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протективная функция гастроинтестинально-
го барьера всегда привлекала к себе пристальное 
внимание исследователей, о чем свидетельствует 
значительное число посвященных этому вопросу 
обзоров [1, 4, 5, 8, 13, 15, 20, 24, 53]. один из них 
принадлежит W. Davenport [20], автор озагла-
вил его «почему желудок не переваривает себя 
сам?», обозначив проблему, затронутую в этом 
обзоре. позже появились обзоры а. Allen [11], 
а. Allen и а. Garner [13], A. Allen и J. Pearson 
[14], J.V. Modlin [39] и др. авторы выдвинули ряд 
важных положений о механизме формирования 
защитной функции слизистой оболочкой желудка 
(сож) и двенадцатиперстной кишкой (дпк) от 
таких факторов агрессии, как пищеварительные 
ферменты, соляная кислота и желчь. все схо-
дятся в одном: нормальное функционирование  
это результат баланса сил агрессии и факторов 
защиты, среди последних одним из важнейших 
следует считать покровный эпителий, секретиру-
ющий слизистые гликопротеины, или муцины [2, 
7, 53]. они представляют собой группу высоко-
молекулярных веществ, являющихся также важ-
ными элементами экстрацеллюлярного матрикса, 
участвующего в процессах клеточной адгезии, 
миграции, дифференцировки и малигнизации. 

современные представления о гастроинтести-
нальном барьере связаны со способностью пок-
ровных и железистых эпителиоцитов к синтезу 
муцинов [3, 8, 14, 21, 27, 30, 53]. при этом эпите-
лиальные муцины  это большая группа секрети-
руемых, а также встроенных в плазмолемму гли-
копротеинов, продуцируемых эпителиоцитами. в 
эпителиальной ткани человека выделены 13 типов 

муцинов, которые формируют 2 класса соедине-
ний: 1) трансмембранные муцины и 2) секретор-
ные муцины.

одним из трансмембранных муцинов кле-
ток пищеварительного тракта является MUC 1, 
он распределяется на клеточной поверхности 
и выступает в качестве сигнальных молекул. 
имеющиеся в этих же клетках MUC 3 и MUC 4 
рассматриваются как исходная форма для секре-
торных муцинов. 

к гельформирующим муцинам пищевари-
тельного тракта относятся: MUC 2, MUC 5AC, 
MUC 5B и MUC 6 [59, 60, 63, 64]. они активно 
экспрессируются эпителиоцитами и характери-
зуются как вариабельный ряд пептидов, богатых 
серином, треонином и пролином, связанных с 
большим числом олигосахаридных цепей. 

секреторные муцины в пищеварительном 
тракте выполняют ряд важнейших функций. 
во- первых, они обеспечивают «смазывание» 
поверхности, а во-вторых, находясь на внутренней 
поверхности пищеварительного тракта, формиру-
ют вязко-эластический слой, являющийся протек-
тивным барьером, препятствующим повреждению 
слизистой оболочки [6, 19, 21, 56, 62]. муцины 
обладают высокой молекулярной массой, состоят 
из центрально локализованной белковой молеку-
лы, соединенной с олигосахаридами. Белковый 
центр содержит различные типы аминокислот и 
имеет «высокогликозилированную» зону, а также 
участки с небольшим количеством углеводных 
остатков [4]. Эта зона включает богатые цистеи-
ном домены, аналогичные D-доменам в факторе 
виллебранда. Белковый центр всех известных 
муцинов типируется по числу повторяемых по-
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следовательностей, или вариабельному числу тан-
демных повторений (Variable Number Tandem 
Repeats  VNTR). в нем выявляются повторяю-
щиеся аминокислотные остатки, среди которых 
в наиболее высоких концентрациях выявлены 
серин и треонин, соединенные с помощью о-гли-
козидных связей с олигосахаридами [43, 54]. Этот 
участок белкового кóра относится к высокогли-
козилированной зоне. гликозилированые участки 
составляют от 60 до 80% общей массы молекулы, 
при этом степень гликозилирования определяет 
многие свойства муцинов. принципиальное зна-
чение имеет и тип присоединения ацетилгалакто-
замина к серину или треонину с помощью о- или 
N- гликозидной связи . сегмент белкового центра 
состоит из такого количества углеводородных 
цепей, что напоминает ершик для мытья бутылок. 
углеводные компоненты в нем имеют вид прямых 
или разветвленных структур, они могут быть 
кислыми (содержащими сиаловую кислоту или 
сульфатные группы) или нейтральными. Здесь 
возможно огромное число вариаций. при этом 
олигосахариды имеют отношение к формирова-
нию трех различных зон. одна из них — это учас-
ток, где углеводы присоединены прямо к пептиду, 
затем идет зона центра и, наконец, перифериче-
ская зона, которая обычно содержит сиаловую 
кислоту, вещества группы крови или сульфатиро-
ванные вещества. 

