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Активность кишечных карбогидраз 
у больных целиакией в зависимости  
от приверженности аглютеновой диете

Целиакия относится к классическим аутоиммунным заболеваниям, инициирующим повреждение энтероцитов 
и атрофию ворсинок слизистой оболочки тонкой кишки (СОТК) у генетически детерминированных людей в ответ на 
употребление продуктов, содержащих глютен. Повреждения ультраструктуры мембран эпителиоцитов вызывают 
поломку пищеварительно-транспортного конвейера, при которой нарушается его важнейший этап – мембранное 
пищеварение, играющее значимую роль в окончательной ассимиляции питательных веществ. Имеющиеся данные 
о корреляции между активностью кишечных карбогидраз и степенью атрофии ворсинок СОТК позволяют предполагать, 
что активность дисахаридаз может служить показателем функционального восстановления СОТК при целиакии. 
Цель работы: оценка активности кишечных карбогидраз у больных целиакией в зависимости от приверженности 
аглютеновой диете (АГД).
Материал и методы. Проведено обследование 109 больных целиакией, критерием диагностики которых являлась 
совокупность клинических симптомов, серологических тестов и гистологических данных. Медиана возраста 
обследованных больных составила 41,5 года (Q1–Q3: 30–55 лет, Shapiro p-value < 0,01). Мужчин было 16 (14,7%), медиана 
возраста 30 лет; женщин – 93 (85,3%), медиана возраста 44 года. 
В зависимости от приверженности АГД пациенты с целиакией были разделены на три группы: первая группа – 39 больных 
с впервые выявленной целиакией, вторая группа – 28 больных, осознанно или неосознанно нарушавших АГД, третья 
группа – 42 пациента, соблюдавших АГД от 6 месяцев до 15 лет. Контрольную группу составили 30 практически 
здоровых человек, сопоставимых по возрасту и полу. Средний возраст их составил 33,9 года (Q1–Q3: 24–35). Всем больным 
выполняли эзофагогастродуоденоскопию с морфологическим и биохимическим исследованием СОТК с исследованием 
активности кишечных карбогидраз по методу А. Далквиста в модификации Н.И. Белостоцкого. Активность дисахаридаз 
СОТК тонкой кишки выражали в нанограммах глюкозы на миллиграмм ткани в минуту (нг глюкозы/мг ткани × мин). 
Результаты. У больных с впервые выявленной целиакией достоверно чаще выявляется снижение активности глюкоамилазы 
(84,6%), мальтазы (87,2%) и сахаразы (82,05%) (p < 0,01) по сравнению с третьей группой (глюкоамилаза – 33,3%; мальтаза – 
45,2%; сахараза – 45,2%). Дефицит всех карбогидраз (глюкоамилазы, мальтазы, сахаразы и лактазы) выявлен у 61,5% 
больных. При сравнении показателей активности карбогидраз в группах обследованных нами больных оказалось, что средний 
уровень активности глюкоамилазы, сахаразы и мальтазы достоверно чаще возрастал по мере соблюдения АГД, однако их 
средние показатели оставались ниже контрольного уровня, что в меньшей степени касалось мальтазы. Так, в третьей 
группе уровень мальтазы был 860 (644,5; 1413,5), а в группе контроля – 887,0 (854,5; 1146), что указывает на высокую 
способность мальтазы к восстановлению при строгом следовании АГД. Уровень активности лактазы в исследуемых группах 
пациентов с различной приверженностью АГД достоверно не отличался и был существенно ниже такового в контрольной 
группе, что свидетельствует о наличии у больных лактазной недостаточности, трудно корректируемой АГД. 
Заключение. На основании результатов работы можно сделать вывод, что больным целиакией, соблюдающим строгую 
АГД, для оценки степени восстановления функциональных возможностей СОТК показано исследование активности 
карбогидраз тонкой кишки. 
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Введение
Целиакия относится к  классическим аутоим-
мунным заболеваниям, инициирующим по-
вреждение энтероцитов и  атрофию ворсинок 
слизистой оболочки тонкой кишки (СОТК) у ге-
нетически детерминированных людей в ответ 
на употребление продуктов, содержащих глю-
тен. Возникающие при этом повреждения уль-
траструктуры мембран эпителиоцитов вызы-
вают поломку пищеварительно-транспортного 
конвейера, обеспечивающего высокую эффек-
тивность ассимиляции пищевых веществ в тон-
кой кишке. Ведущую роль в  этом процессе 
играет заключительный этап переваривания 
короткоцепочечных нутриентов, который ре-
ализуется на мембране щеточной каймы энте-
роцитов. Многофункциональные пептидазные 
и  дисахаридазные комплексы находятся на 
апикальной мембране эпителиальных клеток 
и прикрепляются к ней наподобие якорей бел-
ками-полипептидами. Поэтому при атрофии 
СОТК всегда нарушается важнейший этап пи-
щеварительно-транспортного конвейера – мем-
бранное пищеварение [1, 2].
Ранее проведенные исследования, в том числе 
и наши, показали, что у больных нелеченой це-
лиакией наблюдается значительное снижение 
активности дисахаридаз [2, 4]. 
Примерно через четыре недели после начала 
соблюдения аглютеновой диеты (АГД) про-
исходит заметное у величение активности 
дисахаридаз, но она снова снижается, если 
больные целиакией возвращаются к  глютен-
содержащей диете [5, 6]. Подтверждением 
данного факта являются исследования, при 
которых интрадуоденальна я инстилляция 
глютена в течение 3,5 часов у пациентов с це-
лиакией вызывает характерные гистологиче-
ские изменения и связанное с ними выражен-
ное снижение активности дисахаридаз [7]. 
Имеются данные о  корреляции между актив-
ностью кишечных карбогидраз и  степенью 
атрофии ворсинок СОТК [8]. На этом осно-
вании можно предполагать, что активность 
диса харидаз может сл у жить показателем 
функционального восстановления СОТК при  
целиакии. 
Цель работы  – оценка активности кишечных 
карбогидраз у больных целиакией в зависимо-
сти от приверженности АГД.

