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СУЧАСНІ ВІДОМОСТІ ПРО ФОРМУВАННЯ СТРУКТУР ПІДШЛУНКО-

ВОЇ ЗАЛОЗИ НА РАННІХ ЕТАПАХ ОНТОГЕНЕЗУ ЛЮДИНИ 
 

Резюме. «Цей орган живиться «найчистішими соками» селезінкової вени», – писав про підшлункову 

залозу Авіценна. У багатьох випадках саме вона приймає на себе удар під час раптової зміни нашої 

дієти, переїдання або ж недбалого ставлення до здоров’я в цілому. Проте якщо різко збільшити кіль-

кість спожитої їжі або ж кардинально змінити її характер, то вона неодмінно «помститься» своєю не-

готовністю до відповідної зміни рівня продукції ферментів. Організм не здатний засвоїти неперетрав-

лені компоненти їжі і, як наслідок, розвивається хронічний дефіцит незамінних поживних речовин. 

При виникненні дефіцитних станів, таких як гіповітаміноз, імунодефіцит, провокуються розлади бага-

тьох функцій організму. В умовах панкреатичної недостатності організм нездатний засвоїти неперет-

равлені компоненти їжі і тому відчуває хронічний дефіцит найважливіших поживних речовин. Розви-

ваються порушення обмінних процесів в органах і тканинах, гіповітаміноз, розлади функцій організму. 

Підшлункова залоза являє собою змішану залозу, у якій є екзокринні структури, що становлять 98 % 

усієї її маси і секретують травні ферменти, що надходять через вивідні протоки у просвіт дванадцяти-

палої кишки, та ендокринні, що складаються з декількох груп клітин, які утворюють острівці Лангер-

ганса, що продукують низку гормонів. Підшлункова залоза у пренатальному періоді розвитку розви-

вається в три етапи. Упродовж 5-10 тиж (перший етап) відбувається закладка органа, визначається її 

форма і топографія. Другий етап (11-20 тиж) характеризується активним гістогенезом залози, станов-

ленням її кровоносного русла і нервового апарату. Третій етап, який триває до народження, відбува-

ється диференціювання панкреатичних структур, їх кількісний ріст, залоза починає функціонувати. У 

представленій роботі достеменно описуються онтогенетичні особливості у структурі шлунково-киш-

кового тракту, а саме: підшлункової залози. 

Ключові слова: травлення, підшлункова залоза, ферменти, гормони, старіння. 

 
За останні роки спостерігається чітке збільшення 

поширеності патології підшлункової залози (ПЗ) 

в осіб молодого віку. Серед етіологічних причин-

них факторів значне місце належить неправиль-

ному й нераціональному харчуванню, способу 

життя, а також генетичним факторам. ПЗ входить 

до складу гепатопанкреатодуоденального ком-

плексу і часто при порушенні функції однієї з 

його складових втягується в патологічний процес 

і ПЗ [1, 2]. 

ПЗ являє собою змішану залозу, у якій є екзок-

ринні структури, що становлять 98 % усієї її маси 

і секретують травні ферменти, що надходять че-

рез вивідні протоки у просвіт дванадцятипалої ки-

шки, та ендокринні, що складаються з декількох 

груп клітин, які утворюють острівці Лангерганса, 

що продукують низку гормонів. 

ПЗ у пренатальному періоді розвитку розвива-

ється в три етапи. Упродовж 5-10 тиж (перший 

етап) відбувається закладка органа, визначається 

її форма і топографія. Другий етап (11-20 тиж) ха-

рактеризується активним гістогенезом залози, 

становленням її кровоносного русла і нервового 

апарату. Третій етап, який триває до народження, 
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відбувається диференціювання панкреатичних 

структур, їх кількісний ріст, залоза починає фун-

кціонувати [3]. 