характер и степень гликозилирования муци-
нов пищеварительного тракта варьируют [40]. 
образование олигосахаридных цепей регулирует-
ся серией гликозилтрансфераз, каждая из которых 
специфична для одной из них. в условиях развития 
воспалительного процесса муцины претерпевают 
ряд важных преобразований, которые связаны 
прежде всего с гликозилированием и сульфатиро-
ванием, при этом если степень сульфатирования 
макромолекулы снижается, то эффект сиали-
рования  увеличивается. сульфатирование и 
сиалирование играют важную роль в обеспечении 
степени резистентности муцина, прежде всего 
к бактериальному разрушению [49]. интерес к 
муцинам и их роли в обеспечении резистентности 
гастроинтестинального барьера привел к изуче-
нию генов, кодирующих эти муцины; их оказалось 
9 [47]. Большинство генов для гельформирующих 
муцинов располагаются на хромосоме 11 р 15.5. 
Это гены таких муцинов, как MUC 2, MUC 5AC, 
MUC 5B и MUC 6. при картировании нормальной 
слизистой оболочки желудка оказалось, что она 
экспрессирует MUC 5AC и MUC 6 [29, 46]. при 
этом MUC 5AC в большом количестве экспресси-
руется эпителиоцитами желудочных ямок в теле 
его желудка и его пилорической части [29], тогда 

как MUC 6  мукопептическими клетками шеек 
желез тела желудка и клетками пилорических 
желез [16, 46]. 

изучение распределения MUC 6 в структурах 
сож показало, что при использовании соответст-
вующих антител положительную реакцию дают 
мукопептические клетки, где муцин выявляется 
в виде гранул [28], а также эпителиоциты желез 
пилорической части желудка и мукоциты шеек 
фундальных желез. реакцию обнаруживает обыч-
но перинуклеарная зона цитоплазмы. обработка 
нейраминидазой не влияет на распределение про-
дукта реакции в описанных микроструктурах. 
при этом авторы отмечают, что положительную 
реакцию с антителами к MUC 6 дают также дуо-
денальные железы и цитоплазма единичных кле-
ток ацинусов поджелудочной железы. 

изучение распределения муцинов в структу-
рах нормальной сож и в слизистой оболочке 
дпк показало, что определенному типу муци-
на соответствует свой клеточный фенотип. Так, 
MUC 5AC [29] выявляется в эпителии ямок, 
MUC 6  в мукопептических клетках, а MUC 2  
в бокаловидных клетках кишечника [17]. Тот 
факт, что MUC 5ас избирательно синтезируется 
как эпителиоцитами ямок, так и клетками шеек 
желез нормальной сож, позволил сделать заклю-
чение о том, что клетки шеек желез могут быть 
отнесены к продуцирующим слизь [26]. 

