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Резюме

Регуляцию пищеварительных желез желудка и поджелудочной железы в организме животных и человека обеспечивают 
пептиды, большинство из которых пребывают в различных молекулярных формах. Установлено 10 молекулярных форм 
пептидов гастриновой группы и 5 пептидов холецистокининовой (ХЦК) группы, содержащих в своей структуре от 4 до 56 
аминокислот, физиологическая роль которых мало изучена. Доказано, что печень выводит до 85% короткоцепочных 
пептидов гастриновой (пентагастрин) и холецистокининовой (ХЦК-8) групп.
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Summary

The regulation of the digestive glands of the stomach and pancreas in the body of animals and humans is provided by pep-
tides, most of which are in various molecular forms. 10 molecular forms of peptides of the gastrin group and 5 peptides of the 
cholecystokinin (CCK) group have been identifi ed, containing in their structure from 4 to 56 amino acids, the physiological role 
of which has been little studied. It has been proven that the liver removes up to 85% of short- chain peptides of the gastrin 
(pentagastrin) and cholecystokinin (CCK-8) groups.
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Регуляцию пищеварительных желез желудка 
и поджелудочной железы в организме животных 
и человека обеспечивают пептиды, большинство 
из которых пребывают в  различных молеку-
лярных формах. Установлено 10 молекулярных 
форм пептидов гастриновой группы и 5 пептидов 
холецистокининовой (ХЦК) группы, содержащих 
в своей структуре от 4 до 56 аминокислот, физиоло-
гическая роль которых мало изучена. Доказано, что 
печень выводит до 85% короткоцепочных пептидов 
гастриновой (пентагастрин) и холецистокинино-
вой (ХЦК-8) групп. [1–11, 13, 14, 15].

Работами научно- исследовательской лаборато-
рии АндГосМИ на собаках была показана физиоло-
гическая утилизация печенью низкомолекулярных 
пептидов, в частности, ХЦK-8 и пентагастрина 
[4, 7–10]. Что подтверждается рядом других ис-
следователей [11–14] данная утилизация может 
значительно меняться при заболеваниях печени за 
счет присутствия чрезмерного количества цирку-
лирующих кишечных пептидов, которые больная 
печень не может утилизировать [13, 14, 15]. Это 
также влияет на механизмы регуляции пищевари-
тельных желез желудка и поджелудочной железы. 
В тоже время факторы, влияющие на механизмы 
этих модифицирующих влияний, изучены недо-
статочно. При этом имеющееся к настоящему вре-
мени малое количество работ, демонстрирующих 
участие печени в утилизации короткоцепочных 
пептидов и влияния на ферментовыделительную 

деятельность пищеварительных желез, не дают 
достаточной убежденности в этом вопросе и тре-
буют проведения дополнительных исследований, 
подтверждающих влияние печени на пищевари-
тельные железы.

Ранее вопрос о влиянии изменения утилизации 
короткоцепочных и длинноцепочных пептидов 
на пищеварительные железы желудка не изучал-
ся в достаточной степени. В данном работе пред-
ставлены сведения о влиянии короткоцепочных 
и длинноцепочных пептидов на пищеварительные 
железы желудка у крыс.

По результатам проведенных 42 острых экс-
периментов на крысах, в которых изучалось мо-
дифицирующее влияние введения в портальную 
и периферическую вену короткоцепочного пептида 
пентагастрина (G-5) и длинноцепочного пептида 
гастрина-17 (G-17) на секреторную функцию же-
лудочных желез.

Установлено, что введение в периферическую 
вену (в/в) G-5 приводит к достоверному увеличе-
нию объема выделяемого желудочного сока, в срав-
нении с введением физиологического раствора, 
соответственно 1,7±0,08 мл и 0,5±0,03 мл (P<0,001) 
(рис. 1 А). При этом под влиянием G-17, введенного 
в периферическую вену (в/в), также объем выде-
ляемого желудочного сока был достоверно выше, 
чем после введения физиологического раствора 
1,8±0,09 мл и 0,5±0,03 мл (P<0,001) и незначительно 
выше, чем после введения G-5 (рис. 1 А).
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При введении G-5 внутрипортально отмеча-
лось достоверное увеличение выделяемого объема 
желудочного сока, по сравнению с этим показа-
телем при внутрипортальном введении физиоло-
гического раствора, соответственно 1,1±0,08 мл 
и 0,7±0,04 мл (P<0,001). В тоже время показате-
ли объема сока при внутрипортальном введении 
G-5 были достоверно ниже, чем таковые значения 
при введении в периферическую вену 1,1±0,08 
мл и 1,7±0,08 мл(P<0,001). Внутрипортальное же 
введение G-17 вызывало достоверное увеличение 
объема желудочного сока, по сравнению с вну-
трипортальным введением, как физиологического 
раствора – 1,65±0,12 мл и 0,7±0,04 мл (P<0,001), так 
и G-5–1,65±0,12 мл и 1,1±0,08 мл (P<0,001). При 
этом показатели при внутрипортальном введении 
G-17 были несущественно ниже, чем при введении 
этого пептида в периферическую вену 1,8±0,09 мл 
и 1,65±0,12 мл (рис. 1 А).

