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The aim of review. To present results of original 
studies of the author and his collaborators, conforming 
to literature data on transport of digestive enzymes to 
blood, physiological role of this process and signal role 
of enzymes.

Key points. Digestive glands have dual function 
mode. Enzymes are transported from glands to blood 
flow by endosecretion of glandular cells, resorption 
from ducts and lumen of small intestine.

Exosecretions of glands have two pools of 
enzymes: de novo secreted and recreted from the 
blood. Enzymes are recreted by nondigestive glands 
as well. Enzymes of the gastro-intestinal tract lumen 
and circulating in the blood carry out hydrolytic and 
signal function. The latter is realized both within 
digestive system and outside of it. The gland ductal 
system takes part in adjustable endo- and exosecre-
tory enzyme redistribution.

Conclusion. Endosecreted, exosecreted and 
resorbed enzymes of digestive glands play role not only 
as accelerators of nutrient hydrolysis, but also signal 
molecules in modulation of alimentiry and nondigestive 
body functions. The ductal system of glands partici-
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Цель обзора. Представить результаты исследо-
ваний автора и его сотрудников, соответствующие 
литературным сведениям о транспорте ферментов 
пищеварительных желез в кровь, физиологическом 
назначении данного процесса, сигнальной роли 
ферментов.

Основные положения. Пищеварительные желе-
зы дуакринные. Из желез в кровоток ферменты 
транспортируются путем эндосекреции гландулоци-
тов, резорбции из выводных протоков желез и про-
света тонкой кишки.

Экзосекреты желез имеют два пула фермен-
тов: заново секретированные и рекретированные 
из крови. Ферменты рекретируются и непищевари-
тельными железами. Ферменты полости желудочно-
кишечного тракта и циркулирующие с кровотоком 
выполняют гидролитическую и сигнальную роль. 
Последняя реализуется в системе пищеварения и 
вне ее. Протоковая система желез принимает уча-
стие в регулируемом эндо-экзосекреторном пере-
распределении ферментов.

Заключение. Экзо-, эндосекретированные 
и резорбированные ферменты пищеварительных 
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Важнейшим компонентом секретов пищева-
рительных желез являются гидролитиче-
ские ферменты, на протяжении всего пище-

варительного тракта производящие в несколько 
этапов последовательную химическую деградацию 
(деполимеризацию) нутриентов пищи до стадии 
мономеров, которые абсорбируются слизистой 
оболочкой тонкой кишки и используются макро-
организмом как энергетический и пластический 
материал. Следовательно, гидролазы пищевари-
тельных секретов выступают в роли важнейшего 
фактора жизнеобеспечения организма человека и 
животных. Синтез гидролитических ферментов 
гландулоцитами пищеварительных желез осущест-
вляется согласно общим законам синтеза белков, 
и в настоящее время механизмы данного процесса 
детально исследованы [37]. Обеспечение диге-
стивной деятельности пищеварительного тракта 
составляет традиционный аспект экзосекреторной 
ферментовыделительной деятельности желез, что 
является предметом большинства учебных и науч-
ных публикаций.

В предлагаемой статье рассматриваются про-
явления ферментовыделительной деятельности 
пищеварительных желез, которую мы обозначили 
как нетрадиционную, непосредственно не направ-
ленную на реализацию гидролиза питательных 
веществ и явившуюся объектом нашего многолет-
него исследовательского внимания.

Прежде всего обратимся к факту наличия 
гидролитических ферментов пищеварительных 
желез не в полости пищеварительного тракта (где 
гидролазы реализуют полостное пищеварение) и 
не на поверхности слизистой оболочки тонкой 
кишки (где гидролазы производят пристеночное 
пищеварение), а в составе циркулирующей крови.

Постулируются три основных пути транспорта 
гидролаз в кровоток.