для типирования муцинов используются и 
гистохимические тесты с привлечением сложных 
классификационных схем с ферментативными и 
аналитическими обработками, это привело к выде-
лению следующих трех типов муцинов: первый 
тип  это сформированный макромолекулярный 
комплекс, сочетающий в себе нейтральные, сиало- 
и сульфомуцины  завершенная форма, второй и 
третий типы  «незавершенный» комплекс в 
виду отсутствия в 1-м случае сульфомуцинов, 
а во 2-м  сиаломуцинов [25]. для нормальной 
сож завершенная форма (первый тип) интер-
претируется как MUC 2, а незавершенные формы 
(второй и третий тип) соответствуют MUC 1 и 
MUC 5ас. 

изучение распределения муцинов и их свойств 
привело к заключению, что резистентность сож 
и тонкой кишки связана с наличием в местах лока-
лизации муцинов трефоиловых пептидов (TFF). 
последние представляют собой семейство пеп-
тидов, синтезируемых и секретируемых мукоци-
тами, выстилающими пищеварительный тракт. 
они имеют отношение к обеспечению резистент-
ности слизистого защитного барьера, а также 
принимают участие в процессе регенерации [65]. 
вместе с тем, молекулярные механизмы, лежащие 
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в основе реализации упомянутых свойств TFF, 
еще не достаточно хорошо изучены [18, 32, 35]. 
считают, что TFF 1 (ранее известный как спазмо-
литический полипептид) продуцируется, главным 
образом, в желудке поверхностными эпителиоци-
тами его тела и пилорической части. TFF 2 выяв-
лен в шеечных мукоцитах фундальных желез, а 
также в железах пилорической части желудка. 
распределение конкретных типов муцинов и TFF 
представлено на рисунке.

при этом TFF 2 был типирован в клетках как 
ацинусов, так и верхнего отдела протоков дуо-
денальных желез [28, 38]. TFF 3 характерен для 
клеток кишечника, было показано также, что он 
входит и в состав секрета клеток слюнных желез 
[44]. выявленный факт наличия в шеечных мука-
цитах в теле желудка TFF 1 и TFF 2 позволил еще 
раз подтвердить мнение о том, что эти клетки 
схожи с клетками UACL (Ulcer-Associated Cell 
Lineage), которые интерпретируются как клет-
ки-регуляторы репаративной регенерации, пос-
кольку они появляются в слизистой оболочке при 
хроническом воспалении и эрозивно-язвенных 
повреждениях, чем и объясняется их номенкла-
турное обозначение (клеточная линия, ассоцииро-
ванная с язвой) [48, 66]. 

сочетание TFF с муцинами наводит на мысль 
об участии их в процессе стабилизации слизисто-
го защитного слоя, формируемого пищеваритель-
ным трактом. сейчас известно [37, 41] , что все 
три TFF являются мотогенными и обеспечивают 

процессы миграции клеток без ускорения клеточ-
ного деления, что позволяет говорить о влиянии 
их на процессы реституции [22, 42, 58]. механизм 
протекции сож за счет TFF изучен недостаточ-
но. согласно одной из теорий, TFF включаются 
в процесс олигомеризации молекулы муцинового 
гликопротеина, о чем свидетельствуют корреля-
ция этого процесса и увеличение вязкости муцина 
[34, 51, 57]. In vitro все три TFF стимулируют кле-
точную миграцию, кроме того, установлено, что 
ТFF 2 при взаимодействии с желудочным муци-
ном уменьшает проникновение протонов через 
слой слизи in vitro и in vivo [55].

в последнее время появились ряд работ, про-
ливающих свет на формирование макромолеку-
лярного комплекса муцин  TFF [22, 35]. Так, 
считают [44], что TFF включаются в полимери-
зацию муцина. Это предположение основано на 
том, что между экспрессией TFF и продукцией 
муцинов можно провести параллели. Более того, 
установлено, что TFF обычно сочетаются только 
с определенным муцином [15, 34, 45]. Так, TFF 1 
ассоциируется с MUC 5ас, TFF 2  с MUC 6, 
а TFF 3  с MUC 2. не исключено, что резуль-
татом такой ассоциации является установление 
прямой связи между TFF и муцинами [36, 57], 
при этом первые взаимодействуют с боковыми 
участками олигосахаридных цепей или с кóровым 
белком в менее «защищенных» его участках, 
хотя прямых доказательств такой связи еще нет. 
недавно показано, что добавление TFF к очищен-

