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Передмова 

Шлунок людини - орган, якому властиві  багаточисленні функції, 

найважливіші з яких належать до травлення. Шлунок, перебуваючи у 

функціонально-морфологічному зв'язку з іншими органами травного тракту, 

значною мірою впливає на  діяльність інших органів травлення. Разом з тим, 

участь шлунка у водному обміні, кровотворенні висуває його з ряду органів 

із чисто травною функцією. Відповідно до життєво важливих  і 

різноманітних функціональних відправлень шлунок має складну  анатомічну 

будову, опису якої присвячена дана робота. 

Знання анатомічної норми, її варіантів, вікових і конституціональних 

особливостей, а також   патологічних змін,  звичайно ж, необхідно студенту-

медику, тим більше, що патологія шлунка становить у наш час значну 

питому вагу серед усіх захворювань шлунково-кишкового тракту. Очевидно, 

що знання анатомії шлунка в умовах нормального функціонування важливо 

для правильного трактування патологічних змін у ньому, тобто, має важливе 

практичне значення. 

Необхідно відзначити й той факт, що шлунок і його окремі компоненти 

мають виражені індивідуальні, конституціональні, вікові й статеві 

особливості будови, а деякі індивідуальні риси будови органу органічно 

пов'язані із процесом розвитку шлунка. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6 

 

Перелік анатомічних термінів стосовно структури та функцій шлунка 

людини  згідно сучасної Міжнародної анатомічної номенклатури (Сан-

Пауло, 1997) та її українського стандарту (Київ, 2001): 

Gaster – шлунок, грец. stomachus 

Paries anterior – передня стінка 

Paries posterior – задня стінка 

Curvatura major – велика кривина 

Curvatura minor – мала кривина 

Incisura angularis – кутова вирізка 

Cardia, s. pars cardiaca – кардія; кардіальна частина 

Ostium cardiacum – кардіальний отвір 

Fundus gastricus – дно шлунка 

Fornix gastricus – склепіння шлунка 

Incisura cardialis – кардіальна вирізка 

Corpus gastricum – тіло шлунка 

Canalis gastricus – шлунковий канал 

Pars pylorica – воротарна частина 

Antrum pyloricum – воротарна печера 

Canalis pyloricus – воротарний канал  

Pylorus – воротар 

Ostium pyloricum – воротарний отвір  

Tunica serosa – серозна оболонка 

Tela subserosa – підсерозний прошарок 

Tunica muscularis – м’язова оболонка 

Stratum longitudinale – поздовжній шар 

Stratum circulare – коловий шар 

M. sphincter pyloricus – воротарний м’яз-замикач  

Fibrae obliquae – косі волокна 

Tela submucosa – підслизовий прошарок 

Tunica mucosa – слизова оболонка 

Plicae gastricae – шлункові складки 

Lamina muscularis mucosae – м’язова пластинка слизової оболонки 

Areae gastricae – шлункові поля 

Plicae villosae – ворсинчасті складки 

Foveolae gastricae – шлункові ямочки 

Glandulae gastricae – шлункові залози 

Omentum minus – малий чепець 

Lig. hepatogastricum – печінково-шлункова зв’язка 

Lig. hepatoduodenale – печінково-дванадцятипалокишкова зв’язка 

Omentum majus – великий чепець 

Lig. gastrophrenicum – шлунково-діафрагмова зв’язка 

Lig. gastrosplenicum, s. lig. gastrolienale – шлунково-селезінкова зв’язка 

Lig. gastrocolicum – шлунково-ободовокишкова зв’язка 

Bursa omentalis – чепцева сумка 

Foramen omentale, s. foramen epiploicum – чепцевий отвір 



7 

 

Розвиток шлунка 

Шлунок людини розвивається з  ембріонального зачатка, а саме 

первинної кишки, її переднього відділу. 

У ембріона людини на четвертому тижні розвитку,  коли довжина його 

тіла становить усього 4—5 мм, шлунок представляє собою веретеноподібне 

розширення переднього відділу первинної кишки, розташоване за зачатком 

серця. Поздовжня вісь шлунка збігається з поздовжньою віссю тіла. Серозна 

оболонка, що формується з мезодерми, вкриває шлунок і утворює дві його 

брижі  – дорсальну й вентральну. 

У шеститижневого зародка (довжина тіла 12—13 мм) у шлунку, що 

сильно росте завширшки, уже можна розрізнити велику кривину, звернену 

назад, і малу кривину, спрямовану наперед. Дорсальна брижа починається від 

великої кривини й фіксує шлунок до задньої черевної стінки. Вентральна 

брижа, що йде від малої кривини, спрямована до передньої черевної стінки. 

Поверхні шлунка звернені вправо й уліво, вхід у шлунок  (саrdia) 

розташований краніально, а вихід (руlorus) – каудально. 

 

 

Рис.1. Розвиток шлунка: 1 — стравохід; 2 — шлунок; 3 — 

дванадцятипала кишка; 4 — дорсальна брижа; 5 — пунктирною лінією 

відзначене місце прикріплення вентральної брижі; 6– зачаток селезінки й 

великий чепець 
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У наступній стадії розвитку відбувається переміщення шлунка в 

просторі, а саме –  повороти його навколо стрілоподібної й поздовжньої вісей. 

Під час повороту навколо стрілоподібної вісі шлунок переходить із 

вертикального положення в косе. При цьому кардіальний відділ шлунка 

переміщується вліво, а воротарний відділ – вправо. Поворот навколо 

поздовжньої вісі приводить до того, що ліва поверхня шлунка стає 

передньою, а права – задньою. В результаті велика кривина шлунка 

виявляється поверненою вліво й донизу, мала – вправо й нагору. Одночасно з 

поворотами відбувається переміщення шлунка в каудальному напрямку. 

Відповідно до зміненого положення шлунка відбуваються перетворення його 

брижей. 

До кінця восьмого тижня ембріонального розвитку завершується 

закладка структур, що становлять стінку шлунка. Надалі відбувається ріст і 

подальше диференціювання тканин шлунка. Епітелій шлунка розвивається з 

ентодерми кишкової трубки. Спочатку він багаторядний, потім стає 

одношаровим циліндричним. Шлункові ямочки утворюються на сьомому 

тижні розвитку у вигляді поглиблень епітелію. М'язові шари розвиваються з 

мезенхіми на 14-му тижні. На десятому тижні починають розвиватися 

залози слизової оболонки шлунка у вигляді поглиблень епітеліального шару, 

від яких потім вростають углиб вузькі мішечки тіл залоз. На дванадцятому 

тижні диференціюються парієтальні клітини. 

У плодів 4–5 місячного віку слизова оболонка складається з 

багаторядного епітелію. Залози розташовані в один ряд. У воротарному відділі 

залози мають виражену трубчасту будову. У цей період залози шлунка вже 

містять пепсинген. Визначаються воротарні й кардіальні залози. У плодів 8— 9 

місячного віку трубчасті залози вже лежать у 2-3 ряди. 
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Вади, пов'язані з розвитком шлунка 

З особливостями ембріогенезу пов'язані деякі вади розвитку шлунка. 

Так, якщо поворот шлунка й кишкової петлі відбудеться у зворотному 

напрямку (справа наліво), то утворюється situs viscerum inversus  — зворотнє 

положення нутрощів. Воно може бути повним (усіх нутрощів) або 

частковим (тільки черевних органів). Шлунок при зворотньому положенні 

нутрощів звернений малою кривиною вліво, великою кривиною — вправо. 

Відомі випадки відсутності шлунка, його  подвоєння  або навіть 

потроєння шлунка. Причиною подвоєння шлунка вважають порушення 

формування первинної кишкової трубки на ранніх стадіях ембріогенезу. 

