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Вступ. Актуальним питанням сучасної фізіології 
органів травлення та обміну речовин є питання ви-
вчення глибинних механізмів гуморальної регуляції 
функцій шлунково-кишкового тракту людини. Не 
дивлячись на той факт, що особливості синтезу і ме-
ханізми дії основних гормональних факторів гастро-
ентеропанкреатичної ендокринної системи вивчені 
досить добре, в означеній проблематиці ще наявні 
певні лакуни. Однією з таких білих плям ще доне-
давна було питання особливостей синтезу, секреції 
і механізму дії одного з панкреатичних гормонів – 
аміліну, наявні відомості про який іноді не розкриті 
повністю або суперечливі. Наш огляд присвячений 
особливостям синтезу, секреції і механізмам фізіоло-
гічної дії означеного поліпептидного чинника, який 
характеризується низкою аутокринних і паракринних 
впливів, а також системною дією.

Мета дослідження. Провести аналіз сучасних 
даних наукової літератури для систематизації відо-
мостей щодо особливостей фізіологічних ефектів 
панкреатичного гормону аміліну.

Об’єкт і методи дослідження. Для пошуку ін-
формації нами були використані метод системного 
і порівняльного аналізу, контент-аналіз, а також бі-
бліосемантичний метод вивчення сучасних наукових 
досліджень з питання фізіологічних ефектів панкреа-
тичного гормону аміліну. Нами було опрацьовано ві-
домості наукової літератури в наступних базах даних 
– Web of Science, Scopus, PubMed, Medscape, Google 
Scholar, КиберЛенинка. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Амілін (панкреатичний острівцевий амілоїдний по-
ліпептид, IAPP) є поліфункціональним гормоном, 
який синтезується і секретується разом з інсуліном 
β-клітинами острівців Лангерганса підшлункової 
залози [1, 2]. Відкриття аміліну пов’язане з дослі-
дженнями змін у паренхіматозних органах, вперше 
описаних як «сальна хвороба» патологоанатома-
ми К. Рокітанським (1844 р.) і Р. Вірховим (1853 р.). 
останній показав, що означені зміни проявляють-
ся як відкладення особливої речовини, яка фар-
бується йодом і сірчаною кислотою в синій колір. 
Р.  Вірхов вважав цю речовину крохмалем, що дало 
підставу назвати її амілоїдом, а «сальну хворобу», 
спричинену ним – амілоїдозом. Заміщення панкре-
атичних острівців скупченням амілоїду вперше було 
описано у 1901 р. Е. Opie і незалежно від нього А. 

Weichselbaum зі співавтором Е. Stangl у хворих на 
цукровий діабет, що наштовхнуло дослідників на 
думку, що острівцевий амілоїд є похідним інсуліну. 
Лише наприкінці 1980-х років G. Cooper разом із 
співробітниками було встановлено, що мономером 
острівцевого амілоїду є пептид, який на 46% ідентич-
ний з кальцітонінгензв’язувальними пептидами [3]. 
Подальші дослідження означеного пептида, який 
отримав назву «амілін» довели, що він є нормаль-
ним продуктом гормональної активності β-клітин 
підшлункової залози і секретується острівцевим апа-
ратом залози не тільки при інсуліннезалежному діа-
беті, але і у здорової людини. Метою нашої статті є 
аналіз сучасних наукових відомостей щодо фізіоло-
гічних ефектів аміліну, тому зупинятися на докладно-
му розгляді послідовності і механізмів патофізіоло-
гічних змін при розвитку амілоїдозу ми не станемо.

У здорової людини амілін знаходиться у тих 
самих секреторних гранулах β-клітин, що і інсулін, 
разом з яким він секретується у відповідь на спільні 
подразники – прийом їжі, введення глюкози і жир-
них кислот тощо [4]. Концентрація аміліну в плазмі 
крові може зростати також внаслідок порушення то-
лерантності до глюкози, ожиріння, при цукровому 
діабеті II типу, під час вагітності, у випадку пухлин 
підшлункової залози тощо [5]. До інгібіторів секреції 
аміліну належать голодування, гіпоглікемія, вплив 
соматостатину і екзогенного інсуліну [6]. Амілін роз-
поділяється у плазмі крові і міжклітинній рідині так 
само, як і інсулін. На відміну від останнього, амілін 
піддається деградації переважно в нирках, минаючи 
печінку.

