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МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ В ПІДШЛУНКОВІЙ ЗАЛОЗІ ПРИ ГІПЕРГАСТРИНЕМІЇ 
 
У статті представлені дані огляду літератури стосовно структури підшлункової залози в нормі та ії змін при 

гіпергастринемії. Приділяється особлива увага морфологічним змінам в панкреатоцитах. 
Recent data on structural changes of pancreas gland in normal and hypergastrinic conditions are reviewed, with the focus on 

the cytology of pancreacytes. 
 
Вступ. Підшлункова залоза (ПЗ) – майже єдиний ор-

ган, який завдяки поєднанню зовнішньо секреторної та 
ендокринної функцій бере участь практично в усіх фізіо-
логічних процесах. Через анатомічні особливості та 
складність регуляції функцій діагностика різноманітних 
патологічних станів ПЗ надзвичайно складна [5, 9, 13]. 

Останнім часом в літературі з'явилося поняття – 
"кислотозалежні захворювання", і ахлоргідрія віднесена 
до цього списку [14, 15]. Огляд літератури свідчить про 
те, що ахлоргідрія є важливою ланкою патогенезу кар-
циноїдів шлунково-кишкового тракту. При зниженні сек-
реції соляної кислоти, за механізмом зворотнього нега-
тивного зв'язку, підвищується секреція гастрину  
G-клітинами антрального відділу шлунка. Гастрин відо-
мий своєю трофічною дією на клітини слизової оболон-
ки шлунка та товстого кишечника, але дослідження змін 
в підшлунковій залозі при гіпергастринемії майже не 
проводились [1, 4, 10, 17].  

Тому метою нашої роботи було проаналізувати лі-
тературні джерела, та дослідити морфофункціональні 
особливості екзокринної та ендокринної частин підшлу-
нкової залози в нормі та при гіпергастринемії.  

Морфологічна характеристика клітин підшлун-
кової залози в нормі. Підшлункова залоза є важливим 
органом, який забезпечує адекватний перебіг травлен-
ня, залозою зовнішньої і внутрішньої секреції. Підшлун-
кова залоза виробляє підшлунковий сік, який по протоці 
надходить у дванадцятипалу кишку (ферменти для пе-
ретравлення білків) і гормони (інсулін, глюкагон) в кров, 
що регулюють обмін вуглеводів. Це є друга за величи-
ною залоза травної системи зі складною трубчасто-
альвеолярною будовою [3, 9, 12, 14]. 

За гістологічною будовою підшлункова залоза від-
носиться до ряду альвеолярних. Її дольки розділені між 
собою пухкою сполучною тканиною, по якій проходять 
кровоносні і лімфатичні судини, нервові волокна і виві-
дні протоки. Також тут можна побачити у великій кіль-
кості жирові клітини. 

Головна протока підшлункової залози вистелена ви-
соким одношаровим, а іноді двошаровим циліндричним 
епітелієм, в якому розсіяні слизові залози. Зовні голо-
вна вивідна протока оточена шаром щільної сполучної 
тканини, яка збагачена колагеновими і еластичними 
волокнами, які надають протоці міцності. Стінки вивідних 
проток позбавлені власних м'язових оболонок. Відгалу-
ження головної протоки першого та другого порядків та-
кож вистелені циліндричним епітелієм, а більш менші 
внутрішньодолькові протоки – кубічним епітелієм. Короткі 
внутрішньодолькові протоки переходять у вставні відділи 
ацинусів, які мають плоский епітелій [2, 15, 17]. 

Епітеліальні клітини, які вистеляють різні відділи ви-
відних протоків, ідентичні між собою за будовою і відрі-
зняються один від одного лише висотою. Ці клітини 
малоструктурні і містять вузьку кайму світло забарвле-
ної цитоплазми, невелику кількість рибосом, невеликі 
за розміром вакуолі ендоплазматичного ретикулюма, а 
також незначну кількість дрібних мітохондрій і погано 
сформований комплекс Гольджі. В апікальній частині 
клітин спостерігається відносно більші вакуолі, особли-
во у клітинах великих протоків. Це розглядається як 

доказ їх секреторної діяльності. Гістологічно залоза 
складається з окремих часточок, до складу яких вхо-
дять екзокринні та ендокринні частини. Між часточками 
органу знаходиться міжчасточкова сполучна тканина. В 
останній містяться вивідні протоки, кровоносні, лімфа-
тичні судини та нервові закінчення.  