Припускають, що кишкова трубка в момент відділення від хорди може 

зазнати тяги з боку відростка canalis neuroentericus, що обумовлює 

розшарування ентодерми й утворення протягом двох первинних кишкових 

трубок.  

Подвоєння шлунка (син.: шлунок подвійний) – це наявність 

ізольованого, або сполученого зі шлунком, або дванадцятипалою кишкою 

порожнього утворення, що частіше розташовується на великій кривині або на 

задній поверхні шлунка. Дана патологія становить близько 3% усіх випадків 

дуплікацій шлунково-кишкового тракту. Наявність додаткового органа, 

розташованого паралельно основному, є казуїстикою. Описаний випадок 

«дзеркального» подвоєння шлунка, додатковий шлунок розташовувався 

вздовж малої кривини, маючи загальну м'язову стінку з основним шлунком, 

малий чепець був відсутній.  

Дивертикул (diverticulum) – мішкоподібне випинання, що утворюється 

в слабких ділянках стінок травного тракту. Дивертикул може утворюватися в 

результаті підвищеного тиску усередині (пульсійні дивертикули (pulsion 

diverticula)) або поза кишечником (тракційні дивертикули (traction diverticula)). 

Розміри дивертикулів коливаються від 2 до 6 см, діаметр отвору, що 

сполучає шлунок з порожниною дивертикулу, становить від 4 мм до 4 см. 
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Розташовуються дивертикули найчастіше на задній стінці шлунка, рідше – в 

ділянці кардії, воротаря, на малій і великій кривинах, звичайно нічим не 

заявляючи про себе. Вони виявляються випадково при поглибленому 

обстеженні пацієнта або під час хірургічної операції.  

Зачаток шлунка на ранніх стадіях ембріогенезу перебуває в ділянці 

майбутньої грудної порожнини. У процесі розвитку одночасно з поворотами 

відбувається подовження зачатка шлунка й переміщення його в каудальному 

напрямку. Порушення цього процесу може призвести до того, що весь 

шлунок, або його частина, після формування діафрагми виявляється 

розташованим у грудній порожнині в задньому середостінні («грудний 

шлунок»).  

Нерідко спостерігаються атрезії й стеноз первинної кишкової трубки в 

місці переходу шлунка в дванадцятипалу кишку або утворення мембран, що 

закривають вихід зі шлунка. 

Атрезія шлунка (atresia) – вроджена відсутність або аномальне 

звуження якого-небудь отвору або каналу в тілі людини. Звичайно атрезія 

шлунка локалізується у воротарному відділі. В більшості випадків при атрезії 

вихід зі шлунка закритий мембраною, що локалізується в антральному або 

пілоричному відділі. Більшість мембран перфоровані та являють собою 

складку слизової оболонки без залучення м'язової оболонки. 

Стеноз (stenosis) – аномальне звуження якого-небудь просвіту або 

отвору. Частіше зустрічається стеноз воротаря шлунка гіпертрофічний, 

вроджений (син.: пілоростеноз). Звуження просвіту пілоричного каналу 

внаслідок аномалії розвитку шлунка у вигляді гіпертрофії, гіперплазії й 

порушення іннервації м'язів воротаря, проявляється порушенням прохідності 

його отвору в перші 12-14 днів життя дитини. Популяційна частота – від 

0,5:1000 до 3:1000, у хлопчиків в 4 рази частіше, ніж у дівчаток. 

Агенезія шлунка – відсутність шлунка, вкрай рідка вада, що 

сполучається з важкими аномаліями розвитку інших органів. 
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Гіпоплазія шлунка (hypoplasia).  Гіпоплазія – це недорозвинення 

органа або тканини. Призводить до виникнення мікрогастрії  – малі розміри 

шлунка, при цьому шлунок має трубчасту форму,  частини його не 

диференціюються.  

  

Топографія шлунка 

Шлунок, лат. ventriculus, грец. gaster, s. stomachus. 

Шлунок розташовується у верхньому відділі черевної порожнини в 

шлунковому ложі, утвореному позаду – поперековим і задніми відділами 

реберної частини діафрагми, зверху – нижньою поверхнею лівої частки 

печінки, середньою частиною й лівим куполом діафрагми, знизу – 

очеревиною, що покриває верхній полюс лівої нирки з наднирковою залозою, 

шлунковою поверхнею селезінки, а також поперечною ободовою кишкою з її 

брижею й  попереду – лівою часткою печінки й передньою черевною 

стінкою. Ємність шлункового ложа змінюється залежно від ступеня 

наповнення шлунка. Найглибшим місцем шлункового ложа є ліва частина 

його задньої стінки, розташована над селезінкою. Тут звичайно 

накопичується вміст шлунка при його пораненні або перфорації виразки. 

П о л о ж е н н я  ш л у н к а. В нормі шлунок розташований так, що 

його мала кривина орієнтована догори й вправо, а велика – донизу й уліво. 

Більша частина його перебуває ліворуч, а менша – праворуч від середньої 

лінії тіла. Поздовжня вісь шлунка проходить зверху, ліворуч і ззаду вниз, 

вправо й наперед. Відповідно до ступеня нахилу поздовжньої вісі шлунка 

можна розрізняти вертикальне, косе й горизонтальне положення шлунка. 

Перше положення властиве людям з доліхоморфною статурою, друге – 

мезоморфною й третє – брахіморфною. Вертикальне положення шлунка 

спостерігається в 48% здорових людей, косе — в 44%, горизонтальне — в 

8%.   
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 Рис. 2. Відмінності в положенні шлунка. 

а - вертикальне положення шлунку, б - косе; в - горизонтальне. 

Відзначається зв'язок положення шлунка з його формою. Вертикальне 

положення шлунка найчастіше спостерігається в людей, що мають шлунок у 

формі панчохи й гачка, поперечне й косе положення шлунка звичайно 

сполучається з формою шлунка у вигляді рогу. 

Положення шлунка може суттєво змінюватися під впливом ряду умов: 

віку людини, стану тонусу, від наповнення його їжею й положення тіла. У 

дітей шлунок, порівняно з дорослими, розташований вище. У людей 

похилого віку шлунок, як би «опускається». Низьке положення шлунка 

найчастіше зустрічається в жінок. Патологічно низьким положенням шлунка 

є гастроптоз (опущення шлунка). Воно може бути різних ступенів: невеликий 

гастроптоз, при якому шлунок досягає рівня lin. bispinarum, і досить значної, 

коли шлунок зміщується в малий таз. Гастроптоз за етіологією пов'язаний зі 

зниженням тонусу черевного преса, зниженням внутрішньочеревного тиску, 

тому найчастіше зустрічається в жінок. 

При наповненні шлунка він трохи опускається. У горизонтальному 

положенні тіла шлунок розташовується вище, ніж у вертикальному 

положенні.  

Рентгенологічно за допомогою введення контрастних сумішей легко 

визначається положення шлунка, його форма, перистальтика, відношення до 

інших органів. Шляхом зміни положення тіла обстежуваного хворого  можна 

одержати дані про переміщення шлунка. 

Р у х л и в і с т ь  ш л у н к а  в різних його відділах неоднакова. Найменш 

рухлива кардіальна частина шлунка, і при наповненні його вона майже не 

переміщається. Малорухома у фізіологічних умовах і вихідна частина шлунка, 
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pars pylorica. Однак завдяки високим еластичним властивостям зв'язкового 

апарата воротарна частина досить легко зміщується, що використовується при 

хірургічних маніпуляціях. 