Материал и методы
Проведено обследование 109 больных целиа-
кией, находившихся на стационарном лечении 
в  отделении невоспалительной патологии ки-
шечника ГБУЗ МКНЦ им. А.С. Логинова ДЗМ. 
Диагноз целиакии базировался на совокупно-
сти клинических симптомов, серологических 
тестов и  гистологических данных. Медиана 
возраста обследованных больных составила 

41,5 года (Q1–Q3: 30–55 лет, Shapiro p-value < 0,01).  
Мужчин было 16 (14,7%), медиана возраста  
30 лет; женщин – 93 (85,3%), медиана возраста 
44 года. 
В зависимости от приверженности АГД пациен-
ты были разделены на три группы. 
Первую группу (39 человек) составили больные 
с впервые выявленной целиакией. Болезнь про-
являлась у  них характерными клиническими 
и  лабораторными симптомами и  выраженной 
атрофией ворсинок СОТК, свойственной неле-
ченой целиакии. 
Вторая группа включала 28 больных целиаки-
ей, которые осознанно или неосознанно, то есть 
не зная состава продуктов, нарушали АГД или 
придерживались ее менее 6 месяцев. У больных 
сохранялись клинико-лабораторные прояв-
ления болезни, повышенные титры к  антите-
лам и  глиадину, тканевой трансглютаминазе 
(АТтТГ) и разной степени выраженности пато-
гистологические изменения СОТК. 
В третью группу вошли 42 пациента, соблюдав-
шие АГД от 6 месяцев до 15 лет. При динами-
ческом наблюдении уровень АТтТГ, IgA и  IgG 
у них сохранялся в пределах референсных зна-
чений и отсутствовала атрофия ворсинок СОТК 
по данным гистологических исследований.
Контрольную группу составили 30 практически 
здоровых человек, сопоставимых по возрасту 
и полу. Средний возраст их составил 33,9 года 
(Q1–Q3: 24–35).
При анализе анамнеза особое внимание уделя-
лось требованиям приверженности АГД и дли-
тельности ее соблюдения. 
Всем больным выполняли эзофагогастродуо-
деноскопию с  морфологическим и  биохими-
ческим исследованием СОТК с целью верифи-
кации диагноза и  исследование активности 
кишечных карбогидраз по методу А. Далквиста 
в модификации Н.И. Белостоцкого [9]. Актив-
ность дисахаридаз СОТК выражали в  нано-
граммах глюкозы на миллиграмм ткани в ми-
нуту (нг глюкозы/мг ткани × мин). 
Статистический анализ проводили в програм-
ме Statistica 13.3 (StatSoft Inc., США). Система-
тизация исходной информации осуществля-
лась в электронных таблицах Microsoft Office 
Excel 2016. При статистической обработке 
пользовались методами параметрического 
и  непараметрического анализа. Совокупно-
сти количественных показателей, отличаю-
щихся от нормального распределения, опи-
сывали при помощи значений медианы (Me) 
и межквартильного интервала (25-й, 75-й пер-
центили), качественные признаки обозначали 
в виде абсолютного значения и процента. Для 
сравнения независимых совокупностей в слу-
чаях отсутствия признаков нормального рас-
пределения данных использовали U-критерий 
Манна  – Уитни. При сравнении нескольких 
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выборок количественных данных, имеющих 
распределение, отличное от нормального, ис-
пользовали критерий Краскела  – Уоллиса. 
Сравнение номинальных данных проводили 
при помощи критерия χ2 Пирсона. Различия 
между группами считали статистически зна-
чимыми при вероятности справедливости ну-
левой гипотезы об отсутствии различий между 
группами р < 0,05.

