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Значимую роль в гуморальной регуляции пищеварительной системы играют гастроинтестинальные 
гормоны, являющиеся неотъемлемой частью эндокринной системы (ЭС). В статье даются результаты 
анализа научно-литературных данных современных отечественных и зарубежных учёных об особенностях 
функционирования гастроэнтеропанкреатического отдела ЭС, а также его взаимосвязь с другими отделами 
данной системы. Сделано заключение, что нарушения в функционировании гастроэнтеропанкреатической 
эндокринной системы влияет на работу не только пищеварительного тракта, но и на функциональную 
способность эндокринной системы организма в целом. 
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GASTROENTEROPANCREATIC ENDOCRINE SYSTEM: PECULIARITIES 
IN CHILDREN WITH CHRONIC GASTRODUODENAL PATHOLOGY
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Gastrointestinal hormones, which are an integral part of the endocrine system (ES), play a major role in humoral 
regulation of digestive functions. The article gives the results of the analysis of scienti�c and literary data of modern do-
mestic and foreign scientists, the features of the functioning of the gastroenteropancreatic system of the ES, as well as its 
connection with other departments of the endocrine system. It concluded that the functioning of the gastroenteropancreatic 
ES affects the work of not only the digestive tract, but also the functional capacity of the endocrine system of the body as a 
whole.
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Функционирование гастроэнтеропанкреотической 
эндокринной системы (ГЭПЭС) неотъемлемо связан с тече-
нием патологических процессов в желудочно-кишечном 
тракте у людей различных возрастов, и чаще всего сам 
патологический процесс, протекающий в желудочно-ки-

шечном тракте неотъемлемо связан с функциональными 
нарушениями данного отдела эндокринной системы. Эта 
связь более наглядно отмечается при профилактическом 
осмотре населения. В частности, в ходе профилактическо-
го осмотра детей и подростков многие авторы указываю 
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на высокий уровень первичного выявления эндокринных 
нарушений от 7,7 до 26,74% у обследованных и от 14,7 до 
32,4% - патологии ЖКТ, и данные показатели менялись в 
зависимости от возраста и место проживания обследуе-
мых [1,2,3,4].

Желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) представляет 
собой часть единого организма, со сложными взаимос-
вязанными механизмами регуляции, следовательно, за-
болевания пищеварительной системы сказываются на 
функционировании других органов и систем. В то же вре-
мя нарушение деятельности какой-либо из частей орга-
низма вызывает дисфункцию органов пищеварения [5,6]. 
Пищеварительную систему можно назвать самым большим 
производителем гормонов в теле человека. В её основных 
органах: желудке, тонкой и толстой кишках, поджелудоч-
ной железе и других имеются диффузно расположенные 
эндокринные клетки, которые все вместе объединяются в 
ГЭПЭС, являющуюся частью диффузной эндокринной си-
стемы [7,8]. 

В частности, по данным В.В. Яглова и Н.В. Ягловой 
(2012), диффузная эндокринная система (ДЭС) являясь од-
ним из крупнейших формирований эндокринной системы 
(ЭС), представлена комплексом одиночно расположенных 
рецепторно-эндокринных клеток основная масса которых 
находится в эпителиальных тканях слизистых оболочек 
ЖКТ, а также органов дыхательной, мочеполовой системы, 
и кожном покрове [9]. Одновременно, клетки ДЭС воспри-
нимают из внешней и внутренней среды организма ин-
формацию, реагируя на нее секрецию биогенных актив-
ных аминов и пептидного строения гормонов, которые 
оказывают как локальные (ауто-, юкста-, паракринные) 
эффекты, так и дистантное, то есть эндокринное влияние, 
изминение механизмов которрых отражается в ряде забо-
леваний детского возраста [9,10]. 

Значимую место в гуморальной регуляции пищева-
рительной системы занимают именно гастроинтестиналь-
ные гормоны (gastrointestinal hormones - GIH), являющееся 
неотъемлемой частью эндокринной системы (ЭС) [11]. При 
этом, GIH различными способами проявляют регуляторные 
влияние на “клетки-мишени”: эндокринным (доставлясь к 
органам-мишеням через общие и региональные кровото-
ки) и паракринным [12]. В частности, прошло более 110 лет 
с тех пор, как было обнаружено, что вытяжка, полученная 
из тонкого кишечной слизистой оболочки, имеет способ-
ность стимулировать секрецию поджелудочной железы. 
В результате Bayliss и Starling открыли секретин и ввели 
понятие о гуморальной регуляции функционирования 
организма в результате «обмена информации химическим 
путём в крови». Данное открытие стал основой формиро-
вания эндокринологии как науки, в частности эндокри-
нологии пищеварения [8,13]. В дальнейшем из экстрактов 
слизистой оболочки ЖКТ, помимо секретина, были выде-
лены и изучены другие пептиды, которые секретировались 
специальными эндокриноподобными клетками ЖКТ [13]. 
Подробное изучение гормон продуцируемых клеток ЖКТ 
может быть ценным источником информации для мнений 
об изменениях слизистой оболочки в различных болезнях 
пищеварительного тракта, при этом доказано что гормо-