Слабку фізіологічну рухливість має мала кривина. При наповненні 

шлунка відбувається лише невеликий зсув її назад. Більш рухливе дно шлунка, 

яке може сильно розширюватися під впливом газового міхура, що 

накопичується. У шлунку найрухливіші частини – це  його тіло й велика 

кривина. При наповненні шлунка тіло його розширюється головним чином 

донизу, зміщаючись до рівня пупка й нижче. Завдяки великій рухливості тіло 

шлунка в більшості випадків може бути легко виведене хірургом через 

операційну рану. 

У дітей шлунок більш рухливий. Відзначається збільшення рухливості 

шлунка й у людей похилого віку. 

Різке зниження рухливості має місце при захворюваннях, пов'язаних із 

тривалим голодуванням. Навпаки, різко посилена рухливість шлунка 

відзначається при гастроптозі (опущенні). При збільшенні рухливості шлунка 

може утворюватися його заворот, volvulus ventriculi, але це порівняно рідке 

захворювання.  

С к е л е т о т о п і я ( в і д н о ш е н н я  д о  х р е б т о в о г о  с т о в п а ) .  

Положення кардіального відділу шлунка, як правило, відповідає лівій поверхні 

X-XII грудних хребців або ділянці, що лежить на 2—3 см вліво від місця 

прикріплення VI-VII лівих реберних хрящів до груднини. Воротар перебуває 

на рівні I-III поперекових хребців або на 1,5—2,5 см вправо від середньої 

лінії на рівні VIII реберного хряща. Мала кривина визначається на рівні XI-

XII грудних хребців або відповідно до лівої поверхні мечоподібного 

відростка. Дно шлунка лежить ліворуч від хребта на рівні X-XI грудних 

хребців або рівні нижнього краю V ребра по лівій середньоключичній лінії. 

Нижня межа великої кривини лежить на лінії, проведеної між кінцями X 

ребер, тобто linea bicostarum, або середині відстані між пупком і 
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мечоподібним відростком. Стосовно хребта вона відповідає рівню II-IV 

поперекових хребців. 

У немовлят кардіальна частина шлунка розташовується на рівні VIII-

IX, а воротар — на рівні XI-XII грудних хребців. По мірі росту й розвитку 

дитини відбувається опускання шлунка. У дітей 1-2 років життя кардіальна 

частина перебуває на рівні IX, а пілорична — на рівні XII грудного хребця. 

До 7-10 років шлунок займає положення шлунка дорослого: при 

вертикальному положенні тіла його вхідний отвір проектується між XI-XII 

грудними хребцями, а вихідний – між XII грудним і I поперековим хребцями. 

П р о е к ц і я ш л у н к а на передню черевну стінку частково може бути 

визначена перкуторно (вистукуванням), при цьому лише нижня межа 

шлунка, тобто положення великої кривини. Проекція малої кривини шлунка 

на передню стінку тіла проходить від ділянки, що знаходиться на 2—3 см 

вліво від місця прикріплення VII лівого реберного хряща і дугоподібною 

лінією до місця, розташованого на 2,5 см вправо від середньої лінії на рівні 

VIII реберного хряща. Велика кривина шлунка проектується на передню 

стінку тіла по лінії, що починається від нижнього краю V ребра по лівій 

середньоключичній лінії (лівий край дна шлунка) і триває по вигнутій вліво 

пологій дузі до X лівого ребра по тій же середньоключичній лінії. Тому 

знання проекційних меж шлунка має практичне значення. 

С и н т о п і я  ( в і д н о ш е н н я  до о р г а н і в ) .  

Передня стінка шлунка стикається з рядом органів: з печінкою, з 

діафрагмою, з передньою черевною стінкою й з поперечною ободовою 

кишкою. Залежно від форми шлунка й ступеня його наповнення 

співвідношення з печінкою можуть бути неоднаковими. При порожньому 

шлунку у формі рогу або помірному його наповненні, а також при тривалому 

голодуванні, коли шлунок зменшується в розмірах, більша його частина 

розташовується в лівому підребер'ї й за лівою часткою печінки. У таких 

випадках зона зіткнення шлунка з лівою часткою печінки значна. При 
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значному наповненні шлунка у формі гачка, мішка, а також при опущенні 

шлунка ліва частка печінки покриває тільки кардіальну частину.   

Пілорична й антральна частини шлунка можуть стикатися з лівою, 

квадратною або правою частками печінки, з жовчним міхуром. Воротар 

звичайно примикає до квадратної частки печінки й порівняно рідше – до 

правої. Зазначені відносини пояснюють випадки пенетрації виразок, 

розташованих у пілоричній частині шлунка, у печінку й жовчний міхур. Так 

само можуть бути пояснені утворення міхурово-шлункового співустя з 

відходженням каменів жовчного міхура в шлунок. 

Дно шлунка прилягає до діафрагми, селезінки й до лівого вигину 

ободової кишки. Ступінь зіткнення передньої поверхні шлунка з діафрагмою 

різна й залежить від його форми. При високому положенні шлунка форми 

рогу дно шлунка й кардіальна частина прилягає до діафрагми. Переповнення 

шлунка й утворення «газового міхура» у його порожнині може піднімати 

діафрагму, зміщати серце, внаслідок чого робота останнього ускладнюється.  

Ділянка передньої поверхні шлунка, що прилягає до діафрагми й 

прикрита лівою реберною дугою, проектується на передню грудну стінку у 

вигляді напівмісяцевого простору, обмеженого зверху — лінією, що йде по 

V-VI реберним хрящам, ззовні — по середньоключичній лінії, знизу — по 

краю реберної дуги від мечоподібного відростка до кінця X лівого реберного 

хряща. Зазначена ділянка зветься простором Траубе. У цій ділянці, 

відповідній до дна шлунка, де накопичується газовий міхур, при перкусії 

визначається тимпанічний звук. Якщо тимпанічний звук у просторі Траубе 

зникає, то це є симптомом наявності випоту в плевральній порожнині. 

Траубе Людвіг (1818-1876) — німецький терапевт. Вчився в 

Бреславльскому й Берлінському ун-тах, у 1853р. — головний лікар у лікарні 

Charit. З 1857 р. — професор при інституті Фрідріха Вільгельма й з 1872р. — 

при Університеті. Траубе вважається засновником експериментальної 

патології в Німеччині. Його значення, як клініциста, настільки ж велике, як і 

теоретика. 
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Частина передньої поверхні шлунка стикається з передньою черевною 

стінкою, утворюючи тут шлунковий трикутник, довжина якого залежно від 

форми, положення й наповнення шлунка може бути різною. Шлунковий 

трикутник більше в людей зі шлунком у формі гачка й менше — зі шлунком 

у формі рогу. Прилягання шлунка до передньої черевної стінки створює 

можливість ізольованих поранень шлунка, утворення зовнішніх нориць* і 

пенетрацій виразок** через черевну стінку. Зазначені топографо-анатомічні 

співвідношення створюють тут сприятливі умови для гастростомії***. 

* нориця (fistula) – патологічне поєднання між двома порожніми 

органами або між порожнім органом і зовнішньою поверхнею тіла. Більша 

частина нориць утворюється в результаті інфекції або травми.  

** виразка (ulcer) – дефект слизової оболонки травного тракту, який 

може часто піддаватися запаленню. Як ускладнення виразкової хвороби може 

виникнути пенетрація виразки – проникнення виразки в суміжні органі й 

тканини. Медіогастральні виразки пенетрують найчастіше в тіло 

підшлункової залози й малий чепець.  

*** гастростомія (gastrostomy) – хірургічна операція, яка полягає в 

створенні штучної зовнішньої нориці шлунка. Звичайно гастростомія 

виконується для забезпечення безпосереднього надходження їжі й рідини в 

шлунок, коли їх проковтування неможливе. Іноді гастростомія виконується 

тимчасово після операцій на стравоході для полегшення процесу його 

загоєння.  