Результаты и обсуждение
При изучении активности кишечных ферментов 
(глюкоамилазы, мальтазы, сахаразы и лактазы) 
в СОТК в трех группах больных установлено, 
что в  первой и  второй группах преобладали 
пациенты со сниженными показателями ки-
шечных карбогидраз. Частота сниженных по-
казателей при этом составляла от 67,8 до 87,2%. 
В третьей группе также наблюдалось большое 
количество пациентов с  низкой активностью 
кишечных ферментов, однако частота обнару-
жения данного дефицита не превышала 45,2% 
для всех исследуемых ферментов, за исключе-
нием лактазы. Сравнительный анализ частоты 
обнаружения сниженных показателей активно-
сти карбогидраз у пациентов трех групп пред-
ставлен в табл. 1. 
Как видно из представленных данных, в  пер-
вой группе обнаружена самая большая доля 
пациентов со сниженным уровнем карбоги-
драз, варьирующая от 71,8 до 87,2%. Во второй 
группе также установлено значительное коли-
чество больных с низким уровнем активности 
карбогидраз – от 67,8 до 78,6%. При сопоставле-
нии частоты выявления недостаточности глю-
коамилазы, мальтазы и сахаразы между груп-
пами обнаружено, что достоверных различий 
между первой и второй группами не получено. 
Это может свидетельствовать о том, что у боль-
шинства больных, нарушающих АГД, поддер-
живаются иммуновоспалительные процессы 
в  СОТК, схожие с  таковыми при впервые вы-
явленном заболевании и  препятствующие ее 
функциональному восстановлению.
При сравнении первой и третьей групп обна-
ружено, что в первой группе достоверно чаще 
выявляется снижение глюкоамилазы (84,6%), 

мальтазы (87,2%) и сахаразы (82,05%) (p < 0,01) 
по сравнению с третьей группой соответствен-
но: глюкоамилаза – 33,3%; мальтаза – 45,2%; са-
хараза – 45,2%. Больные с дефицитом кишеч-
ных ферментов также преобладали в  первой 
группе в сравнении с третьей (p < 0,01). Полу-
ченные данные подтверждают нашу гипотезу 
о том, что при исключении глютена происхо-
дит не только поэтапная нормализация струк-
туры СОТК, но и постепенное восстановление 
ее функциональных возможностей [9]. В  то 
же время даже небольшое количество глюте-
на может приводить к  изменению структуры 
СОТК и, следовательно, к  снижению актив-
ности карбогидраз. Об этом свидетельствует 
значительное число больных во второй группе 
со сниженными показателями глюкоамила-
зы (75,0%) и мальтазы (78,6%) – их доля была 
достоверно больше, чем в  третьей группе  
(33,3 и 45,2% соответственно).
При анализе полученных результатов также об-
ращало на себя внимание отсутствие статисти-
чески значимой разницы в частоте выявления 
cниженных показателей лактазы у больных всех 
трех групп. 
Нами были также проанализированы количе-
ственные показатели активности кишечных 
ферментов в  зависимости от приверженно-
сти пациентов АГД. Результаты представлены 
в табл. 2. Они указывают на значительную ва-
риабельность значений в  каждой группе, при 
этом средние показатели активности карбоги-
драз в  каждой из трех групп были ниже, чем 
в контрольной.
Из представленных в  табл. 2 данных также 
видно, что средние значения активности глю-
коамилазы, мальтазы, сахаразы и  лактазы 
достоверно ниже у  больных с  впервые выяв-
ленной целиакией (первая группа). Также низ-
кие средние значения обнаружены и в группе 
больных, нестрого соблюдающих АГД (вторая 
группа). Причем при сравнении первой и вто-
рой групп статистически значимых различий 
не получено. Однако статистически значимые 
различия (p < 0,01) обнаружены при их срав-
нении с  группой контроля. Полученные дан-
ные свидетельствуют о  том, что у  больных 

