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Серед різних форм хронічного гастриту (ХГ)
особливої уваги надають рефлюкс�гастриту,

в основі розвитку якого лежить тривалий закид
дуоденального вмісту в антральний відділ шлун�
ка [2, 3, 5, 7]. Більшість авторів поділяють дуоде�
ногастральний рефлюкс (ДГР) на фізіологічний
та патологічний, хоча дехто заперечує існування
фізіологічного ДГР [1, 6, 14, 16, 18]. Вважають,
що головними травмівними чинниками при ДГР
є окремі компоненти жовчі, особливо жовчні
кислоти [7, 9, 13, 19, 20].

За літературними даними, при ДГР закид жовчі
можуть стимулювати виділення гастрину та
збільшення кількості гастринопродукуючих клі�
тин у ділянці антрума. Вважають, що гастрин зу�
мовлює вивільнення гістаміну ECL�клітинами і є
найсильнішим стимулятором секреції соляної
кислоти, проте встановлено, що збудження гаст�
ринових рецепторів супроводжується слабким
прямим впливом на секрецію НСl. Однак гіпер�
гастринемія не завжди пов’язана з гіперсекрецією
НСl, тому що, наприклад, при атрофічному гаст�
риті зменшується кількість секретопродукуючих
клітин [12, 21]. Тому остаточно роль гастринових
рецепторів парієтальних клітин в кислототворен�
ні не встановлено. Водночас активізація гастри�
ном відповідних рецепторів чинить трофічний
вплив на парієтальні клітини, збільшуючи їхню
масу і швидкість дозрівання. Значне зростання
кількості парієтальних клітин у разі гастринової
стимуляції — складний процес і виникає, за дани�
ми літератури, через 3—9 років після появи пер�
ших симптомів хвороби [10, 12, 21]. Гіпергастри�
немія таким чином пов’язана з гіперпроліфераці�
єю ECL�клітин та парієтальних клітин, але питан�

ня про можливість подальшої прогресії у диспла�
зію та карциноїд дискутується [1, 6, 8, 12, 19, 21].

З іншого боку, збільшення вивільнення гастри�
ну антральним відділом шлунка може розвивати�
ся внаслідок інфікування Н. рylori при хронічно�
му РГ. Це відбувається так: аміак, утворений під
впливом уреази Н. рylori, підвищує рН слизової
оболонки шлунка. Припускається, що постійне
утворення аміаку в процесі життєдіяльності
Н. рylori зумовлює безперервне залуження
антрального відділу шлунка, порушує інгібітор�
ний механізм секреції гастрину за підвищення
рівня соляної кислоти, що призводить до гіпер�
продукції гастрину та гіпергастринемії. Також до
стимуляції секреції гастрину призводить слизове
запалення у разі Н. рylori�інфікування. Сомато�
статин, що секретується D�клітинами антрально�
го відділу шлунка, гальмує синтез та секрецію гаст�
рину G�клітинами. Порушення продукції гастри�
ну призводить до порушень функціонування гор�
монів сумісної дії. Наприклад, соматостатин, що
інгібує парієтальні клітини та G�клітини, збіль�
шується в разі гіпергастринемії. Але в досліджен�
нях за участю Н. рylori�інфікованих осіб виявили
не підвищення, а зниження концентрації ан�
трального соматостатину [6, 11, 12, 15, 17, 21, 22].

Під дією різних гормонів може, очевидно, змі�
нюватися перистальтика шлунка та дванадця�
типалої кишки, яка посилюється під впливом
таких гормонів, як холецистокінін і, особливо,
гастрин, й пригнічується секретином, глюкаго�
ном і соматостатином [10, 21]. Тому вивчення
їхнього вмісту та взаємозв’язків з іншими мож�
ливими чинниками хронічного рефлюкс�гаст�
риту є актуальним.
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Мета дослідження — виявити взаємозв’язок між
рівнем гастрину, жовчних кислот та наявністю
Н. рylori у шлунку хворих з ДГР і їхній вплив на
морфологічні зміни у слизовій оболонці шлунка.