Том 132. № 6 ОБЗОРНыЕ И ОБЩЕТЕОРЕТИЧЕСКИЕ СТАТЬИ

сочетанная локализация муцинов (мUс) и трефоиловых пептидов (TFF) в желудке и двенадцатиперстной кишке (дпк).
а  тело желудка; б  пилорическая часть желудка; в  двенадцатиперстная кишка. пЭ  поверхностный эпителий; яЭ  ямоч-
ный эпителий; Бк  бокаловидные клетки.

а б в
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ному муцину приводит к быстрому увеличению 
его плотности и вязкости [56]. H. Kindon и соавт. 
[34] и L. Thim и соавт. [56] пришли к заключению, 
что TFF принимают непосредственное участие в 
стабилизации мукозного геля, расположенного 
на поверхности эпителиоцитов пищеварительного 
тракта, и в определенных условиях даже усилива-
ют этот эффект. 

итак, нормальная слизистая оболочка пище-
варительного тракта характеризуется сочетан-
ной продукцией муцинов и TFF, варианты их 
сочетания вошли в современную литературу как 
«фактор солокализации». в микроструктурах 
гастроинтестинального барьера эти сочетания 
выглядят следующим образом: TFF 1 сочетается 
с MUC 5ас, и эта сочетанная локализация харак-
терна для поверхностных эпителиоцитов, эпите-
лиоцитов ямок тела желудка и клеток поверхнос-
тной части пилорических желез. TFF 2 сочетается 
с MUC 6 , эта сочетанная локализация выявлена в 
шеечных клетках желез тела и глубоких железах 
пилорической части желудка, а также в клетках 
ацинусов дуоденальных желез. в бокаловидных 
клетках тонкой и толстой кишки TFF 3 соло-
кализуется с MUC 2. по данным R. Longman и 
соавт. [36], перечисленные сочетания муцинов 
и TFF иногда могут нарушаться, но это, скорее, 
является исключением: в качестве такого приме-
ра описывают UACL-клетки, в которых имеется 
TFF 3, однако характерный для этого пептида 
муцин MUC 2 не выявляется. аналогичный факт 
описан и для MUC 5в, причем последний экспрес-
сируется в UACL-клетках и в теле желудка, но 
не ассоциируется с каким-нибудь TFF. MUC 5в 
сам по себе экспрессируется и клетками желч-
ного пузыря, однако его появление имеет место 
и в случае развития хронического воспаления. 
Эти аномалии пока не могут быть объяснены, но 
авторы считают, что описанные факты в будущем 
могут привести к открытию TFF, ассоциирован-
ных именно с MUC 5B [36]. не исключено, что 
выявленные различия зон локализации муцинов 
и TFF могут указывать на неоднородность про-
цессов формирования их макромолекулярного 
комплекса или на различия клеточного фенотипа 
и степени зрелости клеток. причиной выявлен-
ной гетерогенности муцина и TFF может быть и 
характер гликозилирования муцина. во всяком 
случае, сказанное позволяет предположить воз-
можность наличия различных функциональных 
типов эпителиоцитов, например, среди бокаловид-
ных экзокриноцитов, а также различие фенотипа 
для любой эпителиальной клетки гастроинтести-
нальной выстилки [43]. с другой стороны, соче-
танная локализация муцина и TFF может быть 

условием их нормального функционирования со 
стабилизацией формируемого ими муцинового 
геля [34]. TFF могут контролировать процесс био-
синтеза муцина, степень его гликозилирования, 
расположение пузырьков, секрецию муцина, а 
также защищать его от разрушения внутри полос-
ти пищеварительного тракта. вместе с тем, воп-
рос о молекулярных взаимоотношениях TFF и 
гликопротеинового муцина остается открытым  
это может быть взаимодействие пептид/углевод 
или пептид/пептид. 