Во-первых, это эндосекреция ферментов глан-
дулоцитами. Согласно унитарной теории эволю-
ционного происхождения секреции А.М. Уголева 
[33, 34], поддержанной морфологами [8, 9, 31, 
37], секреция возникла из неспецифической экс-
креции, существующей на любой ранней стадии 
эволюции живого как компонент обмена веществ 
между внутриклеточной и внеклеточной среда-
ми в форме удаления из клетки ее метаболитов. 
В роли последних из клетки удаляются специ-

желез играют роль не только катализаторов гидро-
лиза нутриентов, но и сигнальных молекул в модуля-
ции пищеварительных и непищеварительных функ-
ций организма. Протоковая система желез участву-
ет в регулируемых трансформациях ферментного 
спектра экзосекретов.

Ключевые слова: ферменты пищеварительных 
желез, эндосекреция, рекреция, резорбция, сиг-
нальная роль.

фические и неспецифические для данной клетки 
вещества – ферменты, гормоны и др. В результате 
естественного отбора может происходить форми-
рование секреции специфического продукта, что 
становится полезным функциональным признаком 
конкретного эндо- или экзокринного органа, в 
котором синтез и эндо- или экзоэкспорт специ-
фических веществ является доминирующим при-
знаком. А.М. Уголев аргументирует это представ-
ление нестрогим полярным транспортом секретор-
ного продукта в клетке и его выделением из нее 
через апикальную и базолатеральную мембраны. 
Поэтому в поддержку своей теории А.М. Уголев 
называет наличие в составе секретов пищевари-
тельных желез гормонов, а в крови – фермен-
тов. Впрочем, гормоны в составе экзосекретов 
имеют и рекреторное происхождение, что явля-
ется предметом рассмотрения в настоящей статье. 
Неэндокринные клетки образуют многие гормоны 
и им подобные вещества [13].

Во-вторых, гидролазы происходят путем их 
резорбции из протоков пищеварительных желез 
(«уклонение» ферментов). Это нормальный 
физио логический процесс дуакринии на уровне 
железы. Он в большой мере определяется величи-
ной внутрипротокового гидростатического давле-
ния секрета и проницаемостью гистогематического 
барьера желез. Что касается внутрипротокового 
давления, то оно формируется скоростью транс-
порта экзосекрета в протоковую систему желез 
и сопротивлением оттоку секрета из нее. Чем 
больше скорость экзосекреции и сопротивление 
оттоку экзосекрета из протоков, тем выше внутри-
протоковое давление. Эта общая закономерность 
гидродинамики доказана в деятельности слюнных, 
желудочных и поджелудочной желез в норме и 
при патологии [15, 18, 19]. В условиях повы-
шенного внутрипротокового давления секрета воз-
растает эндосекреторный транспорт секреторного 
продукта из гландулоцитов и полости протоков 
желез, а также меняется их экзосекреция [15, 18].

Для секреции поджелудочной железы выявле-
на следующая закономерность. При умеренном 
повышении внутрипротокового давления секрета 
(10–15 см вод. ст.) возрастает секреция электро-
литов дуктулоцитами при неизменной секреции 
ферментов ациноцитами. Видимо, это имеет зна-
чение для снижения вязкости секрета, так как ее 

pates in adjustable transformations of enzyme spectrum 
of exosecretions.
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протоковых элементов, объединенных в функци-
ональные модули нескольких типов, каждый из 
которых имеет характерную для него реактив-
ность к разным стимуляторам и ингибиторам их 
функциональной активности. Следовательно, в 
составе модуля ацинусы и дуктулоциты представ-
ляют его секреторный компонент, а протоковая 
система с клапанными структурами и микродепо 
секрета – транспортный компонент.

Разновременная секреторная активность реги-
онов – это, видимо, закономерность в деятель-
ности пищеварительных желез. Она отмечена в 
секреции ферментов не только поджелудочной 
железы, но и слюнных желез [19]. В каче-
стве аналогичного явления можно рассматривать 
асинхронность активности секреторных полей 
желудка в выделении пепсиногенов [15]. Нами 
показана такая топографическая перемежающая-
ся асинхронность как в стимуляции, так и тормо-
жении панкреатического ферментовыделения [6, 
17, 18], аргументирующая модульную организа-
цию секреции желез. Согласно вышеназванным 
представлениям, реализуется срочная адаптация 
спектра ферментов смешанного секрета под-
желудочной, возможно, и других желез к виду 
принятой пищи и составу нутриентов содержи-
мого пищеварительного тракта. Однако развитие 
данных адаптационных представлений выходит 
за пределы задач настоящего обзора, относясь к 
традиционным аспектам панкреатического фер-
ментовыделения.