 

Задня стінка шлунка прилягає до діафрагми,  лівої надниркової залози 

й нирки, підшлункової залози, до селезінки  і її головним судинам (a. et v. 

lienalis), поперечної ободової кишки, а також до печінки. Поверхню органів, 

до якої прилягає задня стінка шлунка називають «ложе шлунка Бірмінгема». 

Бірмінгемб Амброзій (1864-1905) – ірландський анатом. Народився в 

Балінробі. У 1887р. обраний професором анатомії Католицького ун-ту в 

Ірландії. Вивчав топографічну анатомію органів черевної порожнини.    

 

Але найбільша територія задньої поверхні шлунка прилягає до 

підшлункової залози. При цьому воротар стикається із її голівкою, а середня 

частина тіла шлунка має відношення до тіла й хвоста залози. У зв'язку із цим 
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виразки, розташовані на задній стінці шлунка, дуже часто  пенетрують у 

підшлункову залозу. В окремих випадках, особливо при атеросклеротичних 

змінах судин у їхніх вигинах, селезінкові судини можуть випинати шлункову 

стінку, утворюючи валик, який при рентгенівському обстеженні шлунка 

може створювати картину дефекту наповнення, що нагадує поліп*. Однак 

при уважному дослідженні можна помітити пульсацію «дефекту», що 

дозволить відрізнити деформацію шлунка, викликану тиском селезінкової 

артерії, від картини поліпа. 

*поліп (polyp, polypus) – пухлина ( найчастіше доброякісна), що виступає 

над поверхнею слизової оболонки. Поліпи можуть виникати в травному 

тракті, де вони можуть згодом перероджуватися в злоякісні пухлини. 

   

Нижня частина тіла й велика кривина прилягають до брижі поперечної 

ободової кишки. Виразки, розташовані в цій ділянці шлунка, часто 

прориваються в поперечну ободову кишку або через mesocolon у тонку 

кишку й утворюють шлунково-ободові й шлунково-порожньокишкові 

нориці. Нарешті, при високому положенні шлунка під печінкою створюється 

можливість частої пенетрації виразок шлунка в печінку. 

 Внаслідок значної фізіологічної рухливості шлунка, пов'язаної з 

наповненням і спорожненням, його відношення до навколишніх органів 

може змінюватися, що створює передумови до утворення різних співусть при 

виразковій хворобі або різних поєднаних пораненнях. Так як шлунок майже з 

усіх боків покритий очеревиною, то попереду й позаду від нього 

перебувають два щілиноподібні простори (сумки) – передшлункова, bursa 

praegastrica, і чепцева, bursa omentalis. 

Передшлункова сумка обмежена попереду передньою черевною 

стінкою й діафрагмою, позаду — малим чепцем, передньою поверхнею 

шлунка й шлунково-ободовою зв'язкою, зверху — лівою часткою печінки. 

Знизу передшлункова сумка переходить у передчепцевий проміжок, ліворуч 

– у лівий бічний канал, праворуч – у печінкову сумку, відмежовуючись угорі 

від неї серпоподібною й круглою зв'язками. 
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Чепцева сумка утворена попереду малим чепцем, задньою поверхнею 

шлунка й шлунково-ободовою зв'язкою; позаду – парієтальною очеревиною, 

що покриває діафрагму, підшлункову залозу, ліву надниркову залозу, верхній 

полюс лівої нирки, аорту й нижню порожню вену з відповідними листками 

заочеревинної фасції; зверху – хвостатою часткою печінки й діафрагмою; 

знизу – поперечною ободовою кишкою та її брижею. Ліворуч чепцева сумка 

обмежена діафрагмово-селезінковою й селезінково-шлунковою зв'язками, 

праворуч – печінково-дванадцятипалокишковою, печінково-нирковою й 

дванадцятипалокишково-нирковою зв'язками. Тут вона за допомогою 

чепцевого отвору сполучається з піднирковим простором під правою 

часткою печінки. Ширина чепцевої сумки від воріт селезінки до чепцевого 

отвору становить 11-19 см, найбільша висота  8-14 см.  Чепцева сумка 

шлунково-підшлунковою й воротарно-підшлунковою зв'язками 

підрозділяється на два відділи – верхній і нижній, що сполучаються між 

собою за допомогою шлунково-підшлункового отвору, foramen 

gastropancreaticum. Так як довжина шлунково-підшлункових і воротарно-

підшлункових зв'язок буває неоднакова, то й величина отвору між верхнім і 

нижнім відділами чепцевої сумки буває різною. 

 

Анатомічна характеристика відділів шлунка 

  У шлунку  розрізняють передню й задню стінки. Передня стінка 

завжди більш опукла, ніж задня. Обидві стінки переходять одна в іншу за 

допомогою країв — верхнього, більш короткого й увігнутого, що називають 

малою кривиною, curvatura ventriculi minor, і нижнього краю, опуклого й 

більш довгого, що одержав назву  — великої кривини, curvatura ventriculi 

major. Мала кривизна спрямована вправо й нагору, велика — вліво й униз. 

Частина шлунка, що примикає до його вхідного отвору, називається 

кардіальною, раrs cardiacа s. cardia ventriculi. Сardia (грец.) означає «серце», 

кардіальна частина шлунка лежить близько від серця, тому і має таку назву. 
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Протилежна частина, що прилягає до виходу одержала назву пілоричної 

(воротарної), pars pyloricа. Вихід зі шлунка називається  воротар, ру1оrus. Він 

позначений ззовні у живої людини помітним перехопленням, якому 

зсередини відповідає круговий пілоричний м'язовий сфінктер, m. sphincter 

pylori. Пілоричний відділ у свою чергу підрозділяється на ліву частину — 

присінок, vestibulum pyloricum, і на праву — пілоричний канал, саnalis 

руloricum. 

Середню частину шлунка, розташовану між кардіальною й пілоричною 

частинами, відносять до тіла шлунка, соrрus ventriculi. 

 Верхня частина шлунка, що знаходиться вгорі й зліва від кардії, 

розглядається як дно шлунка, fundus ventriculi або його склепіння.  

Кардіальний відділ, дно й тіло шлунка поєднують у поняття травного 

мішка, saccus digestorius, а обидві частини пілоричного відділу — в 

евакуаторний канал, саnalis egestorius ventriculi.  

Слід указати, що в клінічній літературі зустрічаються різні 

класифікації відділів шлунка. Особливо важливим є знання 

рентгенанатомічної класифікації частин шлунка, тобто в живої людини. 

Рентгенологи розрізняють: склепіння шлунка, fornix ventriculi (відповідно до 

дна); кардіальну частину, раrs саrdiaса; тіло, соrpus ventriculi; пазуху, sinus 

ventriculi; пілороантральну частину, раrs antropylorica. Останню умовно 

поділяють на власне пілоричну частину й печеру воротаря, antrum pyloricum. 

Межа між тілом і пазухою шлунка визначається за положенням кута малої 

кривини, а між пазухою й печерою воротаря тонічним й перистальтичним 

«відшнуруванням» антрального відділу. Верхню частину малої кривини в 

ділянці тіла шлунка виділяють у якості субкардіальної частини.  

Форма шлунка живої людини непостійна й міняється залежно від 

кількості в ньому вмісту, функціонального стану, положення тіла, режиму 

харчування, від стану оточуючих органів. У порожньому й нескороченому 

стані шлунок виглядає плоским мішком з прилеглими передньою й задньою 

стінками. При зниженні тонусу шлунка відбувається його подовження. Під 
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час процесу травлення шлунок ділиться м'язами, що скорочуються, на 

розширену ліву частину й скорочену у вигляді трубки – праву. Надалі 

перистальтична хвиля поширюється вправо, виконуючи евакуаторну 

функцію. 

