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Охарактеризованы основные формы гастрина: гастрин-13, гастрин-17, гастрин-34. Показана

роль гастрина в возникновении патологии желудочно-кишечного тракта: гастрин влияет на уро-
вень рН желудка, с возрастом его продукция увеличивается и повышается под влиянием инсули-
на, свободных аминокислот, гиперкальциемии. Определено влияние других веществ на коли-
чество гастрина: простагландин Е, эндорфины и кальцитонин угнетают секрецию гастрина; пос-
ле ваготомии уровень гастрина в крови возрастает. Секрецию гастрина повышают стресс, высо-
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Значне місце у структурі за-
хворювань шлунково-кишкового
тракту посідає онкологічна
колоректальна патологія, що
визначає актуальність вивчен-
ня передракових станів, які ма-
ють або потенційний ризик ма-
лігнізації, або створюють спри-
ятливий фон для цього [8].
Передракові стани й онкологіч-
ні процеси шлунково-кишкового
тракту молодшають — зокре-
ма, хронічний гастрит, який на-
лежить до передракових ста-
нів, діагностується у дітей з
восьмирічного віку [19]. При
вираженому атрофічному гас-
триті в ділянці антрального
відділу шлунка ризик розвитку
раку у ньому є вищим (у 90 ра-
зів), ніж у людей з нормальною
слизовою оболонкою шлунка.

Патологічні стани верхніх
відділів травної системи, які
супроводжуються зниженням
синтезу соляної кислоти (атро-
фічний гастрит, хронічний гі-
пертрофічний поліаденоматоз-
ний гастрит, тривале лікуван-
ня антисекреторними препара-
тами), призводять до морфо-

функціональних і мікроеколо-
гічних порушень у шлунково-
кишковому тракті [32]. До фор-
мування хронічної запальної
патології шлунково-кишкового
тракту призводить також функ-
ціональний дисбаланс між дією
агресивних факторів на слизо-
ву оболонку й активністю сис-
теми цитопротекції [22], що
лежить в основі гастроінтести-
ціальної гіперреактивності,
якої немає у здорових людей
[7]. При активізації дії агресив-
них факторів на слизову обо-
лонку шлунка підвищується
його кислото-пептична актив-
ність, прискорюється моторно-
евакуаторна діяльність і зни-
жуються замикальні функції
клапанних структур верхнього
відділу шлунково-кишкового
тракту.

У регуляції кислотопродукції
шлунка та у відповіді на подраз-
ник, пов’язаний з їжею, голов-
на роль належить нервовим
(холінергічний вплив) і гумораль-
ним (гастриновий генез) фак-
торам [27]. На рівень гастрину
у крові впливає їжа, яка є фі-

зіологічним стимулятором йо-
го звільнення. Період напів-
розпаду гастрину — 8 хв. При-
йом білкової їжі збільшує кон-
центрацію гастрину в крові
(удвічі), а максимальний рі-
вень його в крові виникає че-
рез 20 хв. Підвищення концен-
трації гастрину в плазмі крові
після сніданку в більшості лю-
дей асоціюється з паралель-
ними змінами інтрагастральної
кислотності (рН) [13]. Рівень
гастрину підвищують також
кава та куріння цигарок.

Гастрин утворюється в ос-
новному в G-клітинах залоз
антрального відділу шлунка, а
виділяється при дії рефлек-
торних (розтягування шлун-
ка), хімічних (кальцій і адрена-
лін) і нервових факторів. Гас-
трин виводиться нирками, де
після фільтрації та резорбції
розщеплюється. Існують три
основні форми гастрину: гаст-
рин-13 (складається із 13 амі-
нокислот), гастрин-17 (скла-
дається із 17 амінокислот) і
гастрин-34 (складається із 34
амінокислот). Гастрин-34 син-

кий уровень глюкoкортикоидов. Увеличение количества гастрина может быть причиной разви-
тия рака желудка. Показана прямая связь между кислотностью желудочного сока и морфологи-
ческими изменениями в слизистой оболочке желудка и толстого кишечника (в том числе поли-
пов), которые обусловлены гипергастринемией.