Екзокринна частина формує панкреатичні ацинуси, 
які займають основну частину паренхіми підшлункової 
залози. Ацинуси мають витягнуту та округлу форми. 
Вони відокремлюються один від одного тонким прошар-
ком ретикулярної тканини, в якій знаходяться капіляри, 
що оточують густою сіткою ацинуси. Екзокринна части-
на в своєму складі має внутрішньочасточкові, міжчас-
точкові та загальну панкреатичну протоки. Ендокринна 
частина представлена дрібними клітинами, скупчення 
яких називають "острівці Лангерганса". Вони розташо-
вані всередині часточок, мають різну величину та най-
частіше округлу форму. Такі острівці оточені тонким 
прошарком сполучної тканини. Острівці складаються із 
ендокринних клітин – інсуліноцитів, між якими знахо-
дяться кровоносні капіляри. Саме сюди в першу чергу 
потрапляють інсулярні гормони. 

Інсуліноцити на відміну від ацинозних клітин мають 
менші розміри. В їх цитоплазмі в міру розвинута грану-
лярна ендоплазматична сітка, але добре комплекс Го-
льджі, мітохондрії і секреторні гранули. Ці гранули за 
своїми фізико-хімічними та морфологічними властивос-
тями неоднакові в різних клітинах острівців. На цій ос-
нові серед інсулярних клітин розрізняють 5 основних 
видів: (В)-клітини (базофільні), альфа (А)-клітини (аци-
дофільні), дельта (D)-клітини (дендритні), D1-клітини 
(аргірофільні), і РР-клітини [5, 13].  

Крім екзокринних (ацинозних) та ендокринних (інсу-
лярних) клітин, в дольках підшлункової залози описа-
ний ще один тип секреторних клітин – проміжні, або 
ациноостровкові, клітини. Про їх походження ведуться 
дискусії. Найвірогідніше це самостійний тип клітин. Во-
ни розташовуються групами навколо острівців серед 
екзокринної паренхіми. Характерною особливістю промі-
жних клітин є наявність в них гранул двох типів – великих 
зимогенних, притаманним ацинозним клітинам, і дрібних, 
характерним для інсулярних клітин (A, B, D, PP). 

Згідно одному із припущень, ациноострівні клітини 
виділяють у кров трипсиноподібні ферменти, які звіль-
няють із проінсуліна активний інсулін [3]. 

Підшлункова залоза не має власної артеріальної 
системи. Її кровопостачання здійснюється за рахунок 
артеріальних гілок, що відходять від загальної печінко-
вої, селезінкової та верхньої брижової артерій. Їх гілки 
анастомозують між собою, утворюючи потужну позаор-
ганну та внутрішньоорганну артеріальну сітку. Венозна 
система підшлункової залози за своїм об'ємом значно 
переважає над артеріальною, що забезпечує швидке 
відведення крові від органа в різних напрямках. Уся 
венозна кров, яка відтікає від підшлункової залози, над-
ходить у ворітну вену. Лімфатична система підшлунко-
вої залози складається з внутрішньо- та екстраорганної 
сіток, через які лімфа надходить у лімфатичні вузли 
першого порядку (передні й задні підшлунково-
дванадцятипалі), а далі – в лімфатичні вузли другого 

© Салівоник О., Вороніна О., 2010



~ 54 ~ В І С Н И К  Київського національного університету імені Тараса Шевченка 
 

 

порядку (перед-аортальні, міжаортальні, ретрокавальні, 
латерокавальні та біля воріт обох нирок), які дають по-
чаток правій і лівій грудній протоці. Іннервація підшлун-
кової залози здійснюється за рахунок симпатичної (ве-
ликих і малих черевних нервів) та парасимпатичної 
(блукаючих нервів) нервової системи [3, 5, 9]. 