 /  

Рис. 3. Відділи шлунка. 

1 - Cardia, 2 - Incisura cardiaca, 3 - Pars cardiaca, 4 - Fundus, 5 - Curvatura minor, 

6 - Curvatura major, 7 - Corpus, 8 - Sinus, 9 - Antrum, 10 - Incisura angularis, 11 - 

Pylorus, 12 - Duodunum, 13 - Esophagus. 

При рентгенологічному дослідженні людини у вертикальному 

положенні у верхній частині шлунка визначається скупчення повітря, що 

заковтується з їжею — «шлунковий міхур». При зміні положення тіла 

газовий міхур переміщається в порожнині шлунка, змінюючи його форму. 

І н д и в і д у а л ь н і  в і д м і н н о с т і  у ф о р м і  ш л у н к а . На підставі 

рентгенанатомічних прижиттєвих досліджень виділено кілька форм шлунка. 

Шлунок у формі панчохи розташовується вертикально: нижній край 

його опускається до рівня IV поперекового хребця. Пілорична частина 

визначається по середній лінії або вліво від неї на рівні II поперекового 

хребця. Звичайно спостерігається в людей з доліхоморфною статурою. 
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 Шлунок у формі гачка розташований стосовно хребта під дуже гострим 

кутом, нижній край досягає III поперекового хребця. Тіло шлунка й 

пілоричний відділ утворюють майже прямий або гострий кут значної 

величини. Воротар перебуває на рівні I-II поперекових хребців по середній 

лінії або трохи вправо від неї. Найчастіше зустрічається в людей з доліхо- та 

мезоморфною статурою. 

 

 

Рис. 4. Відмінності у формі шлунка (рентгенограми) 

а –  форма панчохи, б –  форма гачка, в –  форма рогу 

Шлунок у формі рогу (форма Гольцкнехта) лежить косо або поперечно 

стосовно хребта й розташований вище, ніж при гачкоподібній формі. Нижній 

край шлунка доходить лише до II поперекового хребця. Кут між тілом і 
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пілоричною частиною не утворюється. Воротар проектується праворуч від 

середньої лінії на рівні I поперекового хребця. Така форма шлунка  

характерна для людей брахіморфної статури. 

       Гольцкнехт Гвідо (1872-1931) – австрійський рентгенолог. У 1899р. 

закінчив медичний ф-т Віденського ун-ту. Працював у клініці ун-ту. У 1904р. 

уперше став читати лекції по рентгенології.  Усю свою наукову й лікарську 

діяльність присвятив новій області медицини – рентгенології. Обґрунтував 

методику й техніку рентгенівського дослідження органів грудної й черевної 

порожнин. Створив віденську школу рентгенологів. 

 

      У живої людини при рентгенівському повторному дослідженні в той же 

день залежно від функціонального стану шлунок може прийняти іншу 

форму. Така мінливість форми шлунка пояснюється відмінністю його тонусу 

й стану інших органів. Може мінятися форма й у момент дослідження — 

шлунок на початку дослідження іноді сприймається у формі рогу, а після 

приймання хворим повної порції контрастної речовини приймає форму гачка, 

що пов'язане з поворотами його при наповненні. 

У  н о в о н а р о д ж е н и х  шлунок має веретеноподібну форму. Дно 

шлунка нерозвинене, а велика кривина його випнута вперед. Кардіальна 

частина, дно, воротарна частина не виражені,  antrum pylorici ще відсутня, 

воротар широкий. У дітей, що перебувають на штучному вигодовуванні, 

шлунок розтягнутий. Значна частина шлунка немовляти (кардіальна частина, 

дно, частина тіла) перебуває в лівому підребер'ї й покрита лівою часткою 

печінки. Велика кривина прилягає до поперечної ободової кишки. Зі 

зменшенням лівої частки печінки шлунок наближається до передньої 

черевної стінки й зміщується в надчеревну ділянку.  

Значний ріст шлунка й зміна його форми відбувається протягом 1-го 

року життя. До 10 місяців шлунок приймає круглу форму, до 1,5 років — 

грушоподібну. З ростом особливо збільшуються велика кривина, воротарна 

частина й дно шлунка. До 7–10 років установлюється форма, властива 

дорослим. 
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С т а т е в і   в і д м і н н о с т і. Істотних статевих відмінностей у 

формі шлунка не встановлено. У жінок трохи частіше, ніж у чоловіків 

зустрічається шлунок у формі панчохи й гачка. 

Ф о р м а  ш л у н к а  в п а т о л о г і ч н и х  с т а н а х  може значно 

змінюватися. Больові відчуття й пов'язане з ними підвищення тонусу м′язової 

оболонки шлунка можуть призводити до утворення патологічних його форм. 

У деяких випадках між тілом шлунка й воротарною частиною формується 

перехоплення, що створює шлунок у формі «піскових годин». Цей термін увів 

у клінічну практику Н. Н. Бурденко. При зморщуванні малої кривини 

виразковим процесом утворюється «завиткоподібний» шлунок. Значно 

змінюється форма шлунка при пухлинах. В інших випадках рефлекторні 

подразнення при різних патологічних процесах в органах черевної 

порожнини приводять до розвитку «каскадного» шлунка  — перегину 

шлунка навколо його вісі з утворенням двох колін: верхньозаднього, 

розширеного у вигляді чаші, й нижньопереднього, здебільшого звуженого у 

вигляді трубки.  

      Бурденко Микола Нілович (1876-1946) – академік Академії наук СРСР, 

Герой Соціалістичної Праці. Автор більше 300 наукових праць з різних 

проблемах клінічної й теоретичної медицини. Є одним з основоположників 

вітчизняної нейрохірургії, засновник Центрального нейрохірургічного 

інституту в Москві, якому привласнено його ім'я. Під час Великої 

Вітчизняної війни як головний хірург армії був активним учасником у 

розробці інструкцій з воєнно-польової хірургії, базуючись на досвіді 

військових лікувальних установ і госпітальних баз, у роботі яких він брав 

безпосередню участь. Н.Н. Бурденко був першим президентом Академії 

медичних наук СРСР (1944-1946). 

    

     Р о з м і р и  ш л у н к а .  Залежать від його форми й ступеня наповнення:            

шлунок у формі рогу при середньому ступені наповнення має в довжину  від 

кардії до воротаря 14—20 см, а найбільшу ширину — 12 см;  

шлунок у формі панчохи — відповідно 25—30 см і 10—14 см; 

гачкоподібний – 20–25 см і 12—16 см.  
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Довжина малої кривини шлунка при різних формах і помірному 

наповненні коливається в межах 10,5—24,5 см. Довжина великої кривини 

змінюється від 32 до 64 см. Товщина стінки шлунка коливається залежно від 

ступеня скорочення його мускулатури й становить 2—5 мм.  

      Шлунок новонароджених має довжину 5 см, ширину — 3 см. 

В 3–місячної дитини довжина шлунка становить 6—7 см, а ширина – 5– 5,5 

см; в 12-місячної дитини довжина — 8—9 см, ширина 6—7 см. До 8 років 

довжина шлунка збільшується до 14—18 см, ширина — до 8—10 см. 

Чоловічий шлунок трохи більше, ніж жіночий. 

     Є м н і с т ь  ш л у н к а  надзвичайно індивідуальна. Невипадково в 

літературі приводяться різні величини ємності шлунка дорослого. Середньою   

ємністю  шлунка  можна  вважати  1,5—2,5 л.  