Ключевые слова: желудочно-кишечный тракт, гастрин, соляная кислота, полипы, рак же-
лудка.
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CORRELATION BETWEEN GASTRIN AND PATHOLOGICAL PROCESSES IN GASTROINTES-

TINAL TRACT
P. L. Schupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kiev, Ukraine
The role of gastrin in the origin of pathology of gastrointestinal tract is determined; gastrin influences

the level of the stomach рН; with age its production is increased under influence of the insulin, free
amino acid and hypercalciemia. Influence of other substances on the gastrin level is determined: pros-
taglandin E, endorfins and calcitonin supress the secretion of gastrin; on the contrary, after the vagotomy
the level of gastrin in the blood grows. The secretion of gastrin is increased by stress and high level of
glucocorticoids.

Change in the amount of gastrin in the blood — is a measure that determines the gastro-intestinal
tract (gastrinoma, gastric cancer, pernicious anemia, atrophic gastritis). The duodenal bile reflux can
stimulate gastrin secretion, at gastritis-reflux content of basal gastrin in the blood serum increases 3
times or more, and with the aggravation of gastric ulcer its content also increases.

The growth of gastrin level may be the reason of the stomach cancer development. Chronic in-
flammation of the colon causes polyps. Demonstration of the ability of gastrin cause degeneration of
polyps to adenomas, which may become malignant formation. Gastrin can enhance invasiveness of
malignant tumors and their metastases. Development of cancerous tumors promotes both high and
low levels of gastrin.

Therefore it is shown a direct relationship between acidity of gastric juice and morphological changes
in the mucosa of the stomach and colon, which are caused by hypergastrinemia, all of which will de-
velop effective methods for the prevention of recurrence of polyps and prevent their degeneration and
determine the prospects of our research. It is shown a direct connection between the acidity of gastric
juice and morphological changes in the mucosa of the stomach and large intestine (including polyps),
which are caused by hypergastrinemia.

Key words: gastrointestinal tract, gastrin, hydrochloric acid, polyps, cancer of stomach.
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тезується в основному в під-
шлунковій залозі, а гастрин-13
і гастрин-17 — у шлунку. Гаст-
рин-17 — біологічно активний
пептид, який є найбільш важ-
ливим компонентом гастрин-
холецисто-кінінової системи
та регулює фізіологічні функ-
ції верхніх відділів шлунково-
кишкового тракту. Рівень гаст-
рину-17 у сироватці крові зале-
жить від наявності чи відсутно-
сті запалення в шлунку, внут-
рішньошлункової кислотності
та дії різних стимуляторів. Ба-
зальний рівень гастрину з ві-
ком зростає [10; 18]. Секреція
його підвищується під впливом
інсуліну, олігопептидів і віль-
них амінокислот, які присутні
в шлунку чи у плазмі крові, а
також при гіперкальціємії. Іс-
нує синтетичний аналог при-
родних гастринів — пентагаст-
рин.

Гастрин сприяє вивільненню
гістаміну з ентерохромафінопо-
дібних клітин (ЕСL-клітин), який
є найсильнішим стимулятором
секреції соляної кислоти. Збу-
дження гастринових рецепто-
рів впливає на секрецію соля-
ної кислоти. Гіпергастринемія
може виникати при таких за-
хворюваннях, як перніційна
анемія, атрофічний гастрит, ві-
тиліго.

Гастрин сприяє секреції бі-
карбонатів і слизу в слизовій
оболонці шлунка, забезпечую-
чи її захист від дії соляної кис-
лоти та пепсину. Соляна кис-
лота пригнічує секрецію гаст-
рину — при високому рівні ін-
трагастрального рН секреція
гастрину зменшується [43]. У
результаті дії соляної кислоти
на слизову оболонку антраль-
ного відділу шлунка гастрин
звільняється до того часу, поки
рН шлункового вмісту не досяг-
не 2,5–3,0. При подальшому
підвищенні кількості соляної
кислоти виділення гастрину
припиняється. Кисле середови-
ще шлунка, наявність лізоци-
му та різних ферментів шлун-
кового соку сприяють різкому
зниженню вмісту мікроорганіз-
мів (до 103–104 КУО/мл) [52].