Таблица 1. Частота снижения активности карбогидраз у больных целиакией, абс. (%)

Карбогидразы Первая группа (n = 39) Вторая группа (n = 28) Третья группа (n = 42) 
Глюкоамилаза 33 (84,6)* 21 (75,0) 14 (33,3)#

Мальтаза 34 (87,2)* 22 (78,6) 19 (45,2)#

Сахараза 32 (82,05)* 19 (67,8) 19 (45,2)

Лактаза 28 (71,8) 22 (78,6) 26 (61,9)

Все карбогидразы 24 (61,5)* 8 (28,6) 11 (26,2)

* p < 0,01 при сравнении первой и третьей групп.
# p < 0,01 при сравнении второй и третьей групп.
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с впервые выявленной целиакией и у больных, 
частично нарушающих АГД, даже незначи-
тельное поступление глютена препятствует 
восстановлению активности дисахаридаз и, 
как следствие, функциональным возможно-
стям энтероцита. 
Обращает на себя внимание, что уровень лак-
тазы существенно не отличался в трех группах 
и был достоверно ниже нормальных значений 
контрольной группы. Этот факт свидетельст-
вует о возможности развития у больных цели-
акией гиполактазии, резистентной к  лечению 
АГД. Подобные явления наблюдали Н.И. Поле-
ва и  соавт. при еюноперфузии растворов лак-
тозы: у больных целиакией скорость ее гидро-
лиза была достоверно ниже, чем у  здоровых 
людей [11]. Полученные нами данные также сов-
падают с результатами A.S. Peña и соавт., кото-
рые продемонстрировали, что активность лак-
тазы у больных целиакией, соблюдающих АГД, 
длительное время остается сниженной [12]. Со-
хранение низкой активности лактазы, несмотря 
на улучшение гистологической картины СОТК 
у  взрослых пациентов с  целиакией, отмечали 
и другие авторы [13, 14].
При сравнении показателей активности кар-
богидраз в группах обследованных нами боль-
ных оказалось, что средний уровень глюко
амилазы, сахаразы и  мальтазы достоверно 
чаще возрастал по мере соблюдения АГД, од-
нако их средние показатели оставались ниже 
контрольного уровня, что в меньшей степени 
касалось мальтазы. Так, в третьей группе уро-
вень мальтазы был 860 (644,5; 1413,5), а в груп-
пе контроля – 887,0 (854,5; 1146), что указывает 
на высокую способность мальтазы к  восста-
новлению. 
Наши данные о высокой активности мальтазы 
согласуются с  описанием ее характеристики. 
Данный фермент синтезируется из двух ком-
плексов  – мальтазно-глюкоамилазного и  са-
харазно-изомальтазного. Они синтезируются 
и  локализуются на мембране микроворсинок. 
В  шероховатом эндоплазматическом ретику-
луме апикальной поверхности мембраны энте-