нальные изменения могут явиться одним из преморбит-
ных фонов ХГДП у детей [14]

Одновременно, было доказано, что нарушение 
морфофункциональной целостности ДЭС, с нарушением 
секреции гастроэнтеропанкротических гармонов являет-
ся одним из основых звенев патогенеза функциональных 
расстройств и ряда хронических заболеваний ЖКТ [15].

Гастроэнтеропанкреатическая эндокринная систе-
ма (ГЭПЭС), (синоним APUD-система) — является наиболее 
изученной и теоретически обоснованной сферой эндо-
кринной системы и включая примерно половина её кле-
ток, является отделом ЭС, и функционируют в различных 
отделах пищеварительной системы являясь апудоцитами 
и пептидергическими нейронами, которые продуцируют 
пептидные гормоны. ГЭПЭС также является одним из «са-
мых больших и сложных разделов эндокринной системой в 
организме человека» [16,17]. Клетки и нейроны ГЭПЭС уча-
ствуют в синтезе и секреции регуляторных полипептидов, 
которые оказывают гормональное действие на различ-
ные стороны функциональной деятельности ЖКТ. Следует 
учесть, что в результате короткого времени активного со-
стояния данных полипептидов и их быстрой инактивации 
в печени или непосредственно в кровотоке, ихние время 
воздействие на органы вне системы пищеварения значи-
тельно укорочено [13]. 

Сама ЭС морфологически характеризуются не-
сколькими типами клеток. В частности, основными клет-
ками ЭС желудка являются энтерохромаффиноподобные 
клетки (ECL-клетки). Данные клетки составляют около 35 
% нейроэндокринных клеток желудка у здоровых людей. 
По функциональной характеристики ECL клетки выраба-
тывают гистамин, гастрин – G клетками и соматостатин – D 
клетками. Было доказано, что ECL и D клетки морфологиче-
ски расположены около секретирующих соляную кислоту 
париетальными клетками в кислотопродуцирующей зоне 
желудка (тело и области дна), и в интермедиальной зоне 
органа, тем самым обеспечивая их гистамином и сомато-
статином, которые непосредственно регулируют функцио-
нальную деятельность данной зоны [16,18].

Следует отметить, что эндокринные клетки нахо-
дятся на фазе непрерывной дифференциации, с измене-
ниями своего строения. В тоже время, эндокринные клетки 
и пептидергические нейроны вместе претерпевают био-
химические изменения, которые необходимы в процессе 
синтеза и продукции полипептидов. Одновременно идёт 
образование комплексов эндокриноцитов, которые имеют 
межклеточные щели или канальцы, в которых скапливают-
ся продуцируемые ими агенты [19]. 

При этом выделяют 3 основных механизма регу-
ляции процесс пищеварения: центрально-рефлекторный 
(верхних отделах пищеварения), гуморальный и локаль-
ный. Центрально-рефлекторный механизм действия бо-
лее характерен при регуляции секреции ферментообразо-
вания в ротовой полости. По мере удаления от начального 
отдела пищеварения участие центрального рефлектор-
ного механизма уменьшается, с одновременным преоб-
ладанием гуморальных механизмов регуляции. Особенно 
гуморальный механизм выражено влияет на функциони-
рование желудка, двенадцатиперстной кишки, панкреати-
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ческую секрецию, желчеобразование и желчевыделение. 
Локальные механизмы преимущественно проявляются в 
процессе регуляции тонкой и толстой кишке, за счет меха-
нических и химических раздражений [6].