При зниженій концентрації
соляної кислоти стимулюється
секреція гастрину, а при достат-
ній кількості кислоти гастрин
не секретується. При старінні
добовий ритм інтрагастраль-
ного рН змінюється [14]. У по-
хилому віці практично здоро-
вих людей інтрагастральний
рН протягом доби є вищим, ніж
у молодих. Відмічені денні ко-
ливання інтрагастрального рН,
пов’язані з прийомом їжі. Піс-
ля прийому їжі рН швидко зро-
стає, через деякий час рН по-
вертається до вихідних показ-
ників, а потім поступово знижу-
ється внаслідок посиленої ки-
слотопродукції.

У дітей при високих показ-
никах інтрагастрального рН
надмірна кислотосупресивна
терапія може мати негативні
ефекти, оскільки вона підви-
щує ризик виникнення гостро-
го гастроентериту та пневмо-
нії [25; 33], а кислотозалеж-
ність у дитячому віці пов’яза-
на не стільки з гіперацидністю,
як із гастродуоденальною гі-
перчутливістю [3; 5; 36].

Соматостатин (секретуєть-
ся D-клітинами антрального
відділу шлунка) інгібує паріє-
тальні клітини та G-клітини [24],
а при гіпергастринемії кількість
його зростає. Простагланди-
ни Е, ендорфіни і кальцитонін
пригнічують секрецію гастрину.
Гастрин збільшує продукцію
простагландину Е в слизовій
оболонці шлунка, що призво-
дить до місцевого розширення
судин, посилення кровозабез-
печення і фізіологічного набря-
ку слизової оболонки шлунка,
сприяє міграції до неї лейкоци-
тів, які беруть участь у фа-
гоцитозі та перетравленні їжі,
секретуючи різні ферменти.
Рецептори до гастрину є у тон-
кій кишці та в підшлунковій за-
лозі, тому гастрин сприяє збіль-
шенню секреції секретину, хо-
лецистокініну, соматостатину,
а також кишкових і панкреа-
тичних ферментів, створюючи
тим самим умови для кишкової
фази травлення. Гастрин впли-
ває на трофіку слизової оболон-

ки та моторику шлунка і тонкої
кишки, на абсорбцію води й
електролітів, секрецію інсуліну
та кальцитоніну, звільнення ін-
ших гастроінтестинальних гор-
монів [17]. Установлений взає-
мозв’язок між вмістом гастри-
ну та жовчних кислот — жовч-
ні кислоти впливають на G-клі-
тини антрального відділу шлун-
ка і відповідно на синтез гаст-
рину [24]. Перистальтика шлун-
ка та дванадцятипалої кишки
може змінюватися під дією різ-
них гормонів — посилюється
під впливом холецистокініну і
гастрину та пригнічується при
дії секретину, глюкагону і со-
матостатину [34; 48].

Активізація гастрином від-
повідних рецепторів шлунка
трофічно впливає на паріє-
тальні клітини, збільшуючи їх
швидкість дозрівання і масу.
Тривалий прийом блокаторів
протонної помпи викликає гі-
пергастринемію та пригнічує
секрецію соляної кислоти, що
призводить до гіперплазії сли-
зової оболонки шлунка, а піз-
ніше — до атрофічного гастри-
ту [10; 11; 29]. Різка відміна
блокаторів протонної помпи
може призвести до феномену
«кислотного рикошету» (секре-
ція кислоти підвищується до
рівня більшого, ніж до лікуван-
ня). Одним із кращих індикато-
рів атрофічного гастриту [45] є
зниження вмісту гастрину і пе-
псиногену в крові [48]. Слизо-
ве запалення, що виникає вна-
слідок інфікування Н. рylori,
стимулює секрецію гастрину,
підвищуючи рівень соляної кис-
лоти [4]. Тому за наявності
тривалої гіпергастринемії не-
обхідна підтримка нормально-
го стану мікробіоценозу товс-
тої кишки [15; 47]. У пацієнтів
із вираженим атрофічним гас-
тритом у ділянці антрального
відділу ризик раку шлунка в
90 разів вищий, ніж у людей з
нормальною слизовою оболон-
кою шлунка [21].