роцитов мальтазно-глюкоамилазный комплекс 
расщепляется до мальтазы и  глюкоамила-
зы, а  сахаразно-изомальтазный  – до сахаразы 
и мальтазы [15]. Кроме того, имеются данные, 
что мальтазно-глюкоамилазный и  сахаразно-
изомальтазный комплексы синтезируются за 
счет двух разных генов, что отражает высокую 
биохимическую необходимость для организма 
функционирования данных ферментов, обес-
печивающих энергетические потребности. Это 
подтверждается тем, что до сих пор нет ни од-
ного описания генетически обусловленной не-
достаточности мальтазы [16].
Таким образом, поскольку активность маль-
тазы в  группе больных, соблюдающих АГД, 
приближается к данным контрольной группы, 
можно утверждать, что восстановление актив-
ности мальтазы происходит наиболее быстро. 
Этот вывод дает основание использовать дан-
ный показатель в качестве маркера восстанов-
ления СОТК у больных, соблюдающих АГД. 
Обращает также на себя внимание отсутствие 
клинических симптомов у  больных с  низкой 
активностью кишечной глюкоамилазы, что, на 
наш взгляд, можно объяснить частичной ком-
пенсацией ее недостаточной активности пан-
креатической амилазой, находящейся в тонкой 
кишке. 
Из таблицы 2 видно, что у  больных второй 
группы показатели активности карбогидраз 
достоверно не отличаются от показателей 
больных первой группы. Это обусловлено раз-
витием гиперрегенераторной атрофии СОТК, 
вызванной употреблением глютена у больных 
целиакией. При этом отсутствует зависимость 
от дозы потребляемого глютена, что связа-
но с иммуноопосредованным повреждением 
СОТК по типу аутоиммунной реакции замед-
ленного типа с вовлечением клеточного звена 
иммунитета и иммунных комплексов [17, 18]. 
В  ряде исследований отмечен патогенетиче-
ский эффект введения малых доз глютена [19]. 
Таким образом, вторая группа сходна с пер-
вой группой по показателям функциональной 
активности СОТК на примере выявления кар-

Таблица 2. Активность карбогидраз СОТК у больных целиакией, нг глюкозы/мг ткани × мин, медиана  
(25-й, 75-й перцентили)

Карбогидразы Первая группа 
(n = 39)

Вторая группа 
(n = 28)

Третья группа 
(n = 42)

Контрольная группа 
(n = 30)

Глюкоамилаза (< 158) 117,0 (63,25; 151,25)¥§ 131,0 (88,25; 153,5)Ω§ 185,5 (123,0; 330,25)§ 490 (231,5; 699,25)

Мальтаза (< 844) 503,0 (188,0; 766,5)¥§ 684,0 (240,25; 837,0)Ω§ 860,0 (644,5; 1413,5) 887,0 (854,5; 1146)

Сахараза (< 66) 34,0 (13,5; 57,5)¥§ 54,5 (37,75; 72,5)Ω§ 70,0 (48,75; 104,5)§ 124,0 (94,0; 210)

Лактаза (< 15) 9,0 (4,0; 16,0)¥§ 8,5 (6,0; 13,25)Ω§ 13,5 (6,25; 24,25)§ 56,0 (46,0; 77,25)
¥ p < 0,01 при сравнении первой и третьей групп.
Ω p < 0,01 при сравнении второй и третьей групп.
§ p < 0,01 при сравнении контрольной группы с группами исследования.
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богидразной недостаточности, что обуслов-
лено токсическим воздействием глютена на 
СОТК.
Учитывая результаты исследования, измерение 
активности карбогидраз можно считать допол-
нительным потенциальным инструментом для 
мониторирования течения целиакии на фоне 
АГД, так как ее повышение хорошо коррелирует 
с восстановлением слизистой оболочки по дан-
ным биопсии тонкого кишечника [13]. 

Заключение
У больных с  впервые выявленной целиакией 
достоверно чаще выявляется снижение актив-
ности глюкоамилазы (84,6%), мальтазы (87,2%) 
и  сахаразы (82,05%) (p  < 0,01) по сравнению 
с третьей группой (глюкоамилаза – 33,3%; маль-
таза  – 45,2%; сахараза  – 45,2%). Дефицит всех 
карбогидраз (глюкоамилазы, мальтазы, сахара-
зы и лактазы) выявлен у 61,5% больных. 
В группе больных, строго соблюдающих АГД, 
дефицит всех карбогидраз выявлен у 26,2%, од-

нако средние показатели их активности были 
ниже контрольных значений, за исключением 
мальтазы. Согласно полученным данным, ак-
тивность мальтазы сопоставима с аналогичны-
ми показателями в группе контроля, что пока-
зывает ее более быстрое восстановление при 
строгом следовании АГД. 
Уровень активности лактазы в  исследуемых 
группах пациентов с различной приверженно-
стью АГД достоверно не отличался и был суще-
ственно ниже такового в контрольной группе, 
что свидетельствует о наличии у больных лак-
тазной недостаточности, трудно корректируе-
мой АГД. 
На основании результатов работы можно сде-
лать вывод, что больным целиакией, соблюда-
ющим строгую АГД, для оценки степени вос-
становления функциональных возможностей 
СОТК показано исследование активности кар-
богидраз тонкой кишки.  