Амілін складається з 37 амінокислотних залишків 
і утворюється з проаміліну (67 амінокислотних за-
лишків), а той у свою чергу утворюється з 89-аміно-
кислотного препроаміліну. Ген, що кодує структуру 
аміліну людини, локалізований на короткому плечі 
хромосоми 12, яка еволюційно вважається гомо-
логічною хромосомі 11. Саме остання містить гени 
пептидів сімейства кальцітонінгензв’язувальних 
пептидів (кальцитонін, αCGRP, βCGRP, адреномеду-
лін, інтермедин), з якими амілін має схожість фізіо-
логічних ефектів [7]. РНК аміліну локалізується, крім 
підшлункової залози, у шлунку, дванадцятипалій 
кишці, легенях, нирках, а також у клітинах нервової 
системи; рецептори до аміліну виявлені у багатьох 
органах і тканинах – у мозку, скелетних м’язах, орга-
нах шлунково-кишкового тракту, а також у селезінці, 
в ендотелії тощо, проте, найбільша їх щільність ви-
являється у стовбурі мозку і проміжному мозку [8]. 
Означений нами гормон активує специфічні рецеп-
тори (AMY R), які характеризуються наявністю де-
кількох субодиниць G-білка. Це є результатом спіль-
ної експресії основного білка рецептора з білками, 
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які модифікують активність рецептора [9, 10]. В ре-
зультаті цього виникають різні підтипи рецепторів, 
через зв’язування з якими можуть опосередковува-
ти свої безпосередні впливи кальцитонін, а також і 
інші кальцітонінгензв’язувальні пептиди, глюкаго-
ноподібний пептид 1 (GLP-1) [11, 12]. Таким чином, 
утворюється складна рецепторна система, яка харак-
теризується наявністю мінімум чотирьох трансмемб-
ранних сигнальних шляхів з різними лігандами для 
схожих гормонів (AMY1R, AMY2R, AMY3R, AMY4R) [13, 
14]. Як і більшість водорозчинних гормонів, амілін 
опосередковує свої внутрішньоклітинні ефекти через 
цАМФ [15]. 

Як і всі пептиди, амілін є досить багатофункціо-
нальним чинником. Фізіологічні ефекти цього гор-
мону підшлункової залози можна розділити на вну-
трішньо-панкреатичні (аутокринні і паракринні) і 
позапанкреатичні (паракринні, центральні) [16].

Внутрішньопанкреатичні ефекти аміліну пов’язані 
з його впливом на секреторну активність α- і β-клітин 
острівців Лангерганса. Амілін за принципом не-
гативного зворотного зв’язку інгібує вивільнення 
глюкагону з α-клітин підшлункової залози, наслід-
ком чого є зниження концентрації глюкози у плазмі 
крові [17-19]. Амілін також стимулює проліферацію 
острівцевих β-клітин і слугує фізіологічним регулято-
ром секреції інсуліну, але процес патологічної полі-
меризації аміліну з подальшим включенням його в 
структуру амілоїдних відкладень в кінцевому підсум-
ку призводить до порушення кінетичної і кількісної 
секреції інсуліну [20-22]. Однак варто також зазна-
чити, що питання взаємозворотного впливу гормонів 
підшлункової залози, які синергічно контролюють 
вуглеводний обмін, досі є суперечливими і ще не до 
кінця вивченими. 

Той факт, що накопичення амілоїдних відкладень 
у підшлунковій залозі виявляються при діабеті ІІ типу, 
наштовхнуло дослідників на думку, що він причет-
ний до регуляції гомеостазу глюкози у крові. Сучасні 
наукові відомості свідчать про те, що амілін є третім 
острівцевим гормоном підшлункової залози (разом 
з інсуліном і глюкагоном), який приймає участь у під-
тримці гомеостазу глюкози шляхом модуляції її над-
ходження у кров. 

Експериментальні роботи із застосуванням фар-
макологічних доз аміліну встановили, що він підви-
щує кількість глюкози в крові за рахунок стимуляції 
глікогенолізу і пригнічення синтезу глікогену [23, 24]. 
Однак, слід зазначити, що виниклі внаслідок цього 
припущення відносно продіабетичної дії аміліну за-
сновані на дослідах із застосуванням концентрацій 
гормону, які у десятки і сотні разів перевищують ба-
зальний рівень аміліну в плазмі і в нормі в організмі 
не спостерігаються.

