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В настоящее время экспериментальными и клиническими исследо­
ваниями выявлено, что между секрецией панкреатических ферментов 
и метаболизмом ионов кальция имеется тесная взаимосвязь. В част­
ности, установлено, что гиперкальциемия, вызванная инфузией глю­
коната кальция, увеличивает базальную и стимулированную секрецию 
ферментов поджелудочной железы, тогда как гипокальциемия вызы­
вает значительное её торможение [11]. Удаление ионов кальция из 
питательной среды приводит к выраженному угнетению экструзии 
ферментов изолированной поджелудочной железой или её измельчен­
ными фрагментами [1, 12]. Выявлена роль ионов кальция в опосредо­
вании стимулирующего влияния панкреозимина и ацетилхолина на 
панкреатическую секрецию [9, 13, 14].

О связи обмена кальция с функцией поджелудочной железы, а 
также его участии в патогенезе панкреатита свидетельствует зависи­
мость уровня кальция в крови от тяжести течения острого панкреа­
тита. Согласно имеющимся данным [10], одним из этиологических 
факторов развития острого панкреатита является гиперпаратиреои- 
дизм, причем клинические проявления панкреатита уменьшаются после 
удаления аденомы паращитовидных желез.

Учитывая вышеизложенное, а также исключительную роль око­
лощитовидных желез в регуляции содержания кальция в крови, мы 
провели изучение функциональной активности экзокринного отдела 
поджелудочной железы в условиях специфической гипокальциемии, 
вызванной удалением околощитовидных желез.

Материал и методы
Эксперименты проводили на 110 крысах массой 200—250 г. Специфическую ги­

покальциемию вызывали путем удаления околощитовидных желез. Активность внеш­
несекреторного отдела поджелудочной железы оценивали по содержанию в сыво­
ротке крови амилазы, трипсина и ингибитора трипсина, определение которых прово­
дили в динамике на 5, 15, 30 и 60-е сутки после удаления околощитовидных же­
лез. Параллельно в те же сроки изучали содержание в крови общего, ионизирован­
ного кальция и фосфора. Амилолитическую активность определяли по Carawey [8], 
трипсиноподобную активность и содержание ингибитора трипсина крови—модифи­
цированным методом В. А. Шатерникова [5]. Концентрацию общего кальция опре­
деляли спектрофотометрически, а ионизированного—с помощью ионоселективного 
анализатора КОНЕ-микролит. Статистическую обработку материала проводили по 
Стьюденту.

Результаты и обсуждение

Исследования показали, что на 5-е сутки развития паратирео- 
привной гипокальциемии на фоне существенного снижения как об­
щего, так и ионизированного кальция, а также повышения содержа­
ния фосфора наблюдается значительное падение амилолитической и
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триптической активности крови и снижение содержания ингибитора 
трипсина. Соотношение трипсин/ингибитор становится равным 1 : 104 
вместо 1 :79 в норме (таблица). Аналогичная направленность измене­
ний была обнаружена при изучении этих показателей па 15-е сутки 
после удаления околощитовидных желез. При этом наблюдалось не­
которое восстановление показателей общего « ионизированного каль­
ция и фосфора (таблица). Соотношениетрипсин/ингибитор равно 1:107. 
Характер изменений ферментативной активности крови на 30-е сутки 
развития специфической гипокальциемии не отличался по своей нап­
равленности. На фоне повторного снижения уровня ионизированного 
кальция до величин, характерных для ранних сроков исследования 
(0,59±0,029 мМ, р<0,001), выявлялось максимальное снижение трип­
тической и антитрилтической активности крови (соотношение трип- 
снн/инпибитор равно 1 :122), уровень же амилазы приближался к конт­
ролю (таблица).

Исследования, проведенные через два месяца после удаления око­
лощитовидных желез, показали, что лишь у трех из 15 оперирован­
ных животных в крови сохранялся низкий уровень ионизированного 
кальция, что сопровождалось уменьшением ферментативной и анти- 
триптической активности, соотношение триписн/ингмбитор—1 :96. В 
преобладающем же большинстве случаев при приближающихся к 
норме показателях общего и ионизированного кальция содержание 
амилазы н ингибитора трипсина имело тенденцию к восстановлению,, 
а триптическая активность даже превосходила норму (таблица).

Таким образом, в динамике развития специфической гипокаль­
циемии, вызванной удалением околощитовидных желез, наблюдается 
снижение функциональной активности экзокринного аппарата подже­
лудочной железы, причем прослеживается взаимосвязь между уровнем 
кальция и активностью панкреатических ферментов в крови.

