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ного глутатиона, определяемого реакцией с реактивом Эллмана. Реак-
цию инициировали добавлением Н2О2. 
Первоначально мы оценили активность ГПО в слизистом эпителии 
желудка, тонкого и толстого кишечника, а также прямой кишки. По-
лученные нами результаты показали, что активность ГПО в отделах 
пищеварительного тракта сопоставима с таковой в печени. А по уров-
ню активности ГПО исследованные отделы можно расположить сле-
дующим образом: тонкий кишечник>толстый кишечник>прямая киш-
ка>желудок. 
У экспериментальных животных, подвергшихся действию этанола  
в дозе 4 г/кг, активность ГПО угнетена в эпителии тонкой и прямой 
кишки. Хроническое потребление животными этанола также привело 
к снижению активности ГПО в слизистом эпителии прямой кишки. 
Здесь стоит обратить внимание на имеющиеся в литературе сведения 
о том, что при экспериментально индуцированном раке прямой кишки 
у крыс снижение активности ГПО наблюдается в тканях, непосред-
ственно примыкающим к новообразованиям. В самой опухоли актив-
ность ГПО при этом повышается. 
Таким образом, изменения, выявленные нами в отделах желудочно-
кишечного тракта крыс при острой и хронической алкогольной инток-
сикации, на молекулярном уровне свидетельствуют о прямой взаимо-
связи между употреблением этилового спирта и сменой уровня актив-
ности ГПО в некоторых отделах ЖКТ крыс. В частности, у них наибо-
лее чувствительными к повреждающему действию этанола являются 
клетки эпителия прямой кишки. Являясь моделью типа in vivo, крысы 
отражают процессы, схожие с процессами иных Mammalia, в том чис-
ле и человека. Поэтому полученные данные не только дают основание 
для дальнейших исследований, но и позволяют понять изменения, со-
пряжённые с чрезмерным употреблением населением этанола. 
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Как известно, хронический панкреатит является прогрессирующим 
воспалительно-дистрофическим поражением поджелудочной железы  
с деструкцией паренхимы, ее атрофией и фиброзом, сопровождающи-



 66

мися болевым и диспептическим синдромами, а также нарушением ее 
экзокринной и эндокринной функции. Частота заболеваемости хрони-
ческим панкреатитом среди населения различных стран колеблется от 
0,4 до 5%, причем она имеет отчетливую тенденцию к нарастанию. 
Помимо лабораторных методов диагностики хронического панкреати-
та, в практике имеют большое значение методы молекулярно-биоло-
гической диагностики данного заболевания (ПЦР-анализ определен-
ных генов), которые помогают оценить риск развития или же указать 
на наследственную предрасположенность к развитию хронического 
панкреатита у носителей определенных полиморфизмов генов, игра-
ющих большую роль в функционировании поджелудочной железы. 
Так, при молекулярно-биологической диагностике хронического пан-
креатита одними из основных показателей являются мутации в генах: 
катионного трипсиногена, или же серин-протеазы 1 (PRSS1), ингиби-
тора сериновой протеазы типа Kazal-1, или SPINK1, гена трансмем-
бранного регулятора муковисцидоза (CFTR), химотрипсина С, каль-
ций-чувствительного рецептора (CASR) и др. генах (Claudin-2, 
Carboxypeptidase A1, AOX1 и т.д.). 
Катионный трипсиноген (PRSS1) является одним из главных фермен-
тов, синтезируемых поджелудочной железой. Мутации в данном гене 
(PRSS1) могут привести к увеличению содержания катионного трип-
синогена, что инициирует каскад активации других протеолитических 
и пищеварительных ферментов, что может привести к самоперевари-
ванию паренхимы, а затем – к воспалению и повреждениям, которые 
клинически проявляются как панкреатит. Известны следующие мута-
ции данного гена: R122H, N291, A16V, D22G, K23R, 28delTCC. Дру-
гой не менее важный белок, регулирующий работу трипсина – инги-
битор сериновой протеазы типа Kazal-1, или SPINK1. Он представляет 
собой панкреатический секреторный ингибитор трипсина. В случае 
повреждения гена SPINK1 ингибирующая активность данного белка 
снижается, что приводит к нарушению инактивации трипсина в ткани 
поджелудочной железы, что ведет к активации других панкреатиче-
ских ферментов с протеолитическим некрозом ткани железы. Наиболее 
частыми мутациями этого гена считаются N34S, P55S и мутация IVS3 
+ 2TC. Ген трансмембранного регулятора муковисцидоза (CFTR) – 
третий по частоте среди генов, мутации в которых ассоциированы  
с развитием панкреатита. Этот ген также контролирует хлоридные  
и бикарбонатные каналы, открытие и закрытие которых контролирует 
большую часть секреции жидкости из поджелудочной железы.  
В настоящее время известно более 1200 мутаций CFTR, которые раз-
делены на 5 классов. Наиболее известные мутации: F508, pL997F, 
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А349V, R75Q и т.д. Другой важный белок химотрипсин С – фермент 
поджелудочной железы, специфически расщепляющий пептидную 
связь Leu81–Glu82 в молекуле катионного трипсиногена, осуществляя 
таким образом его деградацию. Мутации в этом гене могут распола-
гать к развитию панкреатита в результате снижения деградации избы-
точного трипсина. Наиболее известные мутации: A73T, V235I, R253W 
и K247_R254del. Кальций-чувствительный рецептор (CASR), играю-
щий ключевую роль в гомеостазе кальция и экспрессирующийся во 
многих тканях, вовлеченных в его метаболизм, в том числе в клетках 
ацинусов и протоков поджелудочной железы. Предполагается, что 
мутации CASR могут быть предрасполагающим генетическим факто-
ром, который может увеличить восприимчивость к хроническому 
панкреатиту. 
Мутации в вышеописанных генах свидетельствуют о риске возникно-
вения хронического наследственного панкреатита и, соответственно, 
указывают на ферменты и соединения, избыток или недостаток кото-
рых будут способствовать развитию хронического панкреатита. Соот-
ветственно, идентификация данных полиморфизмов с помощью моле-
кулярно-биологических методов диагностики может помочь в прогно-
зировании течения заболевания и назначении лечения. 
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МТА представляет собой порошок, состоящий из гидрофильных ча-
стиц. Различают серый МТА (gMTA) и белый МТА (wMTA). Оба ва-
рианта, как правило, состоят из очищенного портландцемента, оксида 
висмута со следовыми количествами SiO2, CaO, MgO, K2SO4, Na2SO4. 
Отличие белого МТА от серого состоит в отсутствии в составе тетра-
кальциевого алюмоферрита. Хорошо известно, что многие переход-
ные металлы (в т.ч. Fe), которые имеют свободные d-электроны, при 
возбуждении светом видимого спектра проявляются в темном цвете. 
Напротив, оксиды элементов без свободных электронов, такие как Mg, 
Si, P, S, K, Ca, Al и Ti, имеют тенденцию к бесцветности или белому 
цвету. 
Белый МТА был разработан с целью снижения вероятности измене-
ния цвета зубов после лечения, что особенно актуально при лечении 