Матеріали та методи
У дослідженні взяли участь 60 хворих на ХРГ

віком від 19 до 79 років, в середньому (49,4 ± 1,8)
року. Серед них жінок було 46 (76,7 %), чоловіків
14 (23,3 %). Також для оцінки лабораторних да�
них проведено аналогічні дослідження у 20 здо�
рових осіб обох статей віком від 19 до 59 років.

Діагноз ХРГ встановлювали на підставі даних
комплексного обстеження з застосуванням су�
часних методів. Проведено докладну клінічну
оцінку симптомів ХРГ та виконано загальноклі�
нічні дослідження.

Усім хворим проведено езофагогастродуо�
деноскопію (гастрофіброскоп фірми Olympus
XP�20) зі взяттям біоптатів, які оброблено за ме�
тодикою Л.Й. Аруїна з подальшою бактеріоско�
пією та цитологічним дослідженням і визначен�
ням Н. рylori�інфекції. Їхні результати й були ос�
новними для підтвердження ХРГ. Н. рylori визна�
чали також за допомогою 13С�дихального уреаз�
ного (інфрачервоний аналізатор IRIS) та швид�
кого уреазного тестів безпосередньо в ендоско�
пiчному кабiнетi.

Крім загальноклінічних методів, у хворих для
підтвердження та оцінки ступеня ДГР дослідже�
но рівень жовчних кислот у шлунковому соку.
Використано біохімічну методику [4], в основі
якої лежить взаємодія жовчних кислот з хлор�
ним залізом у суміші з оцтовою та сірчаною кис�
лотами (не уніфікована).

Також в усіх хворих натще зранку досліджу�
вали міжтравний (базальний) рівень гастрину в
сироватці крові методом імуноферментного
аналізу.

Результати досліджень оброблено методом ва�
ріаційної статистики та кореляційного аналізу з
використанням електронних таблиць Excel.
Вірогідність показників оцінювали за t�критері�
єм Стьюдента, різницю вважали вірогідною при
p < 0,05.

Результати та обговорення
Результати досліджень свідчать, що у більшос�

ті хворих з РГ (96,7 %) спостерігалося підвищен�
ня рівня гастрину до (245,6 ± 15,5) пг/мл. Ос�
кільки ДГР мав різне походження, то спочатку
оцінювали вміст сироваткового гастрину залеж�
но від фонового діагнозу. Результати наведено на
рисунку. Так, у групі хворих з РГ з неясною етіо�
логією рефлюксу в середньому спостерiгалася
гiпергастринемiя на рiвнi (244,6 ± 23,8) пг/мл.

Вміст гастрину був підвищеним у всіх 17 хворих
і коливався в межах від 125,2 до 477,0 пг/мл. Об�
стеження хворих з РГ при ВХШ та ДПК засвід�
чило, що середній вмiст гастрину в сироватці
крові зафiксований на рiвнi (225,9 ± 20,9) пг/мл,
що також свідчить про гiперпродукцiю останньо�
го. З них у 1 хворого (5,6 %) рівень був у межах
норми, тоді як у 17 з 18 (94,4 %) був підвищеним
і коливався в межах від 128,7 до 389,2 пг/мл. У
хворих з РГ при ПХЕС рiвень гастрину в сиро�
ватці крові вірогідно перевищував середній по�
казник норми — (100,6 ± 2,9) пг/мл — в 2,5 разу і
становив (260,6 ± 30,3) пг/мл. Також лише в
1 хворого рівень був у межах норми, тоді як у 24
з 25 (96,0 %) він був підвищеним, у межах від
124,5 до 646,0 пг/мл.

Вірогідної різниці між групами хворих за серед�
нім рівнем гастрину не помічено (p > 0,05). Це
вказує на те, що етіологія рефлюксу на продукцію
гастрину у хворих з ХРГ не впливає.

Отже, можна зробити висновки, що у хворих з
РГ спостерігається переважно патологiчно висо�
кий рiвень сироваткового гастрину. Тоді як, за да�
ними літератури, при хронічному гастриті не�
рефлюксної етіології може спостерігатися нор�
мальне та знижене виділення гастрину [1, 12, 21].

Проведено аналіз чинників, які можуть впли�
вати на продукцію гастрину та його взає�
мозв’язок з ДГР у цієї категорії хворих.