Ємність шлунка новонароджених становить лише 7—10 мл, але 

швидко збільшується в перші дні життя: протягом 1-го дня — подвоюється, 

за 3-й день — збільшується в 4 рази, на 4-й — в 7 раз. На 10-й день ємність 

шлунка в дитини досягає 80 мл, до кінця 1-го місяця вона становить 90—150 

мл.  

Надалі відбувається більш повільне збільшення ємності шлунка: в 2-

місячної дитини  до 175 мл, в 4 - місячної до 235 мл, у 8 - місячної до 365 мл, у 

12-місячної – 525 мл, в 4-річної – 820 мл, у 8-річної  – 1020 мл. До 12 років 

ємність шлунка досягає 1,5 л. У чоловіків ємність шлунка трохи більша, ніж 

у жінок. 

   При патологічних станах ємність шлунка може різко змінюватися. 

Так, наприклад, при раку шлунка його ємність може зменшуватися до 50 мл. 

Навпаки, при гострому розширенні шлунка він настільки збільшується, що 

заповнює майже всю черевну порожнину. Ємність його в цих випадках 

досягає 10—11 л. 
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М е х а н і ч н а  м і ц н і с т ь  і  з д а т н і с т ь  д о   р о з т я г н е н н я    

с  т  і  н  о  к  ш  л  у  н  к  а .  

Клінічні спостереження над хворими з атонічними станами шлунка 

свідчать про можливість досить значних його розтягнень. Спонтанні розриви 

шлунка зустрічаються надзвичайно рідко й при обов'язковій умові 

попередніх трофічних змін його стінки. Шари стінки шлунка мають різну  

опірність розриву.  

У  дітей стінка шлунка більш еластична, ніж у дорослих. 

К о л і р  ш л у н к а (зовнішньої й внутрішньої його поверхонь) може 

бути визначений як візуально при розтині його, так і за допомогою оптичних 

приладів під час гастроскопії. 

 При огляді зовнішньої поверхні нормального шлунка вона має 

рожевий колір й блискуча. У дорослих кількість жиру під серозною 

оболонкою шлунка з віком наростає, що надає його поверхні жовтуватий 

колір. Крізь серозну оболонку помітна мережа кровоносних судин. У ділянці 

великої й малої кривини добре визначаються великі артеріальні й венозні 

магістралі, що лежать в оточенні жирової тканини. Колір слизової оболонки 

нормального шлунка рожево-червонуватий. У ділянці кардії червонуватий, 

матова слизова оболонка шлунка різко відмежовується зазубреною лінією від 

білуватої слизової оболонки стравоходу.  

У дитячому віці колір слизової оболонки трохи червоніший. У людей 

похилого віку вона бліда, іноді попелясто-сіра. 

 При гастроскопії слизова оболонка шлунка в нормі має жовтувато-

помаранчевий колір. Опуклі частини виглядають жовтими, борозни між 

складками — червоними або темно-червоними.  

Істотні зміни кольору шлунка відбуваються при різних патологічних 

станах. Так, при запальних захворюваннях: гострому гастриті, виразковій 

хворобі, флегмоні і т.п. — колір як зовнішньої, так і внутрішньої поверхонь 

шлунка внаслідок гіперемії стає червонішим. Іноді через застійні явища 

шлунок виглядає синюшним. Слизова оболонка в цих випадках при 
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гастроскопії має червоний або багрово-червоний колір, у багатьох місцях 

визначаються ерозії із крововиливами різного розміру. 

 

Рис.5. Ступінь розтягнення шлунка по малій і великій кривині 

(позначене пунктирною лінією) при його наповненні в нормі  

(по В. Шпальтегольцу, 1904). 

Шпальтегольц Вернер (1861-1940) – німецький анатом. У 1885р. 

закінчив медичний ф-т Лейпцігського ун-ту. У 1885-1892 рр. – асистент у  

Лейпцизі. У 1891р. – доктор медицини. З 1892р. – професор нормальної 

анатомії, а з 1905 р. – перший прозектор і виконуючий обов'язки професори. 

Наукові дослідження присвячені вивченню кровоносних судин, м'язів, 

шкіри, серця, розробці методів просвітління анатомічних препаратів.  

Автор тритомного «Атласу анатомії людини», виданого в різних 

країнах миру. 
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Морфологічна характеристика частин шлунка людини 

  К а р д і а л ь н а   ч а с т и н а  простягається по малій кривині на 3–4 

см від місця впадання стравоходу в шлунок. Зовнішнього орієнтиру для 

визначення цієї межі немає. По великій кривині на поверхні шлунка межа 

між кардіальною частиною та його дном визначається за поглибленням між 

лівою поверхнею стравоходу й шлунком — кардіальній вирізці, incisura 

cardiaca. Зсередини, з боку слизової оболонки ця межа кардії визначається як 

зубчаста лінія переходу стравохідного багатошарового плоского епітелію в 

однорядний, циліндричний. М'язовий шар слизової оболонки кардіальної 

частини шлунка більш розвинений, ніж в інших відділах шлунка. Внаслідок 

цього в кардіальній частині слизова оболонка зібрана в складки. При цьому 

вертикальні складки стравоходу переходять у горизонтальні складки кардії. 

При езофагоскопії ці складки реєструються як «розетка» кардії. 

Так як стравохід впадає не у верхню частину шлунка, а трохи збоку, то 

внаслідок цього між ним і стінкою шлунка утворюється кардіальна вирізка. 

Величина кута кардіальної вирізки (кут Гіса) залежно від статури може бути 

різною й коливається від 10 до 180°. У більшості випадків спостережень 

зустрічається кут Гіса до 90°. Кут Гіса буває гострим при вертикальному 

положенні шлунка, тупим – при горизонтальному. Гострий кут кардіальної 

вирізки спостерігається в осіб з доліхоморфною статурою, прямий або тупий 

у людей із брахіморфним типом статури. 

 

Гіс Вільгельм (молодший) (1863-1934) – німецький лікар і анатом. 

Народився в Базелі. Медичну освіту одержав у Лейпцизі, Берні, Страсбургові 

й Женеві. З 1902 р. – професор медицини в Базелі, з 1906 р. – у Геттінгені й з 

1907 р. – у Берліні. Займався також питаннями ембріології серцево-судинної 

системи, історії медицини. 
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Рис.6. Відмінності в куті впадання стравоходу в шлунок. 

а — гострий кут Гіса, кардіальна вирізка глибока; б — кут 

Гіса наближається до прямого, вирізка невелика; в — кут Гіса 

тупий, вирізка відсутня. 

 

Частина стінки шлунка в місці злиття з лівою поверхнею стравоходу 

виступає в порожнину, утворюючи своєрідний мис, що є вершиною кута 

Гіса. Тут відповідно до вершини кута знаходиться виражена кардіальна 

складка, plica cardiaca, яка в сукупності із зазначеним мисом утворює 

затульне пристосування, або клапан А. П. Губарєва. При скороченні шлунка 

в процесі обробки їжі відбувається закриття кардіального отвору клапаном 

Губарєва. Спеціального м'язового сфінктера в зоні анатомічної кардії не 

встановлено. Замиканню кардії  сприяє тиск на мис і кардіальну складку 

газового міхура, що розташовується біля дна шлунка. Однак головне 

значення в запобіганні шлунково-стравохідного рефлюкса надається 

впаданню стравоходу в шлунок під гострим кутом. Кут Гіса більше за 90° 

побічно свідчить про недостатність клапана Губарєва. Клінічні 

спостереження, а особливо рентгенологічні й експериментальні дослідження, 

свідчать про те, що затворний механізм кардії не вичерпується роллю 

клапана Губарєва. Важливе значення в замиканні кардії належить також 

черевному відділу стравоходу й діафрагмі, у зв'язку із чим існує поняття про 

«фізіологічну кардію», «стравохідно-шлунковий перехід», що включає 

черевний відділ стравоходу, діафрагму в зоні стравохідного отвору й 

кардіальну частину шлунка.  