Форма ПЗ вирізняється значною мінливістю: 

S-подібна (31%), молотко-подібна з розвинутим 

гачкоподібним відростком (44%) і булавоподібна 

(25%). На поперечному перерізі ПЗ має плоску 

(55%) або трикутну (45%) форму, крім цього тра-

пляється укорочена (36%) або подовжена (64%) 

ПЗ. На передню черевну стінку ПЗ проектується 

на середині відстані між мечоподібним відрост-

ком груднини та пупком. Її поздовжня вісь спря-

мована косо справа наліво та знизу догори [4]. Го-

лівка ПЗ визначається праворуч від серединної лі-

нії біля внутрішньої частини трикутника 

Шоффара. Його сторонами є: права реброва дуга, 

серединна лінія та горизонтальна лінія, що прохо-

дить через пупок. Тіло та хвіст розміщуються лі-

воруч від серединної лінії. Головка ПЗ проекту-

ється по бісектрисі кута між серединною та гори-

зонтальною лініями. 

Голівка залози розміщена на рівні І – ІІІ попе-

рекових хребців. З трьох боків її оточує  дванад-

цятипала кишка. Верхньою межею є pars superior 

duodeni, ззовні – pars descendens, знизу – pars 

horisontalis (inferior) [5, 6]. 

Спереду голівки ПЗ розміщені: корінь брижі 

поперечної ободової кишки, чепцева сумка, воро-

тарна частина шлунка, a. et v. 

pancreaticoduodenalis superior et inferior. Позаду її 

голівки – v. cava inferior, ductus choledochus, a. et 

v. renalis dextra, початковий відділ v. porta hepatis 

та v. mesenterica superior. Гачкуватий відросток 

(processus uncinatus) ПЗ відмежовує v. et a. 

mesenterica superior від v. cava inferior. На межі 

між голівкою та тілом залози в incisura pancreatis 

розміщуються a. et v. mesenterica superior. Ця час-

тина залози разом зі спільною жовчною протокою 

та протокою ПЗ щільно прилягають до низхідної 

частини дванадцятипалої кишки [7]. 

Тіло ПЗ має тригранну форму. Розрізняють пе-

редньоверхню, задню та передньонижню повер-

хні (facies anterosuperior, facies posterior et facies 

anteroinferior), які розмежовані трьома краями – 

верхнім, переднім та нижнім (margo superior, 

margo anterior et margo inferior) [8]. 

До передньонижньої поверхні тіла ПЗ приля-

гає зв’язка Трейтца та flexura duodenojejunalis. 

Хвіст ПЗ досягає воріт селезінки. Розміщений на 

рівні ХІІ грудного – І поперекового хребців. По-

переду хвоста ПЗ розміщене дно шлунка та чеп-

цева сумка. Хвіст ПЗ стикається з лівим вигином 

ободової кишки і підходить до селезінки, приля-

гає до її нутрощевої поверхні нижче воріт органа 

[9]. 

Зв’язковий апарат ПЗ представлений: шлун-

ково-підшлунковою зв’язкою (lig. 

gastropancreaticum), воротарно-підшлунковою 

зв’язкою (lig. pyloricopancreaticum), підшлунково-

селезінковою зв’язкою (lig. pancreaticosplenicum). 

Паренхіма ПЗ представлена зовнішньосекре-

торними клітинами (екзокриноцитами), які фор-

мують ацинуси, та внутрішньосекреторними клі-

тинами (ендокриноцитами), що формують острі-

вці [10]. Стромальний компонент ПЗ представле-

ний сполучнотканинним каркасом, утвореним ко-

лагеновими волокнами, у якому знаходяться як 

фібробласти, так і фіброцити. До складових стро-

мальної частини залози належать кровоносні та 

лімфатичні судини, нерви, вивідні протоки [11, 

12]. 

До складу зовнішньосекреторних відділів ПЗ 

належить і протокова система, яка забезпечує на-

дходження секрету екзокриноцитів у дигестивну 

систему. До вивідних проток відносяться вставні 

протоки, внутрішньочасточкові та міжчасточкові 

протоки. Вставні протоки представлені одноша-

ровим епітелієм [13]. 