не умаляя значения современных данных лите-
ратуры о распределении муцинов и их типирова-
нии, а также результатов идентификации TFF, 
отметим, что вопрос о сочетанной локализации 
этих веществ оказался еще более клинически зна-
чимым, поскольку известно, что варианты соче-
танной локализации этих веществ имеют отноше-
ние к формированию различных видов патологии. 
Так, показано [67], что сочетание муцинов и спаз-
молитического полипептида (TFF 2) характерно 
для метаплазии: псевдопилорической метаплазии 
желудка, метаплазии пищевода Барретта и раннего 
диффузного рака желудка. сочетание MUC 5AC 
и TFF 1 было обнаружено при колоректальных 
аденомах. сочетания муцин/TFF координируют 
характер и темп синтеза секреторных веществ при 
метаплазиях и на ранних стадиях неоплазий, это 
позволяет высказаться в пользу того, что изме-
нение регуляции соотношения между участками 
хромосом 11 р 15.5 и 21 q22.3, кодирующими син-
тез этих веществ, может привести к предотвраще-
нию патологического синтеза. 

поскольку роль муцинов и TFF в формирова-
нии гастроинтестинального барьера очевидна [23, 
52, 55], представляется целесообразным изучение 
статуса этого барьера в условиях язвообразо-
вания. первые сообщения о выявлении TFF при 
язвенной болезни принадлежат а. Handy и соавт. 
[28], которые сообщили, что на участках метапла-
зии, а также в эпителиоцитах дуоденальных желез 
при хронической язве дпк выявляется ТFF 1. 
роль TFF в клетках упомянутых зон была неясна, 
пожалуй, за исключением того, что они принима-
ют участие в процессе репаративной регенерации. 
несколько позднее эти же авторы [28] описали 
в эпителиоцитах желудочных ямок и в клетках 
поверхностного эпителия присутствие TFF 1 и 
TFF 2. при этом оказалось, что наиболее высоким 
содержанием TFF 2 при язвенной болезни харак-
теризуются пилорические железы. S. Khulusi и 
соавт. [33], изучая распределение и экспрессию 
TFF в участках метаплазии, локализованной по 
краям язвы дпк, установили, что спазмоли-
тический полипептид экспрессируется, прежде 
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всего метапластическими клетками. м. Alison и 
соавт. [10] продолжили изучение распределения 
и экспрессии TFF, но уже в условиях экспери-
ментального ульцерогенеза, при этом ими были 
типированы как крысиный спазмолитический 
полипептид (r SP), так и крысиный интестиналь-
ный трефоиловый фактор (r ITF). Было показано, 
что в условиях язвообразования первоначально 
происходит активация экспрессии r SP, а затем 
и r ITF. авторы выявили, что содержание r SP в 
некоторых типах желудочных клеток при экспе-
риментальной язве увеличивалось, в частности, 
в шеечных мукоцитах, регенерирующем эпите-
лии и, что оказалось неожиданным, в мышечных 
клетках. при этом, спустя 30 мин после криоап-
пликации, иммунореактивность клеток мышечной 
пластинки слизистой оболочки к r SP интерпрети-
ровалась как эффект ингибирования сократитель-
ной способности гладких миоцитов [31]. авторы 
не исключают, что такая роль TFF для мышечной 
ткани может иметь большое значение в условиях 
заживления ран.

в результате работ последних лет установле-
но, что в процессе хронизации язвы дпк появля-
ются особые клетки, ассоциированные с язвой  
UACL, они содержат муцины и обладают спо-
собностью к синтезу TFF. Эти клетки впервые 
были описаны N. Wright и соавт. [66] в пищеводе 
Барретта, при атрофическом гастрите, язве дпк, 
а также при болезни крона. помимо муцинов и 
TFF, эти клетки способны синтезировать эпидер-
мальный фактор роста и лизоцим, им приписыва-
ют важную роль в процессе регенерации [67]. 

