препараты этой группы могут временно уменьшить 
основные проявления СРК [46].

Назначение пробиотиков до сих пор вызывает дискуссии 
у специалистов. Метаанализ с участием 1793 пациентов с СРК 
показал, что интенсивность болей в животе через 8 недель 
употребления пробиотиков снизалась в 2 раза по сравнению 
с таковой в группе плацебо [10]. Метеоризм и дискомфорт 
в животе у пациентов, получавших пробиотики, уменьшились 
через 4 недели [47].

Особого внимания заслуживает использование энтеро-
протекторов (ребамипида) в коррекции нарушений МП [10]. 
Доказано, что ребамипид обладает гастропротективными 
свойствами, подавляет свободнорадикальное окисление тка-
ней, стимулирует факторы роста, усиливает пролиферацию 
эпителиоцитов, тем самым способствует увеличению актив-
ности дисахаридаз на 60–80% [10].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Нарушение мембранного пищеварения (МП) являет-
ся серьезной и малоизученной проблемой современной 
гастроэнтерологии. Из-за отсутствия строго специфических 
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симптомов энтеропатии, патогенез которых обусловлен сни-
жением активности мембранных ферментов, часто остаются 
нераспознанными, что влечет за собой назначение неверно-
го лечения.

Разнообразная клиническая картина заболеваний, свя-
занных с нарушением активности кишечных дисахаридаз, 
вызывает затруднения в диагностике. До сих пор нет диаг
ностического теста, отличающегося достаточно высокими 
специфичностью и чувствительностью. Нехватка биомарке-
ров для диагностики нарушений МП заставляет пересмотреть 
подходы к стандартизации места получения, глубины и спо-
соба анализа биопсийного материала слизистой оболочки 
тонкой кишки (ТК). Актуальным является и дальнейшее усо-
вершенствование метода Далквиста, например селективное 
определение активности десорбированных и гомогенизиро-
ванных фракций мембранных ферментов.

Новые научные факты могут быть открыты при изучении 
активности мембранных ферментов в проксимальных и дис-
тальных отделах ТК в разные периоды течения болезни. 
Поэтому определение активности дисахаридаз в различных 
участках ТК может служить диагностическим маркером энте-

ропатии с нарушением МП и открывает новые перспективы 
в лечении пациентов.

Наконец, целенаправленное применение цитопротекторов 
и пробиотиков у больных энтеропатией с нарушением МП 
будет способствовать разработке этиотропного и патогенети-
ческого подхода к терапии, целью которой является полное 
восстановление утраченных функций ТК и, следовательно, 
кардинальное повышение качества жизни пациентов.

Ряд научных работ свидетельствуют также о том, что ди
сахаридазная недостаточность встречается у детей чаще, 
чем считалось ранее. Поэтому при обследовании в педиат
рической практике пациентов с функциональными забо-
леваниями кишечника стоит включать данную патологию 
в круг дифференциально-диагностического поиска. В буду-
щем возможно более широкое использование генетических 
тестов для обнаружения мутаций, ответственных за недоста-
точность дисахаридаз.

Разработка протоколов обследования как детей, так и 
взрослых с функциональными расстройствами позволит 
определять группы больных, у которых необходимо провести 
биопсию ТК и определить уровень активности дисахаридаз.
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