С учетом резорбции ферментов из протоковой 
системы поджелудочной железы, зависимости 
резорбции от гидростатического давления секрета 
в полости протоков, в первую очередь в полости 
расширенных этим давлением фенестрированных 
резервуаров секрета, указанный фактор в боль-
шей мере определяет количество панкреатических 
ферментов, транспортируемых в интерстиций, 
ее лимфо- и кровоток в норме и при нарушении 
оттока экзосекрета из протоковой системы желе-
зы [17]. Этот механизм является важнейшим 
в поддержании уровня панкреатических, слюн-
ных и желудочных гидролаз в циркулирующей 
крови в норме и его нарушении при патологии. 
Следовательно, миотоники клапанов способству-
ют выведению секрета из железы, а миолитики 
препятствуют этому, повышают внутрипротоковое 
давление секрета и увеличивают транспорт его 
ферментов в интерстиций, приводят к гиперфер-
ментемии, а также участвуют в механизме остро-
го панкреатита (например, послеоперационного). 
Блокада данного патогенного процесса путем 
анестезии протоковых или парапанкреатических 
рецепторов и применения миотоников или сниже-
ния рилизинга миолитиков (в том числе панкреа-
тических ферментов, соматостатина и его анало-
гов) оказывает панкреатопротективное действие 
[6, 17].

повышение является естественной причиной воз-
росшего внутрипротокового давления и затруд-
ненности оттока секрета из протоковой системы 
железы. При более высоком давлении секрета в 
протоках (20–40 см вод. ст.) секреция дуктуло-
цитов и ациноцитов снижается путем торможения 
их секреторной активности с рецепторов протоков 
железы посредством рефлекторного и серотони-
нового механизмов [18] с градуально уменьшаю-
щейся экзосекрецией электролитов и ферментов. 
Это рассматривается как защитный механизм 
саморегуляции секреции желез, особенно акту-
альный в деятельности поджелудочной железы. 
Одновременно происходит градуальное увеличе-
ние эндосекреторного транспорта ферментов, что 
особенно четко проявляется в повышении фер-
ментативной активности лимфы и дебита фермен-
тов в составе лимфы грудного протока [17, 21].

Традиционно протоковой системе поджелудоч-
ной и слюнных желез отведена секреторная и реаб-
сорбционная роль, а также пассивная роль дрена-
жа образованного секрета, перемещаемого секре-
торным давлением по его градиенту. В транспорте 
панкреатического секрета в двенадцатиперстную 
кишку большое значение придается сложно управ-
ляемому сфинктеру Одди [16, 18]. Гистологические 
исследования протоковой системы поджелудочной 
и слюнной желез здорового человека показали 
наличие в ней (за исключением вставочных про-
токов) активных и пассивных клапанов четырех 
типов [15, 30]. Первые (полипообразные, угловые, 
мышечно-эластические подушки) в отличие от вто-
рых (створчатые внутридольковые) имеют в своем 
составе лейомиоциты. Их сокращение открывает 
просвет протока, а при расслаблении миоцитов его 
просвет перекрывается. Протоковые клапаны опре-
деляют общий и раздельный транспорт секрета из 
регионов железы, депонирование его в микроре-
зервуарах протоков и высвобождение из данных 
резервуаров в зависимости от градиента давления 
по сторонам клапана. Микрорезервуары имеют 
лейомиоциты, сокращение которых при открытом 
клапане способствует выведению депонированного 
секрета в дистальном направлении. Клапаны про-
токов препятствуют рефлюксу желчи в панкреа-
тические протоки и ретроградному току секрета 
поджелудочной железы [6, 18].