Вікові зміни в ПЗ виявляються, перш за все, у 

зміні співвідношення між її екзокринною і ендо-

кринною частинами. Острівці найбільш інтенси-

вно розвинені в залозі в перші роки життя. З віком 

їх число поступово зменшується. Інволютивні 

зміни в ПЗ характеризуються прогресуючою ат-

рофією тканини органа, заміщенням секреторних 

клітин сполучною тканиною. Погіршується інте-

нсивність і якість травлення: відбувається непо-

вне перетравлення білків, жирів, вуглеводів [14, 

15]. 

Порушується контакт між панкреатичними ос-

трівцями і кровоносними судинами, що викликає 

розвиток дистрофічних порушень і зниження фу-

нкції інсулярного апарату ПЗ. Окрім паренхімато-

зних змін, у старечому віці виявляються зміни в 

системі проток: метаплазія епітелію панкреатич-

них проток, поява ділянок їх розширення і зву-

ження, кістозні утворення іноді з конкрементами. 

З’являється перипротоковий фіброз. Збільшення 

протокової непрохідності та протокової гіпертен-

зії можуть сприяти розвитку панкреатиту [11, 16]. 

Артерії ПЗ є гілками печінкової, селезінкової і 

верхньої брижової артерій. Кровопостачання го-

ловки ПЗ в основному здійснюється чотирма під-

шлунково-дванадцятипалими артеріями: верх-

ньою передньою, верхньозадньою, нижньоперед-

ньою і нижньозадньою. Розподіл власних підшлу-

нкових артерій в залозі нерівномірний. В одних 

випадках є один або два судинні стовбури (велика 

і нижня підшлункові артерії), які в товщі залози 

розгалужуються на значну кількість гілок. У 30 % 
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випадків артерія пронизує голівку ПЗ над вели-

ким сосочком і переходить на передню поверхню 

ПЗ [17, 18, 32]. Нижня підшлунково-дванадцяти-

палокишкова артерія (45 %) починається по-різ-

ному: 1) коротким стовбуром, який поділяється на 

передні та задні гілки; 2) двома стовбурами – пе-

редня і задня нижні підшлунково-дванадцятипа-

локишкові артерії. Передня нижня підшлунково-

дванадцятипалокишкова артерія у 70 % випадків 

починається від першої порожньокишкової, у 30 

% – від верхньої брижової артерій. Нижня задня 

підшлунково-дванадцятипалокишкова артерія у 

28 % випадків бере початок від верхньої брижо-

вої, у 20 % – від додаткової печінкової, 17 % – від 

першої порожньокишкової артерії. Передня і за-

дня підшлунково-дванадцятипалокишкові артерії 

у 18 % випадків розміщені інтраорганно, у решті 

спостережень – у борознах або на поверхні голі-

вки. Особливо складними є взаємовідношення 

верхньої задньої підшлунково-дванадцятипа-

локишкової артерії з панкреатичною частиною 

спільної жовчної протоки. Довга артерія ПЗ у 70 

% випадків є гілкою шлунково-дванадцятипа-

локишкової артерії, у 10 % – верхньої передньої 

підшлунково-дванадцятипалокишкової артерії, у 

8 % – правої шлунково-сальникової артерії. Зрі-

дка вона починається від середньої підшлунково-

дванадцятипалокишкової артерії або верхньої за-

дньої підшлунково-дванадцятипалокишкової ар-

терії, або від додаткової артерії ПЗ. Довга артерія 

ПЗ простягається косо вниз по передній поверхні 

голівки і шийки ПЗ [19, 33]. 

Хвіст залози при цьому кровопостачається ар-

теріальними гілками, що відходять від гілок селе-

зінкової артерії (каудальні артерії). В інших випа-

дках від селезінкової артерії відходить ряд гілок 

(5-8), які входять в залозу з боку верхнього її краю 

і розгалужуються у напрямі нижнього краю. Час-

тіше спостерігається поєднання цих двох форм га-

луження судин: разом з крупним стовбуром, який 

живить значну частину залози, є і невеликі арте-

ріальні гілки, що відходять від селезінкової і зага-

льної печінкової артерій [20, 21]. Отже, кровопо-

стачання ПЗ здійснюється численними гілками, 

що відходять від артеріальних стовбурів, що ото-

чують залозу з усіх боків. Ці гілки утворюють на-

вкруги залози замкнутий артеріальний круг, від 

якого відходять більш дрібні гілки. Анастомози 

розташовуються в різних напрямах, внаслідок 

чого утворюється досить складна артеріальна сі-

тка, яка розгалужується в товщі головки, тіла і 

хвоста залози [22, 34]. 