согласно данным литературы, UACL-клетки 
экспрессируют различные муцины, среди которых 
были типированы MUC 5AC, MUC 5B и MUC 6. 
J. Roberts и R. Stoddart [50] изучали эти клетки 
с помощью лектинов и пришли к заключению , 
что лектин типа а соответствует MUC 6, а лек-
тин типа B  MUC 5AC. оказалось, что UACL-
клетки могут встречаться в различных участках 
слизистой оболочки и формировать железы, в 
которых выделяют ацинарный отдел и отходящий 
от него проток. при язве дпк UACL-клетки, 
расположенные у основания крипт, формируют 
в собственной пластинке слизистой оболочки  
новые железы, которые, в конечном счете, откры-
ваются протоком, несущим секрет на поверх-
ность. Эпителиоциты  выводных протоков могут 
мигрировать на ворсинки, восстанавливая эпите-
лиальную выстилку [66]. ранее эти клетки интер-
претировали как клетки «пилорических» и/или 
«бруннеровых» желез, рассматривая их в качест-
ве элемента метаплазии с типичными морфологи-
ческими и гистохимическими свойствами [26, 28]. 

сейчас же известно, что UACL-клетки повторя-
ют программу дифференцировки дуоденальных 
желез и приобретают структуры, свойственные 
пролиферирующим железам желудка [9]. 

считают, что UACL-клетки развиваются 
de novo и не являются элементом метаплазии. 
секрет UACL-клеток по своей природе относится 
к нейтральным муцинам, и поэтому эти клетки не 
могут считаться бокаловидными, секрет которых 
обычно содержит кислые муцины [66].

M. Buisine и соавт. [17] показали, что UACL-
клетки экспрессируют ирнк MUC 1, а также 
MUC 3 и MUC 4, известных как крупные «якор-
ные» муцины. UACL-клетки экспрессируют раз-
личные муцины в зависимости от места располо-
жения. Так, MUC 5AC синтезируется поверхност-
ными эпителиоцитами и верхней части протоков, 
а MUC 6  эпителиоцитами ацинусов и глубокой 
части протоков. изучение распределения ирнк 
MUC 5AC показало, что она отсутствует в поверх-
ностных UACL-клетках тогда, как сам муцин 
выявляется в них с помощью иммуноцитохи-
мического метода [52, 59]. Этот факт получил 
следующее обьяснение: UACL-клетки, мигриру-
ющие из зоны пролиферации к поверхности, еще 
сохраняют ирнк MUC 5AC, но по мере миграции 
клеток к поверхности экспрессия ирнк прекра-
щается, и поверхностные клетки не синтезируют 
этот муцин сами, а лишь обнаруживают его при-
сутствие. 

Типирование TFF в UACL-клетках, прове-
денное R. Poulson [45], R. Chinery и R. Playbord 
[18], показало, что TFF 1 синтезируется поверх-
ностными клетками  эпителиоцитами верхней 
части протоков, TFF 2  ацинусами и клетками 
глубокой части протоков [9], а TFF 3  бокало-
видными клетками. 

многие авторы считают, что UACL-клетки 
относятся к группе уникальных клеток, посколь-
ку они экспрессируют 3 секреторных муцина, а 
также 3 известных TFF [9, 50, 65]. схемы соче-
танной локализации TFF и муцинов, свойственных 
нормальной слизистой оболочке пищеварительно-
го тракта, прослеживаются и в UACL-клетках, 
для которых также выявлены такие сочетания, 
как TFF 1 и MUC 5AC; TFF 2 и MUC 6, и, нако-
нец, TFF 3 и MUC 2. Более того, хорошо извест-
но, что и в бокаловидных клетках тонкой и толс-
той кишки имеет место сочетание TFF 3 и MUC 2 
[12, 45, 65]. 