29 

 

       Губарєв Олександр Петрович (1855-1931) – росіянин акушер-гінеколог. 

Народився в Москві. У 1882 р. закінчив медичний ф-т Московського ун-ту. 

До 1893 р. виконував прозекторську роботу на кафедрі оперативної хірургії й 

топографічної анатомії. У 1887р. захистив докторську дисертацію 

«Хірургічна анатомія черевної порожнини й операції при внутрішньому 

обмеженні кишок». З 1901 по 1922р. – директор гінекологічної клініки 

Московського ун-ту. У 1910р. опублікував класичний «Посібник з 

оперативної гінекології й основам абдомінальної хірургії». 

 

Другим важливим компонентом замикаючого апарата шлунка є 

клапанний механізм кардії. Тут слід відзначити додатково косі м'язові 

волокна, fibrae muscularis obliquae, які переходять на кардію із циркулярного 

шару мускулатури стравоходу. Вони йдуть від кардіального отвору косо в 

напрямку до великої кривини. Один з пучків м'язів сильно розвинений 

(tractus Helveticus) і утворює м'язову основу кардіальної складки. 

 До третьої складової частини затульного пристосування відносять 

щільні анатомічні відносини нижнього відрізка стравоходу з діафрагмою в 

ділянці стравохідного отвору, hiatus oesophageus. Стравохід, проходячи через 

діафрагму, прилягає до неї приблизно на відстані 1 см. Вважається, що 

стравохідний отвір обмежений ніжками діафрагми. Їхні внутрішні пучки 

попередньо перехрещуються й утворюють вічкоподібний перехрест 

стравоходу. Однак спеціальні дослідження показали, що стравохідний отвір 

може бути сформований за рахунок однієї правої, однієї лівої або двома 

ніжками. Стравохід у стравохідному отворі пов'язаний з діафрагмою за 

допомогою фіброзно-волокнистого шару, що є переходом адвентиції 

стравоходу на м'язи діафрагми. Однак зв'язок цей не перешкоджає зсуву 

діафрагми стосовно стравоходу під час дихання. Під час вдиху, в результаті 

скорочення ніжок діафрагми й впливу діафрагмово-стравохідної фасції, 

закривається внутрішньодіафрагмовий відділ стравоходу. При поглибленому 

вдиху відбувається закриття наддіафрагмової частини стравоходу. Кардія 

закривається також клапаном Губарєва. Одночасно збільшується тиск у зоні 
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черевної частини стравоходу, обумовлений скороченням м'язів стравохідно-

кардіального сфінктера. 

  Таким чином, у механізмі закриття кардіального отвору беруть участь 

діафрагмовий, сфінктерний і клапанний компоненти. Крім того, у закритті 

кардії має значення наявність потужного венозного сплетення, що залягає в 

підслизовому шарі стравохідно-шлункового переходу. Кардіальна частина 

шлунка в різних людей має неоднакову довжину покриття серозною 

оболонкою. Найчастіше раrs cardiaca ventriculi вкрита очеревиною попереду, 

з боків і позаду.  

Черевна частина стравоходу має серозну оболонку тільки попереду й 

частково праворуч. Позаду очеревина, покриваючи задню стінку шлунка, у 

місці стравохідно-шлункового з'єднання переходить у парієтальну очеревину. 

В інших випадках  кардіальна частина шлунка, так само як і черевний відділ 

стравоходу, має серозний покрив попереду й з боків. Позаду очеревина із 

задньої стінки шлунка переходить у парієтальний листок на деякій відстані 

від стравохідно-шлункового з'єднання, утворюючи позаочеревинне поле 

задньої стінки шлунка, що прилягає до діафрагми. Кардіальна частина 

шлунка малорухома внаслідок фіксації стравоходу в отворі діафрагми, а 

також наявності зв'язок очеревини. 

У новонароджених кардіальна частина шлунка слабко виражена. 

Формування кардіальної частини завершується тільки до початку періоду 

другого дитинства (8 років).    

С к л е п і н н я,  д н о   ш л у н к а  — найвищий відділ шлунка, що 

перебуває зліва й вище стравохідно-шлункового з'єднання. За формою дно 

наповненого шлунка можна зрівняти з куполом, передня й задня стінки якого 

при спорожненні шлунка зближуються. Висота дна шлунка коливається від 

2—3 до 5—7 см. Його положення й форма виправдовують найменування, що 

часто застосовується, — склепіння, fornix ventriculi. Зверху передня й задня 

стінки склепіння переходять одна в іншу, утворюючи велику кривину. 

Слизова оболонка протягом склепіння зібрана в складки, з яких найближча 
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до кардії група називається верхніми прикордонними складками. Складки в 

ділянці склепіння шлунка грубі, звивисті, мають косий напрямок. Цей факт 

необхідно враховувати  при рентгенологічному дослідженні й не трактувати 

їх як зміни при гастриті. З'єднання верхніх прикордонних складок склепіння 

шлунка зі складками, що йдуть від стравоходу, утворює «лійку», яка добре 

визначається при рентгенологічному дослідженні. Рухливість склепіння 

шлунка обмежена зв'язками. Внаслідок неоднакового рівня переходу 

вісцеральної очеревини в парієтальну, частина задньої поверхні склепіння 

шлунка може бути не покрита очеревиною. Це позаочеревинне поле 

склепіння шлунка (протягом до 5 см вліво від стравоходу по великій кривині 

й до 1,5 см у вертикальному напрямку) прилягає до діафрагми.  

Т і л о  ш  л  у  н  к  а  становить більшу частину шлунка й 

простягається від рівня кардіальної вирізки до incisura angularis, де мала 

кривина утворює кут — angulus ventriculi. Форма тіла шлунка при його 

наповненні циліндрична або усіченого конуса.  

У порожньому шлунку передня й задня стінки його стикаються, й тіло 

шлунка в цьому випадку має форму мішка. Розміри тіла шлунка становлять у 

довжину від 10 до 22 см, завширшки — від 8 до 16 см. На великій кривині 

відповідно рівню кутової вирізки на 2,5—4 см від воротаря знаходиться 

проміжна борозна, sulcus intermedius. Кутова вирізка зазвичай добре 

виражена. Тіло шлунка має 2 кривини — велику й малу. 

Слизова оболонка утворює в ділянці тіла складний рельєф складок, 

основна їхня маса поздовжні. Частина складок слизової оболонки передньої 

стінки переходить в ділянці великої кривини на задню, обумовлюючи 

«зубчастість» великої кривини на рентгенівському знімку. По малій кривині 

поздовжні складки досить постійні, вони утворюють  «шлункову доріжку», 

яку називають – «шлункова доріжка» Вальдейєра. Саме по шлунковій 

доріжці проходить їжа, що надходить зі стравоходу. 
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     Вальдейєр Вільгельм (1836-1921) – німецький анатом. Народився в 

Брауншвейгу. У 1861р. закінчив медичний ф-т Берлінського ун-ту. У 1872р. – 

професор анатомії в Страсбургові, з 1883р. – директор Берлінського 

анатомічного ін-ту. Займався анатомічними, гістологічними, порівняльно-

анатомічними, ембріологічними дослідженнями.  

Складки слизової оболонки, що прямують по малій кривині, є 

продовженням складок стравоходу й переходять у поздовжні складки 

воротаря. Великі поздовжні складки знаходяться й в ділянці великої кривини. 