Авторы заявляют  
об отсутствии конфликта интересов. 

Литература

1.	 Уголев А.М. Теория адекватного питания и трофология. Л.: Наука, 1991. 272 с.
2.	 Парфенов А.И. Энтеропатия с нарушением мембранного пищеварения. М.: Медконгресс, 2019. 208 с. 
3.	 Парфенов А.И., Ахмадуллина О.В., Сабельникова Е.А. и др. Активность карбогидраз как маркер 

восстановления слизистой оболочки тонкой кишки у больных целиакией. Терапевтический архив. 2015;  
87 (2): 24–29.

4.	 Prasad K.K., Thapa B.R., Nain C.K., et al. Brush border enzyme activities in relation to histological lesion  
in pediatric celiac disease. J. Gastroenterol. Hepatol. 2008; 23 (8 Pt 2): e348–e352. 

5.	 Ахмадуллина О.В., Сабельникова Е.А., Белостоцкий Н.И. и др. Ферментативная активность слизистой 
оболочки тонкой кишки у больных целиакией, соблюдающих аглютеновую диету. Доктор.Ру. 2017;   
2 (131): 22–25. 

6.	 Andersen K.J., Schjonsby H., Skagen D.W. Jejunal mucosal enzymes in untreated and treated celiac disease. Scand. 
J. Gastroenterol. 1983; 18 (2): 251–256.

7.	 Anand B.S., Piris J., Jerrome D.W., et al. The timing of histological damage following a single challenge with 
gluten in treated celiac disease. Q. J. Med. 1981; 50 (197): 83–94. 

8.	 Murray I.A., Smith J.A., Coupland K., et al. Intestinal disaccharidase deficiency without villous atrophy may 
represent early celiac disease. Scand. J. Gastroenterol. 2001; 36 (2): 163–168. 

9.	 Белостоцкий Н.И., Новиков А.А., Парфенов А.И. Модификация метода исследования активности 
карбогидраз в биоптатах слизистой оболочки тонкой кишки. Справочник заведующего КДЛ. 2021; (3): 
72–79.

10.	 Парфенов А.И. Целиакия. Эволюция представлений о распространенности, клинических проявлениях 
и значимости этиотропной терапии. М.: Анахарсис, 2007. 

11.	 Полева Н.И., Парфенов А.И., Екисенина Н.И. и др. Переваривание и всасывание лактозы в тощей кишке 
человека, изученное с помощью метода регионарной перфузии. Клиническая медицина. 1993; 1: 40–43.

12.	 Peña A.S., Truelove S.C., Whitehead R. Disaccharidase activity and jejunal morphology in coeliac disease.  
Q. J. Med. 1972; 41 (164): 457–476. 

13.	 Nieminen U., Kahri A., Savilahti E., Farkkila M.A. Duodenal disaccharidase activities in the follow-up of villous 
atrophy in coeliac disease. Scand. J. Gastroenterol. 2001; 36 (5): 507–510.

14.	 O’Grady J.G., Stevens F.M., Keane R., et al. Intestinal lactase, sucrase, and alkaline-phosphatase in 373 patients 
with celiac disease. J. Clin. Pathol. 1984; 37 (3): 298–301. 

15.	 Hauri H.P., Roth J., Sterchi E.E., Lentze M.J. Transport to cell surface of intestinal sucrose isomaltase is blocked  
in the Golgi apparatus in a patient with congenital sucrase-isomaltase deficiency. Proc. Natl. Acad. Sci. USA. 
1985; 82 (13): 4423–4427. 

16.	 Šuligoj T., Ciclitira P.J., Božič B. Diagnostic and research aspects of small intestinal disaccharidases in coeliac 
disease. J. Immunol. Res. 2017; 2017: 1042606. 