Нами в экспериментах на собаках показана 
регулируемость клапанного аппарата протоко-
вой системы поджелудочной железы некоторы-
ми миотониками и миолитиками, влияниями с 
рецепторов протоков и слизистой оболочки две-
надцатиперстной кишки. Это положено в основу 
предложенной нами парадигмы модульной мор-
фофункциональной организации экзосекреторной 
деятельности поджелудочной железы, признанной 
открытием [17, 18].

Секреторный регион железы представлен 
пулом ацинусов, дуктулоцитов и несекреторных 
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человека характерно относительное постоянство 
ферментативной активности крови (ферментный 
гомеостазис) как результат количественной сопря-
женности транспорта гидролаз в кровоток с их 
экскрецией из организма ренальными и экстраре-
нальными путями и деградацией ферментов-бел-
ков сериновыми протеиназами [17]. Да и в самом 
кровотоке существенные подвижки ферментатив-
ной активности демпферируются и нивелируются 
несколькими механизмами. Существует динами-
ческое равновесие между количеством ферментов, 
солюбилизированных в плазме крови и адсорби-
рованных ее белками, а также ферментов, адсор-
бированных форменными элементами крови [17, 
28]. Значительное количество ферментов адсорби-
ровано из циркулирующего кровотока эндотелием 
кровеносных сосудов. При снижении количества 
солюбилизированных ферментов происходит их 
десорбция (или адсорбция) из названных депо 
[17]. При этом увеличение ренального выделения 
ферментов посредством диуретиков приводит к 
снижению количества ферментов солюбилизи-
рованных, но не сорбированных плазменными 
белками и форменными элементами крови [28].

Наличие указанных выше механизмов фер-
ментного гомеостазиса становится причиной 
того, что у здорового человека не возникает 
постпрандиального повышения ферментативной 
активности сыворотки крови (хотя экзосекре-
ция ферментов повышается многократно), а при 
панкреатической гиперферментемии (например, 
при остром панкреатите) постпрандиальное уве-
личение ферментативной активности сыворотки 
имеет место [7, 35]. Нами в ходе исследований 
констатировалось постпрандиальное повышение 
ферментативной активности и дебитов ферментов 
лимфы грудного протока, при этом без существен-
ной гиперферментемии. Это можно объяснить 
разведением ферментов в большом объеме крови 
и тканевой жидкости, демпферированием посту-
пления ферментов в кровоток путем их адсорбции 
эндотелием сосудов и белками плазмы крови, а 
также, возможно, и другими вышеперечисленны-
ми механизмами [4, 17]. Каждый из них имеет 
пределы эффективности, за которыми происходит 
гипо- и гиперферментемия, т. е. они имеют место 
в определенном диапазоне гомео статических под-
вижек.

На примере поджелудочной железы следу-
ет отметить регулируемость транспорта фермен-
тов в экзосекреции ацинусов и дуктулоцитов, 
выведение секрета в двенадцатиперстную кишку 
посредством общеизвестных стимулирующих и 
тормозных рефлекторных и гуморальных меха-
низмов (см. рисунок). Они принимают участие 
и в изменении потока ферментов в кровоток, 
двунаправленно влияя на эндосекрецию, резорб-
цию ферментов из протоковой системы железы 
и тонкой кишки, в чем немалое значение при-

В-третьих, доказана резорбция панкреа-
тических ферментов из тонкой кишки [4, 5, 25, 
38, 39, 46]. По результатам исследований ряда 
авторов [46], из тонкой кишки человека и лабо-
раторных животных всасывается 40–70% трип-
сина, химотрипсина, амилазы. В опытах in vitro 
на вывернутых кусочках разных отделов тонкой 
кишки крыс нами отмечены резорбция амила-
зы, наиболее выраженная в дистальных отделах 
кишки, и существенное повышение скорости вса-
сывания желчными кислотами и аутожелчью [25]. 
Согласно наблюдениям [2], из тонкой кишки в 
оттекающую от нее лимфу всасываются амилаза, 
мальтаза, липаза. Из кишки всасываются сиг-
нальные молекулы белков-гормонов, ферментов, 
антител и антигенов [29].