Хотя за последние годы появилось немало работ отечественных 
и зарубежных авторов, свидетельствующих о триггерной роли ионов 
кальция в секреторной деятельности поджелудочной железы, современ­
ные знания о конкретных механизмах, через которые Са2+ осущест­
вляет свои эффекты на секрецию различных компонентов панкреати­
ческого сока, несовершенны. Известно, что действие ряда гормонов 
(холецистокинин-панкреозимин, секретин, вазоактивный интестиналь­
ный пептид) опосредуется через циклические нуклеотиды [2, 3]. Учи­
тывая это, а также известное положение об участии ионов кальция в 
активации аденилат- и гуанилатциклазной систем [7, 15], мы пред­
положили, что недостаток кальция в крови, приводя к нарушению 
метаболизма кальция, может изменить функционирование цАМФ- и 
цГМФ-зависимых протеинкиназ с ослаблением процессов экзоцитоза. 
К аналогичному эффекту, а следовательно, и к уменьшению фермен­
тативной активности крови, может привести связанное с дефицитом 
цАМФ прекращение транспортировки белкового секрета в аппарат 
Гольджи, необходимое для его окончательного созревания [6].

В механизмах нарушения секреторной деятельности поджелудоч­
ной железы могут участвовать и процессы, связанные с недостаточной 
активацией мембраносвязанного белка кальмодулина, определяющего 
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Показатели амилазы, трипсина, ингибитора трипсина, общего, ионизированного 
кальция и фосфора у контрольных и паратиреопривных животных на 

5, 15, 30 и 60-е сутки после удаления околощитовидных желез

Показатели

Сроки исследования, сутки

контроль 5-е 15-е 30-е
60-е

гипокальцие­
мия

и рмокальпие­
мия

АйиЛаза, ед. 2335,0+110.3 
п=32

1563,2+79,85 
п = 8

Р<0,С01

1428,5±79,49 
п=8 

Р<0.001

2018,97+70.24 
п=6 

Р<0,001

1303,6՜+5‘.27 
и ՜Յ 

Р<0,001

1641.78+121,« 
t>=5

Р с0.С01
Трипсин, мл. ед. 6.4+0,2 

п=45
4,17+0,35 

п=6
Р<0,001

4.3+0,35 
п^б

Р<0,001

3,4±0,926 
п=7

Р<0,001

4,4+0,32 
п=3

Р<0,001

7,24+0.48 
п=8

Р>0,05
1 нгибитор трипсина, мл ед. 503,6+12,5 

п=45
432,1+12,6 

п=7
Р<0,001

461,16+10,38 
п=8

Pco.ooi

413.53+13,68 
п=9 

Р<0,001

422,01+20.93 
п=3

Р<0.0 ||

46 '.66+9,25 
п-9 

Р Հ0.0'11
Три псин 'ингибитор 1.79 1.104 1.107 1.122 1.91 I >61
Общий кальций, мМ 2,288+0,031 

п=24
1.655+0,081 

п = 20
Р<0,001

1,98+0.077 
п="5о

Р<0,001

2,153+0,019 
п—25 

Р<0.001

2,099+0,051 
п=13 

0,001 < Р<0,01

2.1+0,03 
п=31

Р<0,001
Ионизировании! кальций, 

мМ
1,133+0,015 

п=21
0,545+0,037 

п-Л7
Р<0,001

0,77+0,018 
п = 18

Р<0,001

0,59+0,029 
п=25

Р<0,001

0 758+0.021
П = 13 

Р<0.001

0.976+0,0ё 2 
п=40

Р<0,001
Фосфор, мМ 2,13+0,03 

п=^2о
3,578±0,152 

п = 15
Р<0,001

2,838+0,157 
п=5 

Р<0,001

3,104+0,066 
п=9

Р<0,001

2.797+0.123 
п=11

Р<и,001

1,856+0.06 
п=26 

р< ,001

Примечание, п—количество животных, Р—критерий достоверности по Стьюденту.



физиологический ответ клетки и требующего для своей активации 
Са2+ [4].

Дальнейшее изучение механизмов действия кальция на уровне 
самих экзокринных панкреоцитов, составляющих основу внешнесек- 
ретортой части поджелудочной железы, позволит найти новые пути 
управления процессами внешней секреции с помощью средств, регули­
рующих метаболизм кальция на разных его уровнях.
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Հետազոտվել է հարվահանագեղձերի հեռացման հետևանքով առաջացած 
(սպեցիֆիկ հիսքոկալցիեմիայի ՛պայմ աններոհմ են թաս տամ ո բո ային դեղձի 
արտաղատական բաժնի ակտիվությունը։ Հաստատւէել է արյան մեջ պան- 
կրեատիկ ֆերմենտների ակտիվության անկումը։ Քննարկվում կ ենթաստա- 
մոբսային գեղձի հ յութազա տա կան ակտիվության ընկճման մեխանիզմում 
կալցիումի իոնների մասնակցությունը։

Н. K. Ghambarian, L. A. Safarian, G. M. Golovlyova, A. S. Kanayan, 
D. N. Khoudaverdian

Excretory Function of Pancreas in Parathyreoprivic 
Hypocalcemia

It was studied the activity of excretory part of pancreatic gland In 
specific hypocalcemia after removal of parathyroid glands In rats. It was 
shown the decrease of pancreatic enzimes activity In the blood. The par­
ticipation of caJclum Ions in the mechanism of depression of pancreatic 
gland activity is discussed.
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