Результати подальших досліджень засвідчили на-
явність у аміліну вираженого гіпоглікемічного впли-
ву, що досягається за рахунок зниження швидкості 
евакуації вмісту шлунку у дванадцятипалу кишку і 
відповідним сповільненням всмоктування екзоген-
ної глюкози в кров під впливом фізіологічних концен-
трацій цього гормону [25]. Тим самим досягається за-
побігання швидкому виникненню гіперглікемічного 
піку. Означений ефект реалізується за участі ЦНС і 
парасимпатичного відділу автономної нервової сис-
теми [26]. Крім того, доведено, що блокада дії амі-

ліну призводить до значного зростання концентрації 
глюкагону у крові, що також може опосередковувати 
виникнення гіпоглікемії. На сучасному етапі розвитку 
науки панує твердження, що амілін є одним з фізі-
ологічних регуляторів спорожнення шлунка і надхо-
дження глюкози у плазму крові, а синтетичний ана-
лог аміліну прамлінтід вже успішно застосовується 
як засіб допоміжної інсулінової терапії пацієнтів, які 
страждають на діабет.

Позапанкреатичні ефекти аміліну багаточисельні, 
він приймає участь у регуляції цілого ряду фізіологіч-
них процесів, що дозволяє виснувати про поліфунк-
ціональність механізмів дії цього поліпептиду. 

Як у людини, так і тварин виявлено потужну каль-
ційзнижувальну дію аміліну, яка за своєю потужніс-
тю впливу поступається лише ефектам кальцитоніну. 
Означений вплив реалізується як за рахунок підви-
щеної його екскреції нирками, так і шляхом активної 
мінералізації кісткових тканин на тлі пригнічення 
резорбції кісток. Всередині кісткової тканини означе-
ний гормон інгібує активність остеобластів, а також 
стимулює проліферацію та синтетичну активність 
остеобластичних клітинних популяцій [27, 28]. Наяв-
ність у аміліну цього ефекту, фізіологічно тотожного 
впливу тиреокальцитоніну, дає підстави науковцям 
робити припущення про потенційну можливість ви-
користання аміліну і його аналогів у профілактиці та 
лікуванні остеопоротичних змін [29-31].

У сучасній науковій літературі наявні дані щодо 
вазомоторних ефектів аміліну і його дозозалежного 
впливу на рівень артеріального тиску [32, 33]. Клінічні 
дослідження Kailasam М.Т. зі співавторами свідчать, 
що нормотензивні особи з генетичним ризиком ви-
никнення артеріальної гіпертензії (тобто, з позитив-
ною сімейною історією захворювання) характеризу-
ються наявністю підвищених концентрацій аміліну в 
плазмі крові, незважаючи на відсутність різниці у рівні 
артеріального тиску або індексі маси тіла порівняно з 
групою з негативною сімейною історією [34]. Автори 
роблять припущення, що концентрація аміліну в плаз-
мі крові частково визначається спадковістю, а також, 
що надлишок як базального, так і стимульованого амі-
ліну в плазмі крові може бути діагностичним критері-
єм для виявлення осіб, які мають спадкову схильність 
до гіпертензії. Таким чином, вимірювання аміліну 
може виявити «проміжний фенотип» у генетичному 
аналізі ессенціальної гіпертензії. Свій регуляторний 
вплив на рівень кров’яного тиску амілін опосередко-
вує модуляцію складових компонентів ренін-ангіотен-
зин-альдостеронової системи [35].

IAPP в дозах, наближених до фізіологічних, воло-
діє значними судинорозширювальними властивостя-
ми і підсилює скоротливу активність абдомінальних 
лімфатичних мікросудин [36, 37]. Варто відзначити, 
що вазодилятаторні властивості аміліну не залежать 
від синтезу NO і інших механізмів, опосередкованих 
ендотеліальними чинниками тому, що не зникають 
після блокади синтезу NO і механічного видалення 
ендотелію. 

Доведено наявність потужного противиразково-
го ефекту IAPP, встановленого на декількох експе-
риментальних моделях ульцерогенезу, включаючи 
стресорну, етанолову, викликану тривалою стиму-
ляцією блукаючого нерва тощо [38, 39]. Пептид до-
зозалежно гальмує базальну і стимульовану кислу 
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шлункову секрецію за рахунок стимуляції вивільнен-
ня соматостатину [40]. Варто відзначити, що амілін 
здатний не лише ефективно захистити слизову обо-
лонку шлунку від пошкодження, але і прискорити 
загоєння наявних ерозивних дефектів. Дослідження 
фізіологічних ефектів аміліну показали, що в осно-
ві його протекторного антиульцерогенного впливу і 
підвищення стійкості слизової оболонки шлунка до 
дії агресивних факторів лежать декілька механізмів, 
як місцевих, так і опосередкованих центральними 
механізмами [41-43]:

1. виражена судинорозширювальна дія і поси-
лення скоротливої діяльності абдомінальних лім-
фатичних судин, що сприяє покращенню трофіки 
тканин, збільшує регенераційні властивості слизової 
оболонки, знижує інтенсивність запальних процесів, 
зменшує ступінь набряку тканин, сприяє вимиванню 
токсичних речовин з вогнища ушкодження;

2. зниження секреції кислоти і пепсину у шлунка 
з одночасним посиленням секреції бікарбонатів, що 
призводить до зсуву співвідношення між фактора-
ми агресії та системою захисту слизової оболонки 
шлунка в бік захисних механізмів, що у свою чергу 
зменшує ризик виникнення і ступінь вже наявних ви-
разкових пошкоджень;

3. зниження секреторної активності тучних клітин, 
як базальну, так і стимульовану подразненням блу-
каючого нерва і хімічними активаторами (ацетилхо-
ліном, брадикініном тощо) в умовах in vivo та in vitro; 
зменшення секреції тучними клітинами гістаміну та 
інших факторів під впливом аміліну знижує секрецію 
агресивних складових шлункового соку, тим самим 
перешкоджаючи розвитку ерозій та виразок тощо.

Встановлено трофічний і стимулюючий вплив амі-
ліну на проліферацію епітелію проксимальних нирко-
вих канальців, відсутність аміліну в плазмі крові при-
зводить до ниркової дисгенезії [44, 45]. Крім того, до 
основних впливів аміліну щодо функціонування нирок 
відноситься стимуляція синтезу реніну, що у свою 
чергу спричинює підвищення утворення альдостеро-
ну. Амілін також володіє потужним натрійуретичним 
ефектом, тим самим збільшуючи діурез [46].

В ряді робіт відмічається вплив аміліну на деякі 
поведінкові реакції, він позитивно впливає на проце-
си навчання, пам’яті [47, 48]. Амілін разом з лепти-
ном, греліном та іншими гормонами приймає участь 
у регуляції харчової поведінки, проявляючи помірну 
анорексичну дію [49]. Він знижує споживання їжі і 
масу тіла, впливає на контроль енергетичного гоме-
остазу в різних ділянках мозку, включаючи ті, які в 

літературі визначаються як гомеостатичні регулятор-
ні центри і центри задоволення (ядро одиночного 
пучка, area postrema, аркуатне ядро, прилягаюче 
ядро, латеральне парабрахіальне ядро, латераль-
на ділянка та інші ядра гіпоталамуса тощо) [50-54]. 
Амілін взаємодіє з лептином, змінюючи активність гі-
поталамічних та інших нейронів, що дає можливість 
говорити про амілін як своєрідний «лептиновий сен-
сибілізатор», який частково посилює передачу сигна-
лів лептину у чутливих і резистентних до нього осіб 
[55-57]. 

Крім впливу на регуляцію харчової поведінки, 
амілін збільшує розростання аксональних волокон і 
процеси нейрогенезу в ЦНС [58, 59]. Результати ціло-
го ряду досліджень демонструють, що анілін, а також 
його синтетичний аналог прамлінтид можуть змен-
шувати амілоїдні навантаження у головному мозку і 
полегшити когнітивні функції у пацієнтів з хворобою 
Альцгеймера [59, 60]. Крім того, амілін покращує 
кровотік у мозку при означеній хворобі, покращує 
транспорт речовин до нервової тканини через ге-
мато-енцефалічний бар’єр [60, 61]. Ґрунтуючись на 
вищевикладених відомостях, деякі автори вважають 
амілін потенційним нейропротективним засобом у 
терапії осіб, які страждають на хворобу Альцгеймера.

Висновки.
1. Гормон амілін є нормальним фізіологічним 

продуктом секреторної діяльності β-клітин острівців 
Лангерганса підшлункової залози, який разом з інсу-
ліном і глюкагоном приймає участь у регуляції гоме-
остазу глюкози.

2. Амілін є одним з ендогенних регуляторів під-
тримки гомеостазу слизової оболонки шлунка за ра-
хунок підвищення її стійкості до дії агресивних факто-
рів шлункового соку. 

3. Впливи аміліну характеризуються низкою сис-
темних ефектів, до яких належать вазоактивна дія, 
зниження концентрації кальцію в крові, участь у регу-
ляції харчової поведінки, артеріального тиску тощо.