Гіпергастринемія може по-
рушувати ріст ентерохромафі-
ноподібних (ЕСL) і парієталь-
них клітин, включаючи неопла-
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зію, але можливість їх подаль-
шого переходу в дисплазію та
карциноїд дискутується [46;
48]. Парієтальні клітини зміню-
ються швидше (порівняно з
основними) і  більшою мірою,
тому при патологічному проце-
сі, у першу чергу, порушуєть-
ся кислотоутворювальна функ-
ція шлунка. Тривале введення
максимальних доз гастрину
посилює гіперплазію клітин за-
лоз шлунка [40], тривале вве-
дення омепразолу призводить
до розвитку гіперплазії слизо-
вої оболонки товстої кишки і
дисбіотичних процесів [28] та
викликає рак шлунка [37].

Зміна рівня гастрину в кро-
ві — це показник, що визначає
захворювання шлунково-киш-
кового тракту (гастриноми, рак
шлунка, перніціозна анемія,
атрофічний гастрит). У хворих
із дуоденальними виразками
після проведення ерадикації
Helicobacter pylori рівень сиро-
ваткового гастрину-17 зменшу-
ється на 39,3 % [17; 26], що є
важливим показником відобра-
ження не тільки стану слизової
оболонки антрального відділу
шлунка, але й регуляції його
кислотопродукції [10; 18]. Аце-
тилхолін як медіатор блукаю-
чого нерва посилює виділення
гастрину і сенсибілізує паріє-
тальні клітини до його дії. Піс-
ля ваготомії базальний рівень
гастрину в сироватці крові зро-
стає [51]. При збільшенні кіль-
кості парієтальних клітин, під-
вищеній їх чутливості до ва-
гальної чи гормональної сти-
муляції, при активації тонусу
блукаючого нерва, підвищеній
концентрації гістаміну і гастри-
ну в крові та при послабленні
механізмів інгібіції соляної ки-
слоти виникає надлишкова ак-
тивність кислото-пептичного
фактора. Кількість парієталь-
них клітин може зростати вна-
слідок впливу гастрину і гіста-
міну [1; 38], оскільки гастрин
трофічно впливає на паріє-
тальні клітини слизової оболон-
ки шлунка, а гістамін активізує
гістамін-2 рецептори паріє-
тальних клітин, стимулюючи

продукцію соляної кислоти
[43].

При загостренні виразки
шлунка надлишок гастрину є
захисно-адаптативною реак-
цією, оскільки він стимулює ре-
генерацію та сприяє покра-
щанню репараційних процесів
і загоєнню дефекту [26]. При
дуоденогастральному рефлю-
ксі закид жовчі може стиму-
лювати виділення гастрину,
збільшуючи кількість гастрино-
продукуючих клітин у ділянці
атрума. При рефлюкс-гастриті
вміст базального гастрину в
сироватці крові зростає удвічі
та більше [24]. При загострен-
ні хронічного біліарного пан-
креатиту активність процесів
апоптозу епітеліоцитів шлунка
знаходиться в зворотній за-
лежності від кількості гастрин-
секретуючих клітин слизової
оболонки шлунка. Секреція га-
стрину також підвищується при
стресі (посилюється симпа-
тична стимуляція шлунка), при
високому рівні глюкокортикої-
дів у крові або при прийомі
екзогенних глюкокортикоїдів та
інгібіторів біосинтезу проста-
гландинів. Це пояснює появу
«стресових», стероїдних, несте-
роїдних виразок шлунка та га-
стритів. У хворих після гастр-
ектомії та при гіпотиреозі рі-
вень гастрину в крові знижу-
ється.

