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Резюме: cодержание внутриклеточного Ca 2+ играет решающую роль в патогенезе острого 

панкреатита. Противодействие повышения внутриклеточного содержания ионов кальция в 

настоящее время является одной из наиболее многообещающих направлений терапии данного 

патологического процесса. 

Resume: the content of intracellular Ca 2+ plays a decisive role in the pathogenesis of acute 

pancreatitis. Opposing the use of intracellular calcium treatment as one of the most promising uses for this 

pathological process. 

 

Актуальность. Острый панкреатит — это воспалительное заболевание 

экзокринной части поджелудочной железы, связанное с повреждением и некрозом 
тканей [4]. Данное заболевание остается актуальной проблемой в структуре 

хирургической патологии [6]. Течение заболевания может быть относительно легким, 

однако летальность при отечном панкреатите все равно остается достаточно высокой 
и составляет 4-20%, а при деструктивном панкреатите достигает 70% [1,2]. Доказано, 

что устойчивое повышение внутриклеточного Ca 2+ играет центральную роль в 

развитии клеточного повреждения при остром панкреатите, независимо от этиологии 

[7,15,18]. 
Цель: проанализировать современные данные о роли кальциевых каналах в 

патогенезе острого панкреатита. 

Задачи: изучить основные этапы повреждения панкреатоцитов; проследить 
результат предотвращения повышения внутриклеточного содержания ионов кальция 

в панкреатоците.  

Материал и методы. Анализ литературных источников и интернет-ресурсов 

по теме исследования, обобщение и систематизация теоретических данных. 
Результаты и их обсуждение. В отличие от нервных и эндокринных, а также 

мышечных клеток, экзокринные клетки не имеют потенциал-

управляемых кальциевых каналов, а цитозольные сигналы, управляющие секрецией 

ферментов поджелудочной железы, в основном генерируются опосредованным 
инозитолтрифосфатным и рианодиновым рецепторами высвобождением Ca 2+ из 

внутриклеточных хранилищ (в основном из эндоплазматического ретикулума), что 

играет ключевую роль в инициировании и течении острого панкреатита [9,13]. 
Содержание внутриклеточного Ca 2+ играет решающую роль в инициации этого 

патологического процесса, но и так же является важным в физиологической 

регуляции нормальной экзоцитотической секреции пищеварительных проферментов 

поджелудочной железы [16]. Высвобождение Ca 2+ из кислотных хранилищ 
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активирует приток внеклеточного Ca 2+, который в физиологических условиях 

помогает поддерживать секреторный ответ железы [14]. Однако присутствие 

различных токсинов, повреждающих митохондрии, приводит к нарушению АТФ-

зависимой экструзии ионов кальция, а также нарушение обратного 
захвата Ca 2+ посредством саркоплазматического ретикулума [ 8,21 ]. В результате 

пространственно-временная локализация кальциевого сигнала теряется, и внутри 

клетки развивается стойкое повышение Ca 2+, что может привести к 

преждевременной активации трипсиногена в ацинарных клетках поджелудочной 
железы и нарушить секрецию HCO 3

- в клетках протоков [12]. Повышенное и 

несбалансированное производство активных форм кислорода, вызванное устойчивым 

повышенным внутриклеточным содержанием Ca 2+, также способствует дисфункции 
клеток, что приводит к повреждению митохондрий и гибели клеток [5, 20]. 

Исследования патогенеза острого панкреатита выявили несколько 

потенциальных молекул-мишеней, на которые теоретически возможно воздействие 

для предотвращения перегрузки ацинарных клеткок внутриклеточным Ca 2+ 

[10,11,21]. 

 Принимая во внимание сложность передачи сигналов Ca 2+ в ацинарных 

клетках поджелудочной железы, блокада Ca 2+ -селективных каналов входа Ca 2+ в 
ацинарную клетку предположительна эффективна в качестве терапии острого 

панкреатита, о чем свидетельствуют результаты ряда исследований [3,16,17,19]. 

Фармакологическая блокада может обеспечить эффективную защиту от 

патологических генераций Ca 2+ сигнала и их последствий в интактных ацинарных 
клетках поджелудочной железы, что предотвратит пакреонекроз, вызываемый 

агентами, инициирующими панкреатит, будет доказательством принципа того, что 

специфическая терапия может быть разработана.  
Выводы: воспалительные заболевания поджелудочной железы представляют 

собой серьезную клиническую проблему, поскольку в настоящее время не 

существует специальных лекарственных препаратов. Желчные кислоты, 

неокислительные метаболиты алкоголя и другие этиологические факторы могут 
вызывать нарушение внутриклеточной передачи сигналов Ca 2+, что является 

известным признаком панкреатита, далее провоцировать повышенную продукцию 

активных форм кислорода, повреждение митохондрий, активацию внутриацинарных 
пищеварительных ферментов и гибель клеток поджелудочной железы. 

Таким образом, зная и представляя механизм действия указанного заболевания, 

предотвращение повышения внутриклеточного содержания ионов кальция в 

настоящее время является одной из наиболее многообещающих терапевтических 
целей. 
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