
54

Журнал ГГМУ 2005 № 3ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

УДК 577.17:616.15-053.2:616.33/.36-002.2

ОСОБЕННОСТИ СОДЕРЖАНИЯ ГАСТРИНА В СЫВОРОТКЕ
КРОВИ У ДЕТЕЙ С ХРОНИЧЕСКИМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ

ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
С.И. Байгот, доцент кафедры педиатрии № 1, к.м.н.
УО «Гродненский государственный медицинский университет»

В работе радиоиммунным методом исследован гастрин в сыворотке крови у 101 практически здорового ре-
бенка и у 199 больных с хронической гастродуоденальной патологией в возрасте от 5 до 15 лет. Изучено влияние
различных факторов на уровень гастрина в сыворотке крови у детей с хронической гастродуоденальной патоло-
гией.
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Radioimmune method was used in the study to evaluate gastrin in blood serum of 101 practically healthy children and

in 199 children with chronic gastroduodenal pathology aged from 5 to 15 years. The effect of various factors on the level
of gastrin in blood serum of children with chronic gastroduodenal pathology was evaluated, too.
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Заболеваемость верхних отделов пищеваритель-
ного тракта у детей в настоящее время является
одной из актуальных проблем педиатрии. Распро-
страненность заболеваний пищеварительного трак-
та среди детей Беларуси составляет от 106.1 на 1000
до 121.8 на 1000 детского населения, причем в пос-
ледние годы отмечается тенденция к дальнейше-
му росту данной патологии [1, 5]. Одним из основ-
ных регуляторов деятельности системы пищеваре-
ния является гастроинтестинальный пептидный
гормон гастрин.

Гастрин синтезируется G-клетками желудочно-
кишечного тракта. Преимущественная локализа-
ция этих клеток - слизистая оболочка антрального
отдела желудка. В меньших количествах гастрин
вырабатывается в области кардии и дна желудка,
проксимальной части 12-перстной кишки, тощей
и подвздошной кишке, дельта-клетками поджелу-
дочной железы [3, 6, 10].

Цель исследования - выявление изменений со-
держания гастрина в сыворотке крови у детей с
хроническими заболеваниями желудка и двенад-
цатиперстной кишки.

Материал и методы
Обследовано 199 детей в возрасте от 5 до 15

лет (девочек - 153, мальчиков - 46) с хронической
гастродуоденальной патологией (ХГДП). Выделе-
но три возрастные группы: 5-8 лет – 27 детей, 9-11
лет – 89 детей и 12-15 лет – 83 ребенка. Среди боль-
ных было 18 детей с функциональным расстрой-
ством желудка (ФРЖ), 107 - с хроническим гаст-
ритом (ХГ), 62 - с хроническим гастродуоденитом
(ХГД) и 12 детей с язвенной болезнью двенадца-
типерстной кишки (ЯБДПК). С пониженной кис-
лотообразующей функцией желудка было 58 де-
тей, с сохраненной - 51 ребенок, с повышенной

кислотообразующей функцией - 82 ребенка. В кон-
трольную группу вошел 101 здоровый ребенок.

Наряду с общеклиническими и лабораторными
обследованиеми, у всех детей проводили инстру-
ментальные исследования: фиброгастродуоденос-
копию с прицельной биопсией слизистой желудка
и луковицы двенадцатиперстной кишки, фракци-
онное зондирование желудка, ультразвуковое ис-
следование органов брюшной полости. Исследо-
вание уровня сывороточного гастрина осуществ-
ляли радиоиммунным методом с использованием
стандартных наборов реактивов «GASK-PR»
(Франция). Обработка полученных данных произ-
водилась на IBM с использованием прикладных
статистических программ Systat.

Результаты и обсуждение
Базальный уровень гастрина в плазме крови

натощак у детей с ХГДП был 48,5±1,2 пг/мл и прак-
тически не отличался от такового в контрольной
группе 50,9±1,6 пг/мл, P>0,05. Средний уровень
гастрина в сыворотке крови у детей контрольной
группы колебался от 34 до 66 пг/мл.