Количество всасываемых из отрезков тонкой 
кишки ферментов in vitro может быть оценено 
достаточно точно, что невозможно утверждать 
относительно характеристики кишечного всасыва-
ния ферментов в естественных условиях по убыли 
активности нуклидной (или иной) метки в перфу-
зируемом сегменте кишки, а также по нарастанию 
их в кровотоке. Поэтому многочисленные публи-
кации с указанием размеров кишечной резорб-
ции гидролитических ферментов воспринимаются 
настороженно.

Результаты проведенных нами острых экс-
периментов на собаках с перфузией аркад кро-
веносных сосудов брыжейки проксимального и 
дистального отделов тонкой кишки показали 
[22] более высокую амилолитическую активность 
эндотелия сосудов проксимального отдела по 
сравнению с дистальным. Видимо, это объясня-
ется бóльшим количеством ферментов, транспор-
тируемых в кровоток из поджелудочной железы, 
кровоснабжаемой совместно с двенадцатиперст-
ной кишкой и имеющей общий венозный отток 
[11], по сравнению с всасыванием ферментов в 
дистальном отделе тонкой кишки. Исследования 
транспорта ферментов из кишечника и протоко-
вой системы железы имеют не только научный, но 
и большой прикладной многоплановый интерес, в 
том числе в связи с методами энзимотерапии.

Апоптоз гландулоцитов также назван меха-
низмом поставки в кровоток ферментов, а некроз 
желез выступает важным механизмом гиперфер-
ментемии при патологии и чреват полиорганны-
ми нарушениями за счет энзимоинтоксикации 
[10, 17].

Таким образом, эндосекреция, резорбция фер-
ментов из протоков желез и полости тонкой 
кишки в лимфу и кровь доказаны. Однако разме-
ры данного транспорта в норме и при патологии 
остаются не определенными и в клинико-диа-
гностической практике суммарно характеризу-
ются по ферментативной активности плазмы 
или сыворотки крови и ренальному выделению 
гидролаз [3, 10, 12]. Для клинически здорового 
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торможение, более выраженное и длительное, 
вызывается дуоденальной инстилляцией высо-
ких доз каждого панкреатического фермента 
или зимогена протеиназ, селективное торможение 
секреции – пороговыми дозами фермента. При 
их увеличении оно, являясь градуально зависи-
мой ингибицией, переходит в генерализованное 
торможение [18].

Нами показано, что возвратное торможение 
секреции поджелудочной железы происходит и 
при кислой реакции (pH 2) дуоденального содер-
жимого, т. е. в естественных условиях [18]. 
Однако многие исследователи тормозной эффект 
протеиназ связывают с протеолизом ими белко-
вых рилизинг-факторов – стимуляторов панкре-
атической секреции. Такой посыл не объясняет 
ингибирующие секрецию эффекты интрадуоде-
нально вводимых панкреатической и слюнной 
α-амилаз и панкреатической липазы [18], анало-
гичное действие внутривенно вводимых трипси-
ногена и химотрипсиногена, α-амилазы и липазы. 
Отметим, что ингибирующие секрецию эффекты 
трипсина и α-амилазы снимаются интрадуоденаль-
ным введением их специфических ингибиторов, а 
также соответствующими нутриентами, эндоген-

надлежит гидростатическому давлению секрета и 
концентрации ферментов в нем. Второй фактор 
весьма значим в рекреции ферментов слюнными, 
панкреатическими, интестинальными гландулоци-
тами и энтероцитами, экстраренальной экскреции 
гидролаз.