Багато авторів вивчали рі-
вень гастрину і пепсиногену-1
у хворих на рак шлунка, у яких
установлена їх зміна на 60 %,
та у 60 % хворих серед групи
ризику [39]. Гастрин бере участь
у канцерогенезі [50], де він є
промотором росту раку шлун-
ка. Однією з причин розвитку
новоутворень слизової оболон-
ки товстої кишки є наявність
тривалої гіпергастринемії, яка
зумовлюється гіпоацидністю
шлункового соку або ахілією, є
наслідком тривалого прийому
блокаторів протонної помпи
при лікуванні гастроезофа-
гального рефлюкса та при син-
дромі Золлінгера — Еллісона
[9; 41; 42; 44]. Тому до групи ри-
зику розвитку раку шлунка на-

лежать люди з гіпоацидністю
шлункового соку та з ахілією,
у яких атрофічні й неопластич-
ні зміни в слизовій оболонці
шлунка зумовлені трофічною
дією гастрину. Розвитку рако-
вої пухлини сприяє як високий,
так і низький рівень гастрину.
Експериментально доведено,
що недостатня кількість гаст-
рину може бути також причи-
ною розвитку раку шлунка. При
локалізації пухлини в тілі шлун-
ка встановлена гіпергастрин-
емія, а при локалізації в піло-
ричній ділянці — гіпогастрин-
емія. У хворих на рак шлунка
змінюється концентрація гаст-
рину в сироватці крові, що за-
лежить від клініко-морфоло-
гічних особливостей пухлини
[23].

При хронічному запаленні
товстої кишки можуть виника-
ти поліпи [20]. Переважання в
раціоні висококалорійних про-
дуктів знижує моторну актив-
ність товстої кишки, а жовчні
кислоти, які в процесі травлен-
ня перетворюються на канце-
рогенні речовини, мають три-
валіший контакт зі слизовою
оболонкою товстої кишки. За
таких умов інтенсивність репа-
рації епітеліальних клітин сли-
зової оболонки, які оновлю-
ються кожні 4–6 днів, не зав-
жди може протистояти дії кан-
церогенів [31]. У періоді емб-
ріонального розвитку може бу-
ти надлишок зародкового ма-
теріалу, який внаслідок за-
пального процесу трансфор-
мується в новоутворення (зо-
крема в поліпи) [20].

Гіпергастринемія призво-
дить до зростання активності
ендотеліальної NO-синтетази
(еNOS), підвищення вмісту ні-
трогену оксиду азоту [12; 35;
49], зменшення активності
процесів перекисного окиснен-
ня ліпідів і підвищення актив-
ності супероксиддисмутази і
каталази [12]. Гіпергастрин-
емія активує процеси проліфе-
рації епітеліоцитів товстої киш-
ки та є одним із чинників роз-
витку поліпів і раку товстої киш-
ки [6; 30], вона може брати
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участь у міграції клітин, тобто
відігравати роль у процесі онов-
лення та загоєння ушкоджень.
Гастрин здатний посилювати
інвазивність злоякісних пухлин
та їх метастазування [16; 20].
Поліпи є доброякісними пухли-
нами залозової структури, які
частіше розвиваються на фоні
гастриту (хронічного), що є за-
паленням слизової оболонки
шлунка. Була показана здат-
ність гастрину викликати пе-
реродження поліпів на адено-
ми, які можуть переходити в
злоякісні утворення, що при-
вертає увагу лікарів і вчених
[16].

Таким чином, наведений ог-
ляд літератури свідчить про
прямий зв’язок між кислотніс-
тю шлункового соку та морфо-
логічними змінами в слизовій
оболонці шлунка і товстого ки-
шечнику, які зумовлені гіперга-
стринемією [2]. Тому діагнос-
тика і лікування поліпів шлун-
ка залишаються однією з акту-
альних проблем захворювань
травного каналу в сучасній хі-
рургії. З’ясування взаємозв’яз-
ку між наявністю поліпів у трав-
ному тракті та підвищеним рів-
нем гастрину в крові, а також
причин гіпергастринемії у та-
ких пацієнтів дозволять розро-
бити ефективні методи профі-
лактики рецидиву поліпів та їх
переродження.
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