Від положення ПЗ залежить взаємовідношення 

її з магістральними судинами. Розрізняють дві 

крайні форми взаємовідношень ПЗ з аортою та 

нижньою порожнистою веною. При правобіч-

ному відхиленні проекційного поля ПЗ аорта роз-

міщується позаду лівої половини тіла органа, а 

нижня порожниста вена позаду правої половини 

тіла залози [30, 35]. При лівобічному відхиленні 

аорта розміщується позаду шийки і лівої поло-

вини голівки органа, а нижня порожниста вена – 

позаду правої половини голівки. Відзначено, що 

проекція черевної аорти зазвичай визначається в 

лівій половині передньої поверхні поперекових 

хребців. На рівні ХІІ грудного хребця аорта роз-

міщена лівіше серединної лінії. При правому по-

ложенні ПЗ правий край черевної аорти перетинає 

серединну лінію хребців, при лівому – аорта роз-

міщена зліва від цієї лінії [23, 36]. 

Відповідно до джерел кровопостачання у ПЗ 

виділяють три регіони: печінковий, селезінковий 

та верхньобрижовий. Але виділення судинних ре-

гіонів не дає змоги розробляти межі економних, 

анатомічних резекцій ПЗ, у зв’язку з наявністю 

значних ділянок нашарувань судин [24, 37]. 

Порушення в системі її кровопостачання є од-

нією з головних причин часткової атрофії парен-

хіми органа. Внаслідок розвитку атеросклерозу 

судин, що живлять залозу, погіршуються склеро-

тичні, атрофічні, дистрофічні процеси і ліпоматоз, 

зменшується виділення амілази, ліпази, пригнічу-

ється активність ферментів гліколізу і пентозного 

шунта, розвивається гіперглікемія [25, 26, 38]. 

«Ділянки перехрестя» голівки органа (позаор-

ганні), у кількості 9, утворені перетином ворітної, 

правої шлунково-сальникової і верхньої брижової 

вен спільною печінковою, шлунково-дванадцяти-

палої і підшлунково-дванадцятипалокишкової ар-

терій. У межах тіла та хвоста ці ділянки виражені 

найбільше. Вони представлені перетином селезін-

кової вени з верхньою брижовою артерією, чере-

вною аортою, селезінковою артерією та її гілками 

[27, 29]. 

Організм не здатний засвоїти неперетравлені 

компоненти їжі і, як наслідок, розвивається хроні-

чний дефіцит незамінних поживних речовин. При 

виникненні дефіцитних станів, таких як гіповіта-

міноз, імунодефіцит, провокуються розлади бага-

тьох функцій організму [28, 31, 39]. В умовах пан-

креатичної недостатності організм нездатний за-

своїти неперетравлені компоненти їжі і тому від-

чуває хронічний дефіцит найважливіших пожив-

них речовин. Розвиваються порушення обмінних 

процесів в органах і тканинах, гіповітаміноз, роз-

лади функцій організму. 

Висновок. Отже, варіабельність кількості су-

дин органа зумовлена варіантними особливос-

тями розвитку залози. Особливості кровопоста-

чання підшлункової залози з врахуванням її пос- 
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лідовних просторово-часових перетворень потре-

бують подальшого анатомічного дослідження. 