В тоже время другие авторы указывают что мно-
гие гормоны передают сигналы как локально, так и через 
классический переносимый кровью эндокринный режим 
[20,21]. Как отмечают Steinert RE et al. (2017), при этом ло-
кальная сигнализация в ЖКТ может принимать три формы. 
Во-первых, гормоны могут действовать в паракринном ре-
жиме, то есть, как обычно, высвобождаться в собственную 
мембрану гастроинтерстициальной ткани и воздейство-
вать на соседние нейронные клетки перед абсорбцией. 
Во-вторых, они могут действовать в нейроэндокринно-по-
добном режиме, если они воздействуют на нервные аф-
ференты в собственной пластинке слизистой оболочки. 
В-третьих, они могут действовать в нейрокриноподобном 
режиме после высвобождения из аксоноподобных цито-
плазматических расширений энтероэндокринных клеток, 
называемых нейроподами [22,23].

Как отмечают Bohórquez DV et al. (2014), холецисто-
кинин (CCK) и тирозин-тирозин пептида (PYY) содержащие 
нейроподы, оканчивающиеся главным образом в тесной 
аппроксимации с глиальными клетками кишечной нерв-
ной системы, были недавно описаны на мышах, и нейропо-
ды имеют синапсоподобную функцию, потому что вблизи 
аппозиций накапливаются секреторные везикулы, нейро-
поды и клетки-мишени экспрессируют характерные пре- и 
постсинаптические белки, а вирус бешенства ретроградно 
проходит через них [24]. Этот способ действия нейропода, 
по-видимому, обеспечивает более специфическую меж-
клеточную передачу сигналов, чем паракринные механиз-
мы [25].

При этом, нейроэндокринные клетки продуцируют 
такие же вещества, как и нейроны, однако они принимают 
участие в паракринной регуляции органов, а не в топиче-
ской, осуществляемой нервными клетками [26].

В пищеварительном конвейере с проксимодисталь-
ной орально-гастроэнтеральной преемственностью дегра-
дации питательных веществ десятками гидролитических 
ферментов секретов желез и энтероцитов ферментам под-
желудочного секрета принадлежит ключевая роль в глав-
ном химическом реакторе ЖКТ– тонкой кишке [18].

Как отмечают С.А. Баранов и В.М. Нечаев (2017), 
поджелудочная железа являясь единственной железой 
обладающим одновременно экзокринной и эндокринной 
функцией, инсулоацинарная портальная система охваты-
вает в себе функциональное взаимодействие экзокринной 
и эндокринной функций [27].

Также ЭС обеспечивает сохранение гомеостаза ор-
ганизма при меняющихся условиях внешней среды. Вместе 
с нервной и иммунной системами регулирует: рост, разви-
тие организма, его половую дифференцировку и репро-
дуктивную функцию, принимает участие в процессах об-
разования, использования и сохранения энергии. ЭС это 
не замкнутый круг, а взаимосвязанная система со всеми 
органами и системами организма. Следует отметить, что 
секреторные эндокринные клетки относятся к APUD-систе-
ме, характерным свойством которых является скапливать 

предшественников биогенных аминов с последующим их 
декарбоксилированием, в следствии образуются биологи-
чески активные вещества и полипептидные гормоны [6,16].

Большинство апудоцитов (клетки, входящие в со-
став APUD-системы), располагаются в желудке, различных 
частях тонкого кишки и в поджелудочной железе. В отно-
сительно малом количестве имеются в пищеводе и толстом 
кишке. Следует отметить, что апудоциты печени не относят 
к гастроэнтеропанкреатической эндокринной системе. 

По функциональной характеристике апудоциты 
участвуют в регуляции синтеза и секреции регуляторных 
полипептидов, оказывающих гормональное действие на 
морфофункциональную способность ЖКТ [7]. Было до-
казано, что в проксимальных отделах тонкой кишки на-
блюдается самое скопление эндокринных клеток в ЖКТ, в 
частности там находятся I-клетки, продуцирующие холе-
цистокинин, S-клетки, вырабатывающие секретин, K-клет-
ки - глюкозозависимый инсулинотропный полипептид, 
M-клетки - мотилин, D-клетки - соматостатин, G-клетки - 
гастрин и другие [28,29]. 

Более изученными являются ряд гормонов ГЭПЭС, в 
частности гастрин и секретин. Встречаются многообразные 
эндокринные клетки: гастрин в средней трети слизистой 
оболочки и клеток соматостатина в базальной половине 
пилорической слизистой оболочки. Исследование пилори-
ческой части здорового человеческого желудка показало 
характерное распределение клеток, которые реагировали 
с антисывороткой против гастрина и соматостатина [12,28]. 

Было доказано, что гастрин обладая трофическим 
влиянием на экзокринную (ферментообразующую) часть 
ткани поджелудочной железы, при парентеральном введе-
нии значительное повышаеть уровнь концентрации панк-
реатических бикарбонатов и ферментов [30]. 