Показатели ОПА желудочного сока в результате 
введения G-5 в периферическую вену также были 
достоверно выше, в сравнении с показателями по-
сле введения физиологического раствора, соответ-
ственно 51,3±3,74 Ед/20 мин и 29,9±1,85 Ед/20 мин 
(P<0,001) (рис. 1 Б). При введении пептида G-17 
в периферическую вену показатели ОПА также 
были достоверно выше, в сравнении с данными по-
сле введения физиологического раствора 49,7±3,29 
Ед/20мин и 29,9±1,85 Ед/20мин (P<0,001) и незна-
чительно ниже, чем после введения G-5 соответ-
ственно 51,3±3,74 Ед/20мин и 49,7±3,29 Ед/20мин.

Внутрипортальное введение G-5 вызывало до-
стоверное увеличение выделения ОПА, по срав-
нению с этим показателем при внутрипортальном 
введении физиологического раствора соответ-
ственно 42,8±2,2 Ед/20 мин и 31,4±2,1 Ед/20 мин 
(P<0,01). В тоже время показатели ОПА при внутри-
портальном введении G-5 были значительно ниже 
42,8±2,2 Ед/20 мин, но не достоверно, чем таковые 
значения при введении в периферическую вену 
51,3±3,74 Ед/20 мин (P>0,5). Внутрипортальное же 
введение G-17 вызывало достоверное увеличение 

ОПА, по сравнению с внутрипортальным введе-
нием физиологического раствора 47,9±4,1 Ед/20 
мин и 31,4±2,1 Ед/20 мин (P<0,01), и G-5. При этом 
показатели при внутрипортальном введении G-17 
были незначительно ниже, чем при введении этого 
пептида в периферическую вену 47,9±4,1 Ед/20 мин 
и 49,7±3,29 Ед/20 мин (рис. 1 Б).

Показатели общей кислотности желудочного 
сока имели закономерности, отмеченные по вы-
делению объема желудочного сока и ОПА. После 
введения в периферическую вену, эффекты G-5 
были достоверно выше эффектов физраствора со-
ответственно 16,7±1,2 Мкмоль/20 мин и 5,6±0,4 
Мкмоль/20 мин (P<0,001). Также и после введения 
в периферическую вену, эффекты G-17 были досто-
верно выше эффектов физраствора, соответственно 
14,5±1,1 Мкмоль/20 мин и 5,6±0,4 Мкмоль/20 мин 
(P<0,001), но незначительно ниже таковых после 
введения G-5, соответственно 14,5±1,1 Мкмоль/20 
мин и 16,7±1,2 Мкмоль/20 мин. При внутрипор-
тальном введении эффекты G-5 были выше, чем 
физраствора, соответственно 8,6±0,6 Мкмоль/20 
мин и 5,1±0,4 Мкмоль/20 мин (P<0,001), однако эти 
показатели были достоверно ниже, чем после вве-
дения его в периферическую вену, соответственно 
8,6±0,6 Мкмоль/20 мин и 16,7±1,2 Мкмоль/20 мин 
(P<0,001). В тоже время внутрипортальное введе-
ние G-17 вызывало достоверное увеличение об-
щей кислотности желудочного сока, по сравнению 
с внутрипортальным введением физиологического 
раствора, соответственно 13,2±1,1 Мкмоль/20 мин 
и 5,1±0,4 Мкмоль/20 мин (P<0,001), а также G-5, 
соответственно 13,2±1,1 Мкмоль/20 мин и 8,6±0,6 
Мкмоль/20 мин (P<0,001).При этом показатели 
при внутрипортальном введении G-17 были незна-
чительно ниже, чем при введении этого пептида 
в периферическую вену соответственно 13,2±1,1 
Мкмоль/20 мин и 14,5±1,1 Мкмоль/20 мин (рис. 1 В).

Представленные данные свидетельствуют, что 
при прохождении через печень короткоцепочно-
го гастрина G-5 происходит значительное сни-
жение секреторных эффектов, что выражается 
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Изменение показателей 
желудочной секреции 
у крыс, при введении в пе-
риферическую вену (В/В) 
и в портальную вену (В/П) 
0,3 мл физиологического 
раствора, пентагастрина G-5 
(0,1 мкг/кг) и гастрина G-17 
(0,28 мкг/кг).

Примечание:
+ – достоверно отличающи-
еся величины относительно 
показателей с введением 
физиологического раствора; 
о – достоверно отличающи-
еся величины относительно 
показателей с введением 
пентагастрина в перифери-
ческую вену.
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в достоверно низких показателях объема желудоч-
ного сока и общей кислотности. Однако отмечается 
выраженное, но недостоверное снижение показа-
телей ферменто- выделительной деятельности же-
лудка (показатели ОПА). При этом при прохожде-
нии через печень длинноцепочного гастрина G-17 
происходит уменьшение секреторных эффектов, 

что выражается в незначительном снижении по-
казателей объема желудочного сока, ОПА и общей 
кислотности. Эти данные подтверждают предпо-
ложение об участии печени в утилизации коротко-
цепочных пептидов, но не длинноцепочных у крыс. 
Таким образом, печень участвует в пептидергиче-
ских механизмах регуляции деятельности желудка.
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