Содержание гастрина в сыворотке крови у де-
тей контрольной группы увеличивалось с возрас-
том. Более высокий уровень этого гормона был у
детей 12-15 лет (58,9±1,8 пг/мл), чем в 5-8 лет
(49,7±1,8 пг/мл, P>0,01) и 9-11 лет (51,6±2,1 пг/мл,
P>0,02). Такая же возрастная зависимость секре-
ции гастрина сохранялась и у детей с гастродуоде-
нальной патологией. Содержание гастрина было
выше у детей 12-15 лет (51,9±1,7 пг/мл), чем у боль-
ных в 5-8 лет (43,3 ±3,2 пг/мл, P>0,05) и 9-11 лет
(45,1±1,6 пг/мл, P>0,01), что, вероятно, связано с
повышением активности G-клеток и особенностя-
ми нейрогуморальной регуляции в период поло-
вого созревания.
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Уровень гастрина в крови у детей контрольной
группы не зависел от пола ребенка. Содержание
гастрина в крови у девочек с ХГДП достоверно
было выше, чем у мальчиков (49,6±1,5 пг/мл и
44,9±1,7 пг/мл, P<0,05), что, вероятно, связано с
их более высоким физическим развитием. Среди
наблюдаемых нами детей с заболеваниями желуд-
ка и двенадцатиперстной кишки процент девочек
со средним и выше среднего физическим развити-
ем по массе тела был значительно выше, чем сре-
ди мальчиков (P<0,05). Все дети контрольной груп-
пы имели среднее физическое развитие.

У детей с хроническими заболеваниями желу-
дочно-кишечного тракта выявлена положительная
корреляционная зависимость между содержанием
гастрина в крови и массой тела (r=0,581, Р<0,01).
Уровень гастрина в крови натощак у больных с
физическим развитием выше среднего по массе
тела был достоверно выше, чем у детей со сред-
ним (57,3±3,9 пг/мл и 48,3±1,3 пг/мл, P<0,05) и
ниже среднего физическим развитием (45,9±1,1 пг/
мл, P<0,02). Содержание гастрина в крови у детей
с ХГДП в сочетании с ожирением существенно
было выше, чем у больных без ожирения (соответ-
ственно 58,7±4,3 пг/мл и 47,9±1,2 пг/мл, P<0,05).
Не выявлено достоверной разницы базального
уровня гастрина в зависимости от степени ожире-
ния.

Исследование гастрина в крови у детей в зави-
симости от нозологической формы заболевания не
выявило существенной разницы. Содержание гас-
трина в сыворотке крови имело тенденцию к сни-
жению при ЯБДПК и ХГД. У больных с язвенной
болезнью увеличена масса париетальных клеток,
и чувствительность их рецепторов к гастрину рез-
ко повышена [2, 3, 9, 10]. Можно предположить,
что подобное снижение содержания гастрина у
детей с данной патологией отражает выраженность
морфологических изменений слизистой оболочки
двенадцатиперстной кишки и желудка, являющих-
ся местом наибольшего сосредоточения гастринп-
родуцирующих клеток. Кроме того, на фоне повы-
шения кислотообразующей функции желудка про-
исходит ингибирование соляной кислотой процес-
са выделения гастрина [2, 8, 11, 14]. 75% детей с
язвенной болезнью имели повышенную кислот-
ность желудочного сока, а остальные - сохранен-
ную. Не выявлено достоверной разницы в содер-
жании этого гормона в крови в зависимости от дли-
тельности заболевания.

У больных с эндоскопическими и морфологи-
ческими признаками гиперплазии и атрофически-
ми изменениями слизистой оболочки желудка уро-
вень гастрина в крови значительно был выше, чем
при минимальных изменениях (P<0,001 – 0,01).
Так, у детей с гиперпластическими изменениями

слизистой гастрин в крови составил 69,1±3,5 пг/
мл, при поверхностных изменениях – 42,7±1,7 пг/
мл, а при атрофических – 51.3±3.4 пг/мл. Повы-
шение гастрина при гипертрофических изменени-
ях слизистой оболочки желудка, вероятно, связано
с гиперплазией G-клеток, так как этот гормон об-
ладает трофическим эффектом, а при атрофичес-
ких изменениях, вероятно, происходит усиление
деятельности гастринпродуцирующих клеток для
поддержания секреции соляной кислоты на опти-
мальном уровне для организма [3, 8, 9].

Результаты исследования гастрина в сыворотке
крови рассматривались в зависимости от стадии
заболеваний. Полученные при этом данные свиде-
тельствуют о фазовых изменениях изучаемого гор-
мона (табл. 1).

В стадию обострения хронического гастрита и
гастродуоденита это проявилось повышением в
крови гастрина. Активный патологический про-
цесс мобилизует защитные реакции организма,
одним из звеньев которых является гиперпродук-
ция гастрина. По мере снижения активности про-
цесса потребность в этих реакциях уменьшается.
При язвенной болезни содержание гастрина в кро-
ви имело тенденцию к снижению в период обо-
стрения. Снижение содержания гастрина в крови
при язвенной болезни двенадцатиперстной кишки
является проявлением нарушения равновесия меж-
ду факторами защиты и агрессии. При ЯБДПК от-
мечается гиперплазия гастринпродуцирующих
клеток [6, 7, 13], определяющая патологическую
гиперсекрецию HCl, последняя в свою очередь,
вероятно, оказывает ингибирующее действие на
процесс выделения гастрина G-клетками [2, 4, 10,
12].