Общеизвестно, что функционально актуальные 
параметры организма гомеостатируются, и это 
должно быть отнесено к ферментам, молекулы 
которых обладают не только каталитическими, но 
и сигнальными свойствами. Наглядным примером 
проявления этих свойств является возвратное 
торможение экзосекреции поджелудочной железы 
ее аутосекретом с рецепторов слизистой оболочки 
двенадцатиперстной кишки. Действующим факто-
ром в данном ингибирующем эффекте выступают 
панкреатические ферменты, прежде всего про-
теиназы.

В зависимости от дозы интрадуоденально 
вводимых ферментов торможение экзосекреции 
железы может быть генерализованным и селек-
тивным. В первом случае тормозится секреция 
всех компонентов секрета, уменьшается ее объем, 
во втором – тормозится секреция того компонен-
та, который вводится в кишку. Генерализованное 

Транспорт ферментов поджелудочной железы
1 – эндосекреция; 2 – резорбция ферментов из протоков поджелудочной железы (из микрорезервуаров 
секрета); 3 – резорбция ферментов из тонкой кишки; 4 – выведение ферментов из кровотока путем рекре-
ции их поджелудочной железой и тонкой кишкой; 5 – ренальная и экстраренальная экскреция, метаболи-
зация, ингибиция ферментов. МР – микрорезервуары секрета, КЛ – клапаны в протоках, СФ – сфинкте-
ры сосочка, ДПК – двенадцатиперстная кишка, ПК – подвздошная кишка. Пулы ферментов: ___ панкреа-
тический,  суммарный пул,  пул других желез,  – регуляторные влияния
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желез. Однако пусковых влияний умеренные 
экспериментально вызванные гиперферментемии 
не оказывали. С открытием вездесущих протеи-
назо-активируемых рецепторов такие модулиру-
ющие эффекты протеиназ нашли свое объяснение 
[42, 43, 47, 48], и мы в этом аспекте в печати 
интерпретировали полученные в экспериментах 
и клинике факты с акцентом на сигнальной роли 
ферментов пищеварительных желез [17].

Остановимся еще на одной нетрадиционной 
стороне секреторной деятельности пищеваритель-
ных желез. Напомним, что последняя имеет три 
своих выражения: собственно секреция, экскре-
ция и рекреция, а их продуктом соответственно 
являются секреты, экскреты и рекреты. Секреты 
– это специфические продукты внутриклеточного 
анаболизма, в том числе синтез белков-фермен-
тов. Экскреты – продукты катаболизма данной 
клетки. Рекреты – это поглощенные гландуло-
цитами из крови и затем в неизмененном виде 
выделенные ими продукты [37]. В гландулоцитах 
пищеварительных желез совмещено выделение 
секретов, экскретов и рекретов. Рекретируются из 
крови и циркулирующие в ее составе гидролити-
ческие ферменты пищеварительных желез.

Транспорт ферментов пищеварительных желез 
в кровоток как физиологический процесс создает 
значительный резерв депонированных ферментов, 
которые выводятся из секвестра и используются 
в их рекреции на максимуме постпрандиальной 
экзосекреции, дополняя дебит заново синтезиро-
ванных гидролаз.

Эндосекретированные в кровоток фермен-
ты включаются в состав околоплодных вод и, 
возможно, участвуют в амниотрофном питании 
плода путем аутолитического пищеварения [14]. 
Признано участие в таком виде пищеварения 
гидролаз грудного молока, в происхождении 
которого велика роль рекреции ферментов молоч-
ными железами [17].

Транспорт ферментов из крови в гландулоцит 
производится через его базолатеральную мембра-
ну посредством лигандзависимого пиноцитоза [5]. 
В роли его лиганда выступают энзимы и зимо-
гены крови. Транспорт энзимов в гландулоците 
выполняется фибриллярными структурами цито-
плазмы и посредством диффузии в ней заклю-
ченного в гранулы материала. Это мы наблюдали 
в рекреции α-амилазы энтероцитами в условиях 
вызванной гиперамилаземии [26] и рекреции 
пепсиногена панкреатическими ациноцитами при 
вызванной гиперпепсиногенемии [32]. Видимо, не 
исключена возможность внутриклеточного транс-
порта и негранулированных ферментов [40, 45]. 
Они покидают гландулоцит путем экзоцитоза и 
диффузии через апикальную мембрану. Рекреция 
фермента гландулоцитом совершилась.