Понижена кислотність в шлунку, та, як наслідок, 
гіпергастринемія. Гіпергастринемія – це підвищена 
секреція гастрину G-клітинами астрального відділу 
шлунка. Причини гіпергастринемії можуть бути різні: 
гастринома, гіпохлоргідрія і ахлоргідрія із хворобою 
Аддісона-Бірмера або без неї, неповне видалення ан-
трального відділу при резекції шлунка, гіперплазія чи 
гіпертрофія G-клітин антрального відділу шлунка, печін-
кова недостатність, резекція тонкої кишки, стеноз піло-
ричного відділу, феохромоцитома тощо [1, 2, 6, 10]. 

У хворих із синдромом Золлінгера-Еллісона джере-
лом гіпергастринемії є гіперплазовані А-клітини острів-
ків підшлункової залози, які секретують гастрин [12, 13]. 

В нормі регуляція секрції гастрину здійснюється за 
рахунок механізму від'ємного зворотнього зв'язку: виді-
лення соляної кислоти інгібує роботу G-клітин антраль-
ного відділу шлунка, які секретують гастрин. Ахлоргід-
рія визначає безперервну стимуляцію G-клітин та їх 
гіперплазію [2, 4, 6, 10]. Підвищений рівень гастрину 
має трофічну дію на слизову оболонку шлунка, і приво-
дить до розвитку карциноїдів, а перш за все, до гіпер-
плазії ЕСL–клітин. 

Зміни в клітинах підшлункової залози, викликані 
гіпергастринемією. Зміни функціонального стану ПЗ 
спостерігаються при гастродуоденальній патології і 
знаходяться в прямій залежності від морфофункціона-
льних уражень шлунка та дванадцятипалої кишки. 

Гастрин має трофічну дію на клітини шлунково-
кишкового тракту. Він збільшує секрецію секретину, 
холецистокініну, соматостатину та ряду інших гормона-
льно активних шлункових та панкреатичних пептидів, а 
також секрецію ферментів [5].  

Рецептори до гастрину наявні і в підшлунковій зало-
зі. Підвищений рівень гастрину в крові стимулює пролі-
феративні процеси в панкреацитах.  

Патоморфологічний процес в тканинах ПЗ прохо-
дить 3 стадії: інтерстиційний набряк, некроз (жировий 
або геморагічний) і секвестрація (процес відторгнення 
некротичної ділянки від оточуючих живих тканин) [9].  

Морфологічні зміни в підшлунковій залозі при гіпер-
гастринемії полягають у: появі інтерстиційного набряку 
(в основі якого лежить порушення відтоку лімфи і під-
вищення тиску в системі лімфатичних судин ПЗ в поєд-
нанні з порушеннями екскреторної (частіше всього) та 
інкреторної (рідше) діяльності); в інтра- й перипанкреа-
тичній проліферації жирової тканини, у ліпоматозі ПЗ; 
судинному склерозі; перидуктальному й перилобуляр-
ному фіброзі з облітерацією та блокадою лімфатичних 
капілярів, що в кінцевому результаті призводить до ста-
зу панкреатичного секрету. 

Спостерігається гіперплазія острівних клітин під-
шлункової залози, нагромадження вакуолеподібних 
структур у цитоплазмі панкреатоцитів, розширення між-
ацинарного простору [12, 15, 17]. 

Серед ацинусів можуть з'являтися групи клітин з де-
структивними змінами різного типу. Клітини втрачають 
еозинофільність, порушується полярність екзокриноци-
тів, ядро зміщується до центру клітини. В клітинах по-
рушується ядерно-цитоплазматичне співвідношення, 
відбувається ущільнення ядра, розширення перинуклеа-
рного простору. Межі екзокринних клітин можуть ставати 
нечіткими. Кількість гранул у панкреоцитах різко зменшу-
ється, що говорить про "екзокринну недостатність під-

шлункової залози" [7, 11, 16]. При тривалому патологіч-
ному процесі можуть з'являтися некротичні ознаки, 
включаючи деструкцію ядерної та плазматичної мем-
бран. Виявляються ознаки розпаду ядра на фрагменти. 