В ходе исследований была доказана роль изме-
ненного биомаркера гастрина, как фактора роста коло-
ректального, желудочного, печеночного и рака поджелу-
дочной железы. При этом, hypergastrinemia характеризует 
аутоиммунный гастрит с атрофией железы и увеличенным 
риска желудочной аденокарциномы и нейроэндокринных 
опухолей [31]. Уровень гастрина-17 косвенно свидетель-
ствует о функционально-морфологическом состоянии ан-
трального отдела желудка [32]. 

Гастрин стимулирует тонус сфинктера, снижению 
тонуса верхних отделов пищеварительного тракта (ВОПТ), 
способствуя главным образом секретин и холецистокинин. 
Некоторые пищевые продукты в значительной степени в 
связи с влиянием на продукцию холецистокинина вызы-
вают снижение тонуса ВОПТ. Это животные жиры, шоколад, 
кофе, алкоголь, мята перечная, томаты, цитрусовые. Также 
определены группы лекарств, приводящие к снижению 
тонуса ВОПТ: спазмолитики, β-адренергические агонисты, 
блокаторы кальциевых каналов, бензодиазепины, барби-
тураты, опиаты [33]. В тоже время как отмечают Dimaline 
R and Varro A., (2014), недавние исследования подтвер-
ждают теорию о том, что гастрин, в сочетании с другими 
гормонами, потенциально может вызывать эффект по-
стпрандиального инкретина, а продукты гена гастрина, в 
том числе предшественник прогастрина, могут вызывать 
пролиферацию эпителия толстой кишки и в определенных 
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обстоятельствах может вызывать образование рака [34]. 
По результатам исследования Я.М.Вахрушева и А.А.Лебеде-
ва (2016), при хроническим панкреатите отмечается досто-
верное повышение уровня СТГ и гастрина по отношению к 
контрольной группе [35]. Также, в своих эксперименталь-
ных исследованиях Miwa Nahata и соавторы (2012), дока-
зали влияние уровня гастрина на уровень соматотропина 
(GH) в крови, уменьшение первого приводило к умень-
шению уровня второго гормона. При лечении гастрином 
и пептидом GH-типа 6, который является агонистом га-
стрин-рецепторов, у экспериментальных крыс отмечали 
улучшение желудочной секреции, но при инъекционном 
ведении гастрина не отмечали увеличение сывороточно-
го GH [30]. Но при этом, как отмечает Ian LP Beales (2013), 
гастрин и холецистокинин (cholecystokinin -CCK) стимули-
руют секрецию соматостатина в желудочных D-клеток, как 
часть контроля обратной связи с продукцией желудочной 
кислоты [36].

По данным P. Rorsman and M.O. Huising (2018), было 
подсчитано, что желудочно-кишечные D-клетки содержат 
65% от общего количества соматостатина в организме, а 
в островках поджелудочной железы только 5% данного 
гормона, и остальные продуцируются ЦНС. Следовательно, 
фактически большая часть циркулирующего в организме 
соматостатина продецируются D-клетоками, хотя изучение 
их вызывает затруднение в связи с разбросанностью их по 
энтероцитам [37]. Также было отмечено, что в кардиальной 
и антральной части желудка были определены наличи-
ем большого количества клеток, продуцирующих грелин 
(ghrelin) и гастрин. Концентрации клеток соматостатина на-
блюдались в проксимальном отделе желудке, и париеталь-
ные клетки были замечены во всех железах тела желудка 
так же как в более чем 50 % антральных желез [20].

По данным Я.М. Вахрушева с соавторами (2017), при 
язвенном поражении двенадцатиперстной кишки отмеча-
ется достоверное увеличение гастрина, что способствует 
нарушению моторной деятельности гастродуоденальной 
зоны [38]. Аналогичного мнения придерживаются и А.А. 
Свистунов с соавторами (2017), указывая, что гормоны ГЭ-
ПЭС оказывают важное влияние на процессы, ассоцииро-
ванные с инфекцией Helicobacter pylori, пролиферацией 
и апоптозом, в итоге нарушения функционирования ДЭС 
и процессов пролиферации сопровождаются развити-
ем ХГДП и метапластическими процессами ЖКТ, что бо-
лее наглядно отмечается каскаде Correa [39]. При этом, 
Helicobacter pylori влияя на взаимосвязь кишечно-мозго-
вой оси функционирования ДЭС, путем непосредственно-
го воздействия на эндокринную популяцию клеток, рас-
положенных в слизистой оболочки ЖКТ, включая клетки, 
секретирующие гастрин (G-клетки), соматостатин (D-клет-
ки), мелатонин (М-клетки), гистамин (Ecl-клетки) и другие 
элементы диффузной нейроэндокринной системы. На 
данном фоне отмечается увеличение G- клеток и умень-
шение D- клеток (повышение соотношения G- и D-клеток), 
что является ответственой реакцией на развитие гастро-
эзофагеальной рефлюксной и язвенной болезни ВОПТ 
[39]. Влияние Helicobacter pylori на кишечно-мозговой оси 
функционирования ДЭС было доказано в ходе клиническо-
го исследования полового развития девушек подростков с 