Следовательно, экзосекреты пищеварительных 
желез содержат два пула ферментов: заново синте-

ными адсорбентами ферментов (желудочной и 
тонкокишечной слизями) и неспецифическими 
экзогенными их адсорбентами (активированными 
углями). Селективное и генерализованное тор-
можение панкреатической экзосекреции вызыва-
ет также внутривенное введение трипсиногена, 
химотрипсиногена, амилазы и липазы [18]. Нами 
установлено, что торможение секреции паренте-
ральным введением ферментов наиболее выраже-
но у щенков, чем у взрослых собак, а торможение 
секреции интрадуоденальным введением фермен-
тов – у взрослых собак, чем у щенков. Кроме 
того, у щенков селективность торможения секре-
ции ферментов выражена в меньшей степени, чем 
у взрослых животных, что позволило сформули-
ровать заключение об эволюции механизмов само-
регуляции секреции ферментов поджелудочной 
железой [23].

Регуляторные эффекты ферментов из поло-
сти двенадцатиперстной кишки проявляются не 
только в возвратном торможении панкреатиче-
ской секреции, но и в регуляции эвакуатор-
ной деятельности гастродуоденального комплекса. 
Интрадуоденальное введение ферментов и перо-
ральный прием препаратов панкреатина ускоряют 
эвакуацию пищевого желудочного содержимого в 
двенадцатиперстную кишку [15]. Это выступает 
важным компонентом заместительной энзимоте-
рапии. Механизм эвакуаторного эффекта панкре-
атических гидролаз, как и эффекта возвратного 
торможения секреции поджелудочной железы, свя-
зан с уменьшением рилизинга холецистокинина, 
который является полипотентным дуоденальным 
регуляторным пептидом, в том числе важным фак-
тором торможения желудочной эвакуации [16].

Накоплен экспериментальный материал о регу-
ляторных эффектах гидролаз в составе крови. 
Как сказано выше, они вызывают возвратное тор-
можение панкреатической секреции ферментов, 
что показано в хронических и острых опытах на 
животных [18], на изолированных in vitro органах 
[40, 41]. В последних наблюдали такой эффект в 
отношении экзосекреции одноименных ферментов 
инкубированной в питательном растворе желе-
зой, тогда как экзосекреция ею разноименных 
ферментов нарастала. Так, инкубация железы в 
физиологическом растворе с амилазой тормозит 
ее синтез, но увеличивает синтез химотрипсино-
гена; в растворе с химотрипсиногеном снижается 
его синтез, но нарастает синтез амилазы [41]. 
В проведенных нами хронических экспериментах 
на фистульных собаках наблюдалось увеличение 
секреции пепсиногена железами желудка при вну-
тривенном введении трипсиногена [27], а также 
трипсиногена поджелудочной железой при вну-
тривенном введении пепсиногена [20]. Подобные 
модулирующие эффекты отмечены в условиях 
стимулированной различными методами секре-
ции и в активную фазу секреторной периодики 
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По нашим данным, в зимогенном секрете 
вирсунгова протока и панкреатических свищей 
у человека 7–8% амилолитической активности 
обеспечивается слюнной α-амилазой [18]. По 
расчетам [46], для обеспечения постпрандиально 
фактически выделяемого в двенадцатиперстную 
кишку за три часа количества ферментов тре-
буется 60 часов протеосинтеза. Для формирова-
ния одной пептидной связи белка необходимо 
3,5 кДж/г энергии, а фактические энергетические 
затраты могут обеспечить только 4–15% факти-
чески выделяемого в составе панкреатического 
сока ферментного белка. По заключению авторов, 
синтез гидролаз без многократного ее пополнения 
циркулирующими с кровотоком ферментами (т. е. 
рекретируемыми) не может обеспечить потребно-
сти в них кишечного пищеварения. Как сказано 
выше, данный дефицит восполняется рекретор-
ным пулом ферментов в составе экзосекрета 
пищеварительных желез.