У зонах деструкції ацинусів ПЗ, незалежно від сту-
пеня тяжкості ушкодження, спостерігається запальна 
інфільтрація макрофагами, нейтрофільними гранулоци-
тами та лімфоцитами, великою кількістю фібробластів, 
ущільнення міжклітинного матриксу з появою в ньому 
фібрил колагену I і II типу [5, 8, 11]. 

У складі артеріолярної і капілярної ланок мікроцир-
куляторного русла може відзначатися пошкодження 
судинної стінки і периваскулярний набряк. 

Особливу увагу привертає високий рівень порушень 
зовнішньо секреторної функції підшлункової залози. 
При ахлоргідрії порушується екзокринна функція під-
шлункової залози, що приводить до розвитку стеатореї – 
порушення травлення жирів. Це може бути наслідком 
недостатнього синтезу та секреції ліпази екзокриноци-
тами ПЗ [14, 16].  

Додатковим патогенетичним фактором може бути 
синдром надлишкового росту бактерій, що розвиваєть-
ся в результаті зниження секреції соляної кислоти [9]. 

Можливі методи профілактики змін в панкреци-
тах при гіпергастринемії. 

Можна припустити, що одним з методів профілактики 
розвитку патологічних процесів в підшлунковій залозі мо-
же бути розробка методів блокади проліферуючої дії гаст-
рину. Перспективним в даному відношенні є агоніст 
PPARγ рецепторів піоглітазон, який контролює клітинну 
диференціацію, і блокує проліферуючу дію гастрину [18-22].  
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ТРАНСФОРМАЦІЯ ОСТЕОБЛАСТІВ В ОСТЕОЦИТИ 

 
В статті проаналізовані сучасні уявлення про механізми трансформації остеобластів в остеоцити (морфофунк-

ціональні та молекулярні аспекти). Приділено увагу задачам, які є актуальними для подальшого дослідження. 
In article analized contemporary information about osteoblasts to osteocites transformation (morphofunctional and molecular 

aspects) and payed public attention to actual tasks for future exploration. 
 
У процесі апозиційного росту кістки кожний десятий 

остеобласт після завершення формування кісткової 
речовини опиняється замурованим у мінералізований 
матрикс і перетворюється після цього в остеоцит. Інші 
остеобласти залишаються на поверхні кістки і перехо-
дять у неактивний стан, утворюючи плоскі клітини, які 
вкривають 70-80% кісткової поверхні у скелеті дорослої 
людини [1]. Хоча цей процес – давно відоме явище, 
морфофункціональні зміни, що відбуваються в остео-
бластах, а також особливості розвитку і специфічного 
функціонування зрілих остеоцитів вивчені недостатньо.  

Дослідження, проведені із застосуванням електро-
нної мікроскопії, цитохімії та радіографії, показали, що в 
зрілій кістці, яка росте, популяція остеобластів неодно-
рідна [3]. Залежно від інтенсивності остеопластичного 
процесу на тій чи іншій ділянці кістки, остеобласти різ-
няться за морфологією, інтенсивністю процесів специ-
фічного біосинтезу, топографічними взаємовідносина-
ми із зоною мінералізації. У популяції остеобластів ви-
ділено чотири морфофункціональних стани (або типи). 
У зонах інтенсивного остеогенезу реєструються: молоді 
остеобласти (І тип); зрілі функціонально активні остео-
бласти (ІІ тип); остеобласти з гіпертрофованою ГЕС 
(клітини – депо секрету, ІІІ тип). У зонах згасання ос-
теопластичного процесу остеобласти переходять у ма-
лоактивний, відносно процесів специфічного біосинте-
зу, стан (ІV тип) і формують клітини (поверхневі остео-
цити), що вистилають кісткові поверхні.  