Таким чи-ном, підшлункова залоза бере участь ві-

дразу в двох життєво важливих функціях органі-

зму: травній та гормональній. Вона продукує фе-

рменти, що беруть участь у перетравленні їжі, і 

гормони, які регулюють обмінні процеси в орга-

нізмі. Будь-яке пошкодження підшлункової приз-

водить до тяжких наслідків і тривалого, іноді до-

вічного, лікування. 
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СОВРЕМЕННЫЕ СВЕДЕНИЯ ПРО ФОРМИРОВАНИЯ СТРУКТУР ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕ-

ЛЕЗЫ НА РАННИХ ЭТАПАХ ОНТОГЕНЕЗА ЧЕЛОВЕКА 

Резюме. «Этот орган питается« чистыми соками »селезеночной вены», - писал о поджелудочную по-

лозу Авиценна. Во многих случаях именно она принимает на себя удар во время внезапного изменения 

на-шей диеты, переедание или небрежного отношения к здоровью в целом. Однако если резко увели-

шить количество принимаемой пищи или кардинально изменить ее характер, то она непременно «по-

мстит» своей неготовностью к соответствующему изменению уровня продукции ферментов. Организм 

не зда-тный усвоить непереваренные компоненты пищи и, как следствие, развивается хронический де-

фицит никак заменяемых питательных веществ. При возникновении дефицитных состояний, таких как 

гиповитаминоз, иммуно-дефицита, провоцируются расстройства многих функций организма. В усло-

виях панкреатического недостаточности-ности организм способен усвоить непереваренные компо-

ненты пищи и поэтому испытывает хронический де-фицит важнейших питательных веществ. Разви-

ваются нарушения обменных процессов в органах и тканях, гиповитаминоз, расстройства функций ор-

ганизма. Поджелудочная железа представляет собой смешанную железу, в которой есть экзокринные 

структуры, составляют 98% всей ее массы и секретируют мае фер-менты, поступающих через вывод-

ные протоки в просвет двенадцатиперстной кишки, и эндокринные, состоящие из нескольких групп 

клеток, которые образуют островки Лангерганса, производят ряд гормонов. Поджелудочная железа в 

пренатальном периоде развития развивается в три этапа. Уп-родовж 5-10 нед (первый этап) происходит 

закладка органа, определяется ее форма и топограммы-фия. Второй этап (11-20 нед) характеризуется 

активным гистогенезу железы, становлением ее кровеносного русла и нервного аппарата. Третий этап, 

который длится до рождения, происходит дифференцировка панкреатических структур, их количест-

венный рост, железа начинает функционировать. В представленной работе точно описываются онто-

генетические особенности в структуре желудочно-кишечного тракта, а именно: поджелудочной же-

лезы. 

Ключевые слова: поджелудочная железа, кровоснабжение, протоки, развитие, анатомия. 

 

MODERN INFORMATION ON THE PANCREATIC STRUCTURES FORMATION IN THE EARLY 

STAGES OF HUMAN ONTOGENESIS 

Abstract. "This organ is nourished by the" purest juices "of the splenic vein," Avicenna wrote of the pancreas. 

In many cases, it takes the brunt of a sudden change in our diet, overeating, or neglect of overall health. 

However, if you dramatically increase the amount of food consumed or radically change its nature, it is 

certainly "revenge" for its unwillingness to change the level of enzyme production. The body is unable to 

absorb undigested food components and, as a result, develops a chronic deficiency of non-essential nutrients. 

When there are deficient conditions, such as hypovitaminosis, immunodeficiency, disorders of many body 

functions are provoked. In conditions of pancreatic insufficiency, the body is unable to absorb undigested food 

components and therefore experiences a chronic deficiency of essential nutrients. Metabolic disorders in 

organs and tissues, hypovitaminosis, disorders of body functions develop. The pancreas is a mixed gland, 

which has exocrine structures that make up 98% of its total mass and secrete digestive enzymes that enter 

through the excretory ducts into the lumen of the duodenum, and endocrine, consisting of several groups of 

cells that form islets Langerhans, which produce a number of hormones. The pancreas in the prenatal period 

of development develops in three stages. Up-during 5-10 weeks (the first stage) there is a bookmark of body, 

its form and topography is defined. The second stage (11-20 weeks) is characterized by active histogenesis of 

the gland, the formation of its bloodstream and nervous system. The third stage, which lasts until birth, is the 

differentiation of pancreatic structures, their quantitative growth, the gland begins to function. The presented 

work accurately describes the ontogenetic features in the structure of the gastrointestinal tract, namely: the 

pancreas. 

Key words: pancreas, blood supply, duct, development, anatomy. 
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