Рассмотренные процессы секреции и рекреции 
ферментов относятся к числу сложно управля-
емых по принципу стимуляции, ингибиции и 
модуляции гландулоцитов. Рекреция ферментов 
в большой мере определяется их концентрацией 
и активностью в циркулирующей крови, омываю-
щей гландулоциты. Это, в свою очередь, зависит 
от транспорта ферментов в лимфоток и кровоток 
вышеназванными тремя путями.

В настоящее время сигнальная роль гидролаз 
относится к минорной, нетрадиционной, при-
чина тому – недостаточная ее исследованность, 
фрагментарность накопленной информации. 
Протеиназы желез в этом плане привлекли наи-
большее внимание, тем более что установлено 
наличие их рецепторов (ПАР). В одном из посвя-
щенных им обзоре [44] сказано: «Протеиназы 
надо теперь считать важным и подобным гормо-
нам посредниками, сигнализирующими клеткам 
и органам о многих переменных в норме и при 
патологии» … «С признанием сигнальной роли 
протеиназ будет развиваться их биология и 
физиология и нас ждут захватывающие события в 
этой области» (с. 275). К цитате можно добавить, 
что сигнальными и модулирующими свойствами 
обладают экзо- и эндосекретируемые протеиназы, 
амилазы и липазы. Исследования данного плана 
представляются нам актуальными не только в 
научном, но и в прикладном плане.

зированные и рекретируемые. Классическая физи-
ология секреции акцентирует внимание на первом 
пуле. Между тем процесс рекреции ферментов 
характерен не только для пищеварительных, но 
и для непищеварительных желез. Так, доказана 
рекреция пищеварительных ферментов потовыми 
[1] и молочными [14] железами. Рекреция долж-
на рассматриваться как универсальный процесс, 
свойственный всем железам [17].

Ферментсинтезирующие гландулоциты рекре-
тируют, во-первых, синтезированные ими же 
ферменты, т. е. ферменты данной железы цир-
кулируют между объектом (гландулоцитом) их 
транспорта в кровоток и рекретирующими глан-
дулоцитами, неоднократно принимают участие в 
гидролизе нутриентов; или не принимают в нем 
участие, если рекретируются инкретированные 
и резорбированные из железы в данном цикле 
гландуло-гландулярной циркуляции. По такому 
принципу сформирована энтерогепатическая цир-
куляция желчных кислот при 4–12 циклах цир-
куляции в сутки одного и того же пула данного 
секреторного продукта печени. Этот же принцип 
экономизации использован в энтерогепатической 
циркуляции желчных пигментов.

Во-вторых, гландулоциты данной железы 
рекретируют ферменты гландулоцитов других 
желез. Поэтому слюна содержит не только син-
тезированные слюнными железами карбогидразы 
(α-амилаза и α-глюкозидаза), но и желудочный 
пепсиноген, панкреатические α-амилазу, трип-
синоген и липазу [19]. Панкреатический секрет 
содержит как собственную p-α-амилазу, так и 
слюнную s-α-амилазу. В составе кишечного сока 
выделяются собственная γ-амилаза и панкреатиче-
ская α-амилаза [26, 36]. Печень в составе желчи 
рекретирует амилазу и липазу [24]. В перечислен-
ных примерах циркуляцию (или рециркуляцию) 
ферментов можно назвать полигландулярной, при 
которой экзосекреты содержат два пула фермен-
тов. Однако рекреторный пул представлен фер-
ментами гландулоцитов разных желез.

В итоге дебит постпрандиально выделяемых 
железами ферментов не может быть обеспечен вновь 
синтезированным пулом. Так, ⅔ амилолитической 
активности ротовой жидкости здорового человека 
обеспечивается слюнной, а ⅓ – рекретируемой из 
крови панкреатической α-амилазой. В крови такого 
человека слюнная и панкреатическая амилазы рас-
пределены примерно поровну [19].
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