хронической гастродуоенальной патологией на фоне хе-
ликобактериозома [40] 

Нельзя отрицать роль соматостатина, который так-
же может манятся в зависимости от вида патологии ЖКТ 
[41,42]. По данным Günther T. et al., (2018), соматостатин, так-
же известный как фактор, ингибирующий высвобождение 
соматотропина, представляет собой циклопептид, который 
оказывает сильное ингибирующее действие на секрецию 
гормонов и возбудимость нейронов. Его физиологические 
функции опосредованы пятью белковыми рецепторами G 
(GPCR), которые называются соматостатиновые рецепторы 
(SST) 1–5, и данные рецепторы имеют общие структурные 
особенности и механизмы передачи сигналов, но разли-
чаются по своей клеточной и субклеточной локализации 
и способу регуляции [43]. При этом концентрация сомато-
статина в поджелудочной железе (островках Лангерганса) 
превышает его концентрацию в гипоталамической зоне 
головного мозга, которые широко распространены в моз-
говых и периферических органах. [29,41]. Следовательно, 
другим немаловажным гормонов в системе ГЭПЭС является 
соматостатин (GHIF - growth hormone inhibiting factor), кото-
рый является важный модуляторором нейротрансмиссии 
в центральной нервной системе и действует как мощный 
ингибитор гормона и экзокринной секреции, а также регу-
лятора пролиферации клеток в периферии [41,44]. 

Одновременно было доказано относительно боль-
шое содержание соматостатина в слизистой оболочке ан-
трального отдела желудка, и значительно меньше - сли-
зистой оболочке кишечника. До 75 иммунореактивного 
соматостатина вырабатывается D-клетками пищеваритель-
ного тракта, остальная часть специфическими клетками 
головного мозга [20]. Также, в ходе исследования было до-
казано, что сниженные уровни соматостатина в островках 
поджелудочной железы приводить к торможению выпуска 
инсулина в β-клеток органа [42]. В частности, в экспери-
ментальных условиях A Stengel аnd Y.Taché (2013), доказа-
ли, что соматостатин оказывает регулирующее действие на 
грелин, возбуждающий аппетит гормон, производящиеся 
эндокринными клетками X/A-like в желудочной слизистой 
оболочке. При этом, соматостатин взаимодействует с SST 
(2) в мозгу, чтобы вызвать увеличение базальных ghrelin 
плазменных уровней и противодействует висцеральному 
обусловленному стрессом уменьшению ghrelin. В отличие 
от этого, возбуждение периферического соматостатина 
- SST (2) приводит к торможению базального грелин, ве-
роятно за счёт вовлечение паракринного действия со-
матостатина, действия SST (2) на X/A-like ghrelin клетки в 
желудочной слизистой оболочке. Другим видом соматоста-
тина, названной cortistatin, в дополнение к закреплению 
с SST (1) (-) (5) также непосредственно, взаимодействует с 
грелин рецептором и поэтому может одновременно смо-
дулировать выпуск ghrelin и действия на целевых местах, 
имеющих ghrelin рецепторы, представляют связь между 
системами соматостатина и ghrelin [41].

В ходе другого экспериментального исследования, 
M Zaki et all., 2013, у крыс при заражении Helicobacter pylori, 
вызвали увеличение соматостатина (SST; максимальный: 
200 ± 20 и 194 ± на 9 % выше базального, P<0.001) и умень-
шение в гистаминовой секреции (максимальный: 45 ± 5 и 
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48 ± на 2 % ниже базального, P<0.001), что связывают с ан-
тителом SST, подразумевая, что изменения в гистаминовой 
секреции отражали изменения в секреции SST. При этом 
отмечая, что хеликобактериоз приводит к ингибирован-
ной секреции желудочной кислоты непосредственно, так 
же, как и косвенно активизируя внутренние сенсорные 
нейроны, соединенные с возбуждением SST и торможени-
ем гистаминовой секреции. Активация невральных про-
водящих путей даёт одно объяснение относительно того, 
как начальное очаговое микробное обсеменение поверх-
ностной желудочной слизистой оболочки НР может остро 
ингибировать секрецию кислоты [45].