Оскільки найбільш однозначним на виділен�
ня гастрину є вплив рН�шлунка (закиснення
сприяє інгібуванню секреції гастрину, залуж�
нення — підвищенню секреції гастрину), то спо�
чатку порівнювали рівень рН антрального від�
ділу шлунка за даними рН�метрії та концентра�
цію гастрину [6, 12].

Під час рН�метрії хворих на ХРГ виявлено не�
однорідність кислототворної функції в дослід�
них групах хворих (табл. 1).

Аналіз показників рН�метрії за мінімальним
значенням засвідчив, що в усіх дослідних групах
у понад половини хворих спостерігалися вияви

Рисунок. Вміст гастрину у сироватці крові 
хворих на хронічний рефлюкс�гастрит
(різниця зі здоровими вірогідна для усіх хворих)
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гіпоацидності у шлунку, що може пояснюватися
олужнювальною дією дуоденального рефлюкса�
ту. Проте у частини хворих спостерігалися нор�
мацидність (6,7 %) та гіперацидність (26,7 %). Гі�
перацидність була найвиразнішою в групі хво�
рих на РГ при ВХШ та ДПК (33,3 %).

Середній рівень рН у хворих становив
4,77 ± 0,22, що свідчило про залужнення шлунка
та відповідало діагнозу ДГР.

Результати порівняння рН антрального відділу
шлунка та концентрації гастрину засвідчили, що
між ними спостерігалася чітка взаємозалежність:
коефіцієнт кореляції становив 0,468 (p < 0,001).
Отже, існує прямий вірогідний взаємозв’язок
між продукцією гастрину та рівнем рН антраль�
ного відділу шлунка. Рівень гастрину підвищу�
ється в разі залужнення та знижується у разі за�
киснення шлунка в антральному відділі, що уз�
годжується з літературними даними. Проте кое�
фіцієнт кореляції 0,468 свідчить про середній
ступінь їхнього взаємозв’язку, що водночас вияв�
ляє істотний вплив на виробництво гастрину
якихось інших чинників.

З огляду на це вивчали залежність гастрину від
таких чинників, як ступінь ДГР, характерний для
даної категорії хворих, наявність Н. рylori, ХГ, вік
хворого, аби вилучити вплив віку, оскільки є да�
ні про таку залежність [21].

Оскільки головним біохімічним показником
жовчі та дуоденального рефлюксату є жовчні
кислоти, то порівнювали їхні рівні з концентра�
цією гастрину.

Усiх хворих розподiлено на тих, у кого I та II
ступінь iнтенсивностi ДГР (рівень жовчних кис�

лот 1,0—1,7 ммоль/л), та тих, у кого III та IV сту�
пені (1,8—2,0 ммоль/л та більше). Згiдно з таким
розподiлом вивчали рiвень сироваткового гаст�
рину в хворих з ХРГ. Аналіз окремо за групами
не був доцільним через малу кількість пацієнтів
у підгрупах та брак впливу етіології рефлюксу на
рівень гастрину. Рівні гастрину значно відрізня�
лися залежно від ступеня ДГР. Так, у хворих з 
I—II ступенем ДГР вміст гастрину в середньому
підвищувався до (240,23 ± 13,32) пг/мл, тоді як у
хворих з ДГР III—IV ступеня — до (461,46 ±
48,45) пг/мл. У здорових цей показник становив
(100,6 ± 2,9) пг/мл

Взаємозалежність продукції гастрину та вмісту
жовчних кислот у шлунку підтвердив і кореля�
ційний аналіз їхніх взаємозв’язків (табл. 2). Ко�
реляція між вмістом гастрину та жовчних кислот
у шлунку була дуже високою, що спостерігалося
як при ХРГ загалом (0,838), так і при розподілі за
групами за етіологією рефлюксу.

Водночас рівні гастрину та жовчних кислот не
залежали від віку хворих.

Отже, можна стверджувати, що у хворих рівень
жовчних кислот виразно впливав на вміст
гастрину, що може свідчити про безпосередню
стимуляцію жовчними кислотами G�клітин
антрального відділу шлунка.

На наступному етапі аналізу порівнювали рі�
вень гастрину з наявністю Н. рylori інфекції у
хворих. Частота виявлення Н. рylori за результа�
тами швидкого уреазного тесту в цих хворих
становила 68,3 %. Показники сироваткового
гастрину у хворих Н. рylori+ та Н. рylori–, а та�
кож в умовно здорових осiб наведено в табл. 3.