Остеоцити – найчисленніша клітинна популяція кіст-
кової тканини у ссавців. Вони складають до 95% від усіх 
кісткових клітин. Ці клітини містяться в остеоцитарних 
лакунах. Їх довгі відростки занурюються у кісткові кана-
ли і формують лакунарно-канальцеву систему кістки. 
Периостеоцитарний простір і широко розгалужена ана-
стомозуюча система кісткових канальців заповнена 
інтерстиціальною рідиною, що забезпечує живлення 
остеоцитів оскільки містить в собі поживні речовини та 
кисень. У остеоцитів порівняно з остеобластами значно 
більше ядерно-цитоплазматичне співвідношення, слаб-
ко базофільна цитоплазма [2]. Популяція остеоцитів 
також неоднорідна. В поверхневих зонах кістки реєст-
руються новоутворені (молоді остеоцити або преостео-
цити), в більш глибоких шарах кортикальної кістки роз-
ташовані зрілі остеоцити  

Трансформація остеобластів в остеоцити здійсню-
ється у вигляді ланцюга морфологічних змін, таких як 
зменшення розміру клітин, кількості органел і збільшен-
ня клітинних відростків. Об'єм клітин зменшується на 
70% на стадії переходу остеобластів в остеоцити [6]. 

Молоді остеоцити – це клітини, які знаходяться на 
ранній стадії трансформації остеобластів в остеоцити. 
Такі остеоцити мають округлу або овальну форму. У 
деяких клітин є невеличкі відростки, які заглиблюються 

у мінералізований матрикс. В остеоцитах збільшується 
ядерно-цитоплазматичне співвідношення, порівняно з 
остеобластами. Ядра остеоцитів округлі, гетерохрома-
тин локалізується вздовж внутрішньої ядерної мембра-
ни, а також у вигляді брилок по всьому ядру. У молодих 
остеоцитах ще залишається добре розвинена грануля-
рна ендоплазматична сітка, яка взагалі характерна для 
активно функціонуючих остеобластів. Комплекс Гольджі 
в молодих остеоцитах локалізований переважно побли-
зу ядра. У цитоплазмі з'являється багато лізосомоподі-
бних структур, серед яких є справжні аутофаголізосоми. 
Далі остеоцити набувають видовженої форми, орієнту-
ючись паралельно лінії мінералізації. Гранулярна ендо-
плазматична сітка цих клітин представлена відносно 
вузькими каналами, їх кількість порівняно з остеоблас-
тами даної зони зменшується, але комплекс Гольджі 
добре розвинений [8]. Отже, остеоцити поверхневих 
зон кістки, що знаходяться на початкових етапах фор-
мування, зберігають багато рис ультраструктурної ор-
ганізації остеобластів. 

Зрілі остеоцити містяться у більш глибоких зонах 
трабекулярної й кортикальної кістки. Трансформація 
поверхневих остеоцитів у більш зрілі форми в глибоких 
зонах кістки супроводжується структурними перебудо-
вами, викликаними функціональною адаптацією їх до 
нових умов метаболізму. Клітини мають мікрофіламен-
ти різної довжини, що заходять у відростки остеоцитів, 
які занурюються у мінералізований матрикс. Мікрофі-
ламентам надається важлива роль в амебоїдному пе-
ресуванні остеоцитів всередині кісткової лакуни. Відро-
стки остеоцитів контактують між собою. Методом ска-
нуючої електронної мікроскопії встановлено, що між 
відростками сусідніх остеоцитів є міжклітинні контакти у 
вигляді напівдесмосом або щілинні контакти. Дозріван-
ня остеоцитів супроводжується помітним збільшенням 
кількості елементів комплексу Гольджі та везикулярних 
структур. Це пов'язано з рядом обставин: по-перше, з 
посиленням у клітинах інтенсивності аутолітичних проце-
сів; по-друге, з участю клітин у біосинтезі глікозаміноглі-
канів, які потім секретуються у простір остеоцитарної 
лакуни. Цей висновок зроблений за даними радіоавто-
графії. По-третє, з послідовним початком у деяких ос-
теоцитах процесів, які зумовлюють резорбцію (руйнуван-
ня) мінералізованого матриксу, що називається остеолі-
зом [2]. Така функція остеоцитів припускалась і раніше. 

У популяції зрілих остеоцитів в залежності від сту-
пеня розвитку органел (гранулярної ендоплазматичної 
сітки, комплексу Гольджі) виявлені остеоцити, які вико-
нують функцію остеолізису, і остеоцити, що продукують 
колаген. Наявність остеоцитів різних функціональних 
станів пов'язано з їхньою участю у процесах ремоде-
лювання кісткової тканини. Морфофункціональна неод-
норідність остеоцитів зумовлена походженням остео-
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