вместе с тем, участки локализации MUC 5B в 
UACL-клетках и секреторных клетках желудка и 
TFF, местами частично перекрываются. сходные 
сочетания имеют место при развитии гастроинте-
стинальной патологии. различие зон локализации 
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TFF и муцинов особенно отчетливо прослежива-
ется при изучении UACL-клеток. Так, для клеток 
формируемых ацинусов характерна сочетанная 
локализация MUC 6 и TFF (в виде TFF 2), тогда 
как MUC 5AC и TFF 1 чаще локализуются в про-
токах и в поверхностных клетках, что касается 
TFF 3 и MUC 2, то ирнк MUC 2 здесь имеется, 
и она выявляется иммуноцитохимическими теста-
ми, однако MUC 2 здесь отсутствует.

Таким образом, секреторные продукты по-
кровных и железистых эпителиоцитов, или муци-
ны, принимают активное участие в формирова-
нии гастроинтестинального защитного барьера. 
современные исследования вносят много нового 
в схему макромолекулярных взаимоотношений 
компонентов этого барьера. доказано участие 
муцинов в клеточной адгезии, миграции, диффе-
ренцировке и малигнизации. среди выделенных 
и идентифицированных — 13 типов муцинов, для 
9  описаны гены, кодирующие кóровый белок. 
оказалось, что большинство генов для гельфор-
мирующих муцинов находятся в виде кластера на 
хромосоме 11 р 15.5. выявленные муцины карти-
рованы по микроструктурам сож и дпк, причем 
не только в норме, но и в условиях патологии. 
Так, если в нормальной сож покровные эпи-
телиоциты и эпителиоциты желез синтезируют 
MUC 5AC и MUC 6, и в небольшом количестве 
MUC 2, то при наличии рака желудка MUC 5AC 
и MUC 6 исчезают из состава секрета, тогда как 
продукция MUC 2 увеличивается, кроме того, 
дополнительно выявляется MUC 5B. смена типа 
синтезируемого муцина служит доказательством 
участия этих веществ в процессе пролиферации 
и дифференцировки эпителиоцитов сож. Эти 
данные, несомненно, имеют важное клиническое 
значение. наряду с муцинами, в составе секрета 
эпителиоцитов сож и дпк выявлены и описаны 
TFF. при этом в формируемом макромолекуляр-
ном комплексе тип муцина и TFF взаимосвязаны. 
не исключено, что TFF могут контролировать 
процесс биосинтеза муцинов, степень их гли-
козилирования, расположение пузырьков, темп 
секреции, а также защищать их от разрушения 
внутри полости пищеварительного тракта. вопрос 
о новых сочетаниях муцинов и TFF имеет отно-
шение к развитию патологии. Так, оказалось, 
что MUC 5AC и TFF 1 характерны для колорек-
тальных аденом, MUC 2 и TFF 2  для псев-
допилорической метаплазии желудка и раннего 
диффузного рака. при этом не исключено, что 
изменение соотношения между участками хромо-
сом 11 р 15.5 и 21q 22.3, кодирующими кóровый 
белок муцина и TFF, может привести к ингибиро-
ванию патологического синтеза.
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GAStROINtEStINAL pROtECtIVE bARRIER

G.M. Mogylnaya and V.L. Mogilnaya

Current views on the protective function of the gastrointestinal 
barrier are based on the capacity of its surface and glandular epi-
theliocytes to synthesize the mucins. The most significant types 
of gel-forming mucins are MUC 5AC, MUC 5B, MUC 6 and 
MUC 2. The type of the mucin is cell-specific and is determined 
by the character of cell phenotype. The change of the mucin type 
may be the major factor in the development of pathology. The 
protective mucin function is realized with the participation of 
trefoil peptides. The problem of the mechanism of mucin-trefoil 
peptide macromolecular complex formation in normal and patho-
logical states is discussed.

Key words: gastrointestinal barrier, gel-forming mucins, 
trefoil peptides.
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