Нами проведен анализ содержания гастрина в
крови у детей с ХГДП в зависимости от кислото-
образующей функции желудка (табл. 2). Уровень
гастрина в крови был значительно выше при по-
вышенной и пониженной кислотности, чем при
сохраненной.

Главным фактором в реализации максимальной
гастринстимулированной секреции HCl является
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гистамин. Источником его в желудке служат тка-
невые базофилы (тучные клетки), ECL-клетки и
гистаминергические нервные волокна [3, 6, 10].
Даже незначительное увеличение продукции и
выброса гастрина в кровь начинает стимулировать
тучные клетки и гистаминоциты, расположенные
вокруг париетальной клети, к выделению ими ги-
стамина, который, в свою очередь, связывается с
Н2-рецептороми и запускает всю внутриклеточную
биохимическую цепь, результатом действия кото-
рой является выделение в просвет желудка HCl [6,
12].

Гипергастринемия у детей с секреторной недо-
статочностью, вероятно, является компенсаторно-
приспособительной реакцией, направленной на
улучшение трофики слизистой оболочки желудка
и повышение интенсивности кислотообразования
[2, 6, 8, 9].

Представляет интерес содержание гастрина в
крови у больных в зависимости от кислотообразу-
ющей функции желудка и периода заболевания.
Так, при гиперацидном состоянии желудка в пе-
риод обострения уровень этого гормона в крови
был 57,1±1,3 пг/мл, в период неполной ремиссии
– 46,8±2,9 пг/мл, P<0,01; при обострении у боль-
ных с сохраненной кислотообразующей функции
желудка – 49,5±2,3 пг/мл, в период ремиссии –
41,1±2,7 пг/мл, P<0,05; при пониженной кислот-
ности в период обострения – 52,9±2,2 пг/мл, в пе-
риод ремиссии – 43,4±2,7 пг/мл, P<0,05.

В последние годы значительное место в этио-
логии хронической гастродуоденальной патологии
отводится Helicobacter pylori. В нашем исследова-
нии Helicobacter pylori был выявлен у 63.2% детей
с заболеваниями желудочно-кишечного тракта (у
50% больных с хроническим гастритом, у 67% де-
тей с гастродуоденитом и у 78.8% с язвой двенад-
цатиперстной кишки). У 75% хеликобактерпози-
тивных больных отмечалась повышенная кислот-
ность желудочного сока. Представляет интерес
анализ содержания сывороточного гастрина у хе-
ликобактерпозитивных и хеликобактернегативных
больных с ХГДП. У больных, у которых был выде-
лен Helicobacter pylori, уровень гастрина в крови
достоверно был выше, чем при его отсутствии (со-
ответственно - 55,8±3,4 пг/мл и 44,2±3,0 пг/мл,
P<0,02). Гастрин превышал норму у 43.7% боль-
ных с наличием Helicobacter pylori. Высокое со-
держание гастрина в крови не было выявлено ни у
одного хеликобактернегативного больного. Выра-
батываемый Helicobacter pylori аммиак стимули-
рует гастринпродуцирующие клетки, что приводит
к почти непрерывной секреции HCl и служит весь-
ма серьезным фактором риска развития дуоденаль-
ной язвы [6, 9, 13].

Выводы
1. Повышение уровеня гастрина в сыворотке

крови отмечается у больных с хронической гаст-
родуоденальной патологией в возрасте 12-15 лет, с
высокими показателями физического развития,
гиперпластическими и субатрофическими измене-
ниями слизистой желудка, инфицированных
Helicobacter pylori.

2. На содержание гастрина в крови существен-
ное влияние оказывает кислотообразующая функ-
ция желудка и период заболевания.

Заключение
Выявленные изменения уровня гастрина в кро-

ви у больных детей следует расценить как компен-
саторно-адаптационную реакцию организма на
дистрофические изменения слизистой оболочки
пищеварительного тракта. Эндокринные измене-
ния, вероятно, имеют неспецифический характер,
являясь отражением морфофункциональных нару-
шений слизистой оболочки желудка и двенадца-
типерстной кишки. С другой стороны, повышение
содержания гормона может иметь определенное
компенсаторное значение. Стойкое увеличение
содержания гастрина в сыворотке крови можно
рассматривать как один из возможных факторов,
способствующих обострению и рецидивированию
гастродуоденальных заболеваний.
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