Таблиця 1. Розподіл хворих на ХРГ за даними рН�грам

Таблиця 2. Кореляційні взаємозв’язки між рівнями гастрину та ЖК у хворих з РГ

Примітка. * Вірогідність при p < 0,001.

Стан рН у шлунку РГ при ПХЕС РГ при ВХШ та ДПК РГ з невстановленою 
етіологією рефлюксу

Гіпоацидність 18 (72 %) 12 (66,7 %) 10 (58,8 %)

Нормацидність 2 (8 %) — 2 (11,8 %)

Гіперацидність 5 (20 %) 6 (33,3 %) 5 (29,4 %)

Разом 25 (100 %) 18 (100 %) 17 (100 %)

Показник

Жовчні кислоти

Вік РГ 
загалом

РГ з 
невстановленою

етіологією рефлюксу

РГ при ВХШ 
та ДПК

РГ 
при ПХЕС

Вміст гастрину, пг/мл 0,838* 0,912* 0,803* 0,847* 0,085

Вік хворих –0,055 — — — —
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На відміну від здорових, у хворих з РГ у групі як
Н. рylori(+), так і Н. рylori(–) рівень гастрину в
середньому був підвищеним (p < 0,001). Водно�
час у хворих, інфікованих Н. рylori, рівень гастри�
ну був вищим (285,7 пг/мл ± 19,0 пг/мл) в 1,8 ра�
зу, ніж у хворих без встановленої Н. рylori�інфек�
ції (159,26 пг/мл ± 12,41 пг/мл). Це узгоджуєть�
ся з даними щодо стимулювання Н. рylori вироб�
лення гастрину.

Під час аналізу за групами залежно від діагно�
зу спостерігалася така сама картина. У хворих з
Н. рylori�інфекцією рівень гастрину був більшим,
ніж у хворих без інфекції у всіх групах. Щодо
впливу власне супутнього діагнозу різниці між
групами Н. рylori(+) та Н. рylori(–) за не встанов�
леної етіології рефлюксу, ВХ та ПХЕС не поміче�
но (p > 0,05), тобто результати також не залежать
від фонового захворювання.

Отже, персистенцiя Н. рylori сприяє збільшен�
ню продукції міжтравного гастрину G�клітинами
антрального відділу шлунка.

Для порівняння ступеня впливу різних чинни�
ків проведено кореляцію між наявністю Н. рylori�
інфекції та вмістом гастрину. Бісеріальний кое�
фіцієнт кореляції становив 0,697, що вказує на
виразний вплив Н. рylori на рівень гастрину.

Надалі, якщо порівняти ступінь впливу на про�
дукцію гастрину таких чинників, як рН шлунка,

вміст жовчних кислот у шлунку, наявність
Н. рylori�інфекції, то виявляється, що найбільше
впливає вміст жовчних кислот у шлунку
(r = 0,838), потім Н. рylori�інфекція (r = 0,697) і в
останню чергу — рівень рН шлунка (r = 0,468).
Останній факт може бути пов’язаний з тим, що
рН в антральному відділі шлунка, власне, є ком�
бінованим, сумарним показником, на який впли�
ває як кислототворна функція шлунка, так і за�
лужнювальна.

Але для вибору тактики лікування хворих на
ХГ є надзвичайно важливим факт стимулювання
продукції гастрину прямою дією дуоденального
рефлюксату, що свідчить також про самостій�
ність патологічного процесу при РГ.

Висновки
У переважної кількості хворих з РГ спостеріга�

лося підвищення вмісту базального гастрину в
сироватці крові в понад 2 рази.

Продукція гастрину прямо залежить від таких
чинників, як рівень жовчних кислот у шлунку
(r = 0,838), наявність Н. рylori�інфекції (r = 0,697)
та залужнення шлунка (r = 0,468; p < 0,05).

Усе це свідчить про те, що патологiчний ДГР
супроводжується гіпергастринемією, що може
призводити до розвитку та хронізації патологіч�
ного процесу — хронічного рефлюкс�гастриту.
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может приводить к развитию хронического гастрита.
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reflux causes hypergastrinemia that can result in the chronic gastritis development.
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