В другом эксперименте GM Du et all., 2013, при инъ-
екция плазмида, кодирующей ghrelin, отмечено повыше-
ние секреции желудочной кислоты со сниженной mRNA SSТ 
[21]. По мнению ряда учёных, под действием нестероидно-
го противовоспалительного препарата (NSAID) идёт сниже-
ние pH желудка до 1.83 (±0.06), что вызывает образование 
язв и одновременно наблюдается снижение гормонов гре-
лин, гастрин, и соматостатина [26,32].

При этом, физиологическим стимулом инкреции 
другого гормона ЖКТ является секретина, который спо-
собствует формированию рН среды в полости двенадцати-
перстной кишки [45]. Как отмечают Н.В.Нагорная и М.П. Ли-
маренко (2012), гастрин являясь агонистом панкреозимина 
при воздействии на ферментную панкреатическую секре-
цию, одновременно влияет на высвобождении секретина, 
со стимуляцией выделения бикарбонатов протоковыми 
клетками [46]. Действие секретина основано на увеличе-
ние объема жидкой части панкреатического секрета, с уве-
личением содержания бикарбонатов в данной жидкости. 
В итоге наблюдается увеличение интрадуоденального рН 
среды, создавая щелочной оптимальной среды необходи-
мое для активности панкреатических ферментов [32]. При 
этом, нарушение секреции секретина приводить к подклю-
чению механизма патогенеза воспалительного или язвен-
ного процесса в двенадцатиперстной кишке [31,41].

Другое исследование показало, что соляная кис-
лота стимулирует секрецию поджелудочной железы путём 
активации продуцирования секретина в слизистой обо-
лочке тонкого кишечника, что может при патологических 
состояниях провоцировать развитие язвенных поражений 
слизистого слоя ЖКТ [44,47]. Одновременно, при изуче-
нии кислотообразующей функции желудка у детей ХГДП 

установлено, что у данных пациентов средний уровень 
внутрижелудочной рН составляет 1,56±0,06, что является 
относительно сниженным по отношению к здоровым свер-
стникам, и снижение рН у данных пациентов отмечался в 5 
раз чаще, чем его нормальный уровень [7].

При ХГДП отмечается поражение многих эндокрин-
ных функций желудка, включая производство желудоч-
но-кишечного соматостатина, гастрина и грелин [47]. При 
этом, в зависимости от место расположения ХГДП меняться 
привлечение эндокринной системы в патологический про-
цесс [48]. 

Helicobacter pylori является одним из наиболее 
распространенных бактериальных патогенов человека, 
и инфекция вызывает широкий спектр желудочных рас-
стройств, включая простой гастрит, язвенную болезнь 
желудка и злокачественные новообразования желудка. 
В частности, при индуцированным Helicobacter pylori га-
стрите наблюдается нарушение секреция желудочных гор-
монов, таких как лептин, гастрин и соматостатин [49]. При 
этом Helicobacter pylori провоцирует снижению выработки 
грелина и увеличивает выработку лептина [50], что в по-
следующем может способствовать к развитию онкологи-
ческих заболеваний [51]. Также по данным Hosseininasab 
Nodoushan SA et al., (2019) грелин вызывает снижение по-
требления энергии и увеличение веса, тогда как лептин 
снижает поглощение пищи, и увеличивает потребление 
энергии, что в последующем явиться механизмом разви-
тия сахарного диабета II-типа [52]. Следовательно, имеет-
ся цепной процесс между нарушениями гормонального 
фона в желудочно-кишечном тракте и патологическими 
процессами в данном отделе организма, когда нарушение 
гормонального фона способствует созданию благоприят-
ного фона развитию патологии, и данные морфофункци-
ональные нарушения органа сам по себе в свою очередь 
также спровоцируют глубокие гормональные изменения. 
Данные нарушения могут влиять на функциональную де-
ятельностью других органов и систем.

Основываясь на вышеизложенных данных, можно 
заключить, что нарушения в функционировании гастро-
энтеропанкреатической эндокринной системы влияет на 
работу не только пищеварительного тракта, но и на функ-
циональную способность всей эндокринной системы орга-
низма в целом.
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