Перспективи подальших досліджень. У подаль-
шому плануємо детальне вивчення патофізіологіч-
них аспектів змін механізму дії аміліну при старінні і 
при хворобливих станах, які на даний час досліджені 
недостатньо. Так само потребує всебічного експери-
ментального і клінічного вивчення етіологія і патоге-
нез агрегації аміліну при діабеті ІІ типу, який призво-
дить до утворення токсичного для β-клітин амілоїду. 
Розуміння означених процесів є важливим для роз-
робки ефективних лікарських засобів для інгібування 
агрегації аміліну. 
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ФІЗІОЛОГІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА ПАНКРЕАТИЧНОГО ГОРМОНУ АМІЛІНУ ЯК ЕНДОГЕННОГО РЕГУЛЯТОР-
НОГО ЧИННИКА

Луць Ю. П., Лук’янцева Г. В., Пастухова В. А., Котляренко Л. Т., Олійник Т. М.
Резюме. Актуальним питанням сучасної фізіології органів травлення та обміну речовин є питання вивчен-

ня глибинних механізмів гуморальної регуляції функцій шлунково-кишкового тракту. Не дивлячись на той 
факт, що особливості синтезу та механізми дії основних гормональних факторів гастроентеропанкреатичної 
ендокринної системи вивчені досить добре, в означеній проблематиці ще досі наявні певні лакуни. Однією з 
таких білих плям ще донедавна було питання особливостей синтезу, секреції, механізму дії і деградації одно-
го з панкреатичних гормонів – аміліну. Наявні в науковій літературі відомості про означений гормон іноді не 
розкриті повністю або суперечливі. Наш огляд присвячений особливостям синтезу, секреції, а також меха-
нізмам фізіологічної дії означеного поліпептидного гормонального чинника, який характеризується низкою 
аутокринних і паракринних впливів, а також системною дією.

На підставі проаналізованих нами сучасних наукових джерел можна зробити висновок, що пептидний 
гормон амілін є нормальним фізіологічним продуктом секреторної діяльності β-клітин острівців Лангерганса 
підшлункової залози, який разом з інсуліном і глюкагоном приймає участь у регуляції гомеостазу глюкози. 
Крім того, амілін є одним з ендогенних регуляторів підтримки гомеостазу слизової оболонки шлунка за ра-
хунок зниження секреторної активності парієтальних і головних клітин. Таким чином, під впливом аміліну 
зменшується секреція кислоти і пепсину в шлунку, але зростає секреція бікарбонатів. Відповідно, співвідно-
шення між факторами агресії та системою захисту зсувається в бік захисних механізмів, що сприяє зменшен-
ню ризику і ступеня пошкоджень. Окрім вищевказаного, впливи аміліну характеризуються низкою системних 
ефектів, до яких належать вазоактивна дія, зниження концентрації кальцію в крові, участь у регуляції харчової 
поведінки, артеріального тиску тощо.

Ключові слова: амілін, β-клітини острівців Лангерганса, підшлункова залоза.

PHYSIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF THE PANCREATIC HORMONE AMILINE AS AN ENDOGENOUS 
REGULATORY FACTOR

Luts Yu. P., Lukyantseva Н. V., Pastukhova V. A., Kotlyarenko L. T., Oliinyk T. M.
Abstract. An urgent issue of modern physiology of the digestive and metabolic organs is the issue of studying 

the deep mechanisms of humoral regulation of the functions of the gastrointestinal tract. Despite the fact that the 
features of the synthesis and mechanisms of action of the main hormonal factors of the gastroenteropancreatic 
endocrine system have been studied quite well, there are still certain gaps in this issue. 

One of such white spots until recently was the question of the peculiarities of synthesis, secretion, mechanism 
of action and degradation of one of the pancreatic hormones – amylin. The information available in the scientific 
literature about this hormone is not fully disclosed or is too contradictory. Our review is devoted to the peculiarities of 
the synthesis, secretion and mechanisms of the physiological action of this polypeptide factor, which is characterized 
by a number of autocrine and paracrine effects, as well as a systemic effect on a number of functional processes.

Based on the analyzed modern scientific sources, it can be concluded that the peptide hormone amylin is a 
normal physiological product of the secretory activity of ?-cells of the islets of Langengars of the pancreas, which, 
together with the hormones insulin and glucagon, takes part in the regulation of glucose homeostasis. 

In addition, amylin is one of the endogenous regulators of maintaining homeostasis of the gastric mucosa by 
changing the ratio between the factors of aggression and the defense system towards defense mechanisms, which 
helps to reduce the risk and degree of ulcerative damage to the mucous membrane. In addition to the above, the 
effects of amylin are characterized by a number of systemic effects, which include a vasoactive effect, a decrease 
in the concentration of calcium in the blood, an improvement in memory, participation in the regulation of eating 
behavior and blood pressure, etc.
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