23Гастроэнтерология

Клинические исследования 

The Activity of Intestinal Carbohydrases in Patients with Celiac Disease, 
Depending on Adherence to the Gluten-free Diet

S.V. Bykova, PhD, E.A. Sabelnikova, PhD, O.V. Akhmadullina, PhD, A.A. Novikov, PhD,  
N.I. Belostotsky, PhD, E.V. Baulo, S.R. Dbar, A.I. Parfenov, PhD, Prof. 

A.S. Loginov Moscow Clinical Scientific Center

Contact person: Svetlana V. Bykova, s.bykova@mknc.ru

Celiac disease is a classic autoimmune disease that triggers enterocyte damage and villous atrophy  
of the small intestine mucosa in genetically determined individuals in response to gluten-containing 
foods. Damage to the ultrastructure of epithelial cell membranes causes breakdown of the digestive 
transport conveyor, which disrupts the most important stage of the digestive transport conveyor – 
membrane digestion, which plays an important role in the final assimilation of nutrients. There  
is evidence of a correlation between the activity of intestinal carbohydrases and the degree of atrophy  
of the mucosa villi, which suggests that the activity of disaccharidases can serve as an indicator  
of the functional recovery of TTS in celiac disease.
Objective: to assess the activity of intestinal carbohydrases in patients with celiac disease, depending  
on adherence to GFD.
Materials and methods. We examined 109 patients with celiac disease, the diagnostic criterion  
for which was a combination of clinical symptoms, serological tests and histological data. The median 
age of the examined patients was 41.5 years (Q1–Q3: 30–55 years, Shapiro p-value < 0.01). There were  
16 men (14.7%), median age 30; women – 93 (85.3%), median age 44 years.
Depending on adherence to GFD, patients with celiac disease were divided into 3 groups: Group I –  
39 patients with newly diagnosed celiac disease, Group II – 28 patients who consciously or unconsciously 
violated GFD, Group III – 42 patients who observed GFD from 6 months up to 15 years. The control 
group consisted of 30 practically healthy people comparable in age and sex. Their average age was  
33.9 years (Q1–Q3: 24–35).
All patients underwent esophagogastroduodenoscopy with a morphological and biochemical study  
of the mucosal tissue with a study of the activity of intestinal carbohydrases according to the method  
of A. Dalkvist modified by N.I. Belostotsky. The activity of disaccharidases of the small intestine mucosa 
was expressed in nanograms of glucose per milligram of tissue per minute (ng glucose/mg tissue × min).
Results. In patients with newly diagnosed celiac disease, a decrease in the activity of glucoamylase 
glucoamylase (84.6%), maltase (87.2%) and sucrase (82.05%) (p < 0.01) is significantly more often 
detected compared to group III (glucoamylase – 33.3%; maltase – 45.2%; sucrase – 45.2%). Deficiency  
of all carbohydrases (glucoamylase, maltase, sucrase and lactase) was detected in 61.5% of patients.
When comparing the indicators of carbohydrase activity in the groups of patients examined by us,  
it turned out that the average level of activity of glucoamylase, sucrase and maltase increased 
significantly more often as AGD was observed, however, their average values remained below  
the control level, which was less related to maltase. Thus, in group III, the level of maltase was 860 
(644.5; 1413.5), and in the control group – 887.0 (854.5; 1146), which indicates a high ability of maltase 
to recover with strict adherence to GFD. The level of lactose activity in the studied groups of patients 
with different adherence to GFD did not differ significantly and was significantly lower than that  
in the control group, which indicates the presence of lactase deficiency in patients, which is difficult  
to correct by GFD.
Conclusion. Based on the results of the work, it can be concluded that patients with celiac disease 
observing strict AHD are shown to study the activity of small intestine carbohydrases to assess the degree 
of recovery of the functional capabilities of the mucosa.

Key words: celiac disease, intestinal carbohydrases, gluten-free diet

17.	 Ревнова М.О. Аллергические болезни и целиакия – механизмы соприкосновения и различия. 
Педиатрическая фармакология. 2010; 7 (1): 76–80. 

18.	 Zimmer K.P., Mothes T., Mendez E., et al. Immunoelectron microscopical analysis of gliadin transport pathways 
with enterocytes. In: 10 International Symposium on Coeliac Disease. Paris, 2002. P. 24. 

19.	 Ciclitira P.J., Evans D.J., Fagg N.L., et al. Clinical testing of gliadin fractions in coeliac patients. Clin. Sci. (Lond.). 
1984; 66 (3): 357–364. 