На передній і задній стінках знаходяться як поздовжні, так і поперечні 

складки. Патологічні процеси змінюють рельєф слизової оболонки. Виражене 

потовщення складок має місце при гіпертрофічному гастриті. Навпаки, 

зменшення величини складок або їх зникнення буває при атрофічному 

гастриті. Тіло шлунка покрите очеревиною по всій площі, крім вузьких смуг 

на великій і малій кривині відповідно товщині великого й малого чепців.  

П і л о р и ч н а  ( в о р о т а р н а )  ч а с т и н а  розташовується 

дистальніше кутової вирізки й поділяється на два відділи: найближчий до 

тіла шлунка — печеру воротаря, аntrum pyloricum, й той, що примикає до 

дванадцятипалої кишки – пілоричний канал, canalis pyloricus. У цілому, 

пілорична частина подібна до лійки. Довжина її в проксимальному відділі 

досягає 12 см, ширина 14 см.  

П е ч е р а пілоричної частини є найнижчим відділом  шлунка 

(воротарна печера Вілізія). Від тіла шлунка печера відділяється кутовою 

вирізкою й проміжною борозною, яким відповідає потовщення циркулярного 

шару мускулатури. З боку просвіту шлунка в цьому місці постійно 

спостерігається висока поперечна складка слизової оболонки. 

     Вілізій Томас (1621-1675) – англійський лікар і анатом. Народився у 

Грит-Бедвіні (Уолтшир). Вивчав спочатку теологію, потім медицину в 

Оксфорді. Засновник Королівського медичного товариства. У 1664р. 

опублікував свою головну роботу «Анатомія головного мозку з додатком до 

неї опису та функції нервів», що отримала широке визнання серед лікарів. 
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П і л о р и ч н и й канал має довжину до 6 см  і діаметр до 5 см. На його 

межі із дванадцятипалою кишкою перебуває воротар, руlorus, що складається 

з кільця кругових м'язів і складки слизової оболонки. Назва «воротар» 

(pylorus) походить від pyїe (грецькою) – ворота.  

Пілорична частина, так само як і тіло, розташовується 

інтраперитонеально. Однак задня поверхня ділянки пілоричного каналу може 

мати різне серозне покриття, тому що в цій ділянці відбувається перехід 

вісцерального листка очеревини в парієтальний. М'язова оболонка пілоричної 

частини шлунка порівняно з іншими відділами потовщена, особливо за 

рахунок циркулярного й косого шарів. Товщина м'язового шару протягом 

пілоричної частини наростає в напрямку до воротаря. Слизова оболонка 

пілоричної частини шлунка пухко пов'язана з м'язовим шаром, утворює 

складки. В ділянці antrum pyloricum є поздовжні складки, що йдуть від малої 

кривини, й поперечні – від склепіння й тіла шлунка. У пілоричному каналі 

складки поздовжні. На передній і задній стінках пілоричної частини складки 

слизової оболонки нечисленні, невисокі й краще виражені при скороченні 

м'язового шару. В ділянці верхньої й нижньої стінок пілоричного каналу 

складки високі й численні. Поздовжні складки при скороченні мускулатури 

шлунка прилягають одна до іншої й повністю закривають просвіт каналу. 

Слід зазначити, що внаслідок наявності досить пухкого підслизового 

прошарку, особливо в ділянці antrum pyloricum, слизова оболонка може іноді 

частково відшаровуватися з утворенням суцільної циркулярної складки, яка 

випадає через воротаря у цибулину дванадцятипалої кишки (prolapsus tunicae 

mucosae ventriculi). Такий зсув слизової оболонки, трактований іноді 

неправильно як пухлинний процес, має характерну рентгенологічну картину. 

На вільному краї м'язового кільця воротаря слизова оболонка утворює 

валикоподібну складку або двостулкову заслінку, що виступає в просвіт 

цибулини дванадцятипалої кишки. Передня й задня стулки воротарної 

заслінки дають можливість рідкому вмісту шлунка вільно виливатися через 
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пілорус у кишку й щільно закриватися при наповненні цибулини, 

попереджаючи регургітацію.  

Зрідка в ділянці воротаря може сформуватися замість стулчастої 

заслінки мембрана слизової оболонки, що цілком закриває вихід зі шлунка. 

Такі вроджені патології  піддаються оперативному лікуванню. У якості 

вродженої вади може зустрічатися вроджений пілоростеноз, причина якого – 

надлишковий розвиток мускулатури воротаря, при якому пілорична частина 

шлунка різко звужена. 

Пілорична частина функціонує як замикаючий і евакуаторний апарат 

шлунка зі складним механізмом керування й функціональним зв'язком з 

діяльністю вище розташованого відділу шлунка, дванадцятипалої кишки й 

порожньо-сліпокишкового відділу кишечника. 

Шлунковий вміст перебуває в основному у відділах шлунка, поєднаних 

поняттям травного мішка (склепіння, тіло й частково присінок воротаря). 

Внутрішньошлунковий тиск, що розвивається тонічним скороченням 

м'язового шару, в усіх частинах шлунка однаковий, становлячи близько 40 

мм рт. ст. Час від часу в ділянці тіла з'являються окремі перистальтичні 

хвилі, які створюють глибокі перетяжки шлунка. Їхнє призначення полягає в 

перемішуванні харчової кашки. Воротар у цей час скорочений і щільно 

закриває вихід зі шлунка. Досить подрібнена й оброблена їжа через 1—2 

хвилини — 1 годину (залежно від її виду) після потрапляння в шлунок 

переходить у присінок воротаря.  

Перистальтична хвиля, що починається з утворення зазначеного 

перехоплення, поширюється вниз до воротаря, який при цьому 

розслаблюється й залишається відкритим до появи наступної хвилі. При 

цьому воротарна частина шлунка забезпечує регуляцію тривалості 

перетравлювання їжі в шлунку. Якщо воротар відсутній (наприклад, після 

резекції шлунку за Більротом I) або евакуація вмісту шлунка здійснюється, 

минаючи воротар (наприклад, при гастроентеростомах з короткою кишковою 

петлею), спостерігається часткове зворотнє надходження їжі при кожному 
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розслабленні стінки шлунка, тому що тиск у дванадцятипалій кишці вищий, 

ніж тиск у порожнині шлунка. Цим пояснюється надходження жовчі в 

шлунок у хворих після резекції шлунка. 

      Більрот Християн (1829-1894) – австрійський хірург і анатом. 

Народився в Бергені. З 1860 по 1870 р. – професор хірургії в Цюріху, а з 1870 

р. – у Відні. Займався вивченням анатомії, гістології й ембріології 

кровоносної системи людини.  

      Операція за Більротом  полягає у видаленні частини шлунка з наступним 

накладенням анастомозу із дванадцятипалою кишкою або з петлею 

порожньої кишки. 

 

Операція Більрот I полягає в гастректомії (видаленні частини шлунка 

– антрального відділу або частини тіла шлунка) з наступним накладанням 

анастомозу із дванадцятипалою кишкою або з петлею порожньої кишки 

(операція Більрот II).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 7. Схематичне зображення операцій Більрот I і Більрот II. 
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Фіксація шлунка здійснюється за рахунок закріплення стравохідно-

шлункового переходу й воротаря — до задньої черевної стінки, а також 

зв'язковим апаратом шлунка. Зв'язки шлунка утворюються з його дорсальної 

й вентральної брижей. Розрізняють поверхневі й глибокі зв'язки шлунка. 

 П о в е р х н е в і  з в ' я з к и  ш л у н к а  лежать у фронтальній площині, 

глибокі - у горизонтальній. До поверхневих зв'язок відносять наступні шість 

зв'язок, що безпосередньо переходять одна в одну. 

1. Шлунково-ободовокишкова зв'язка, ligamentum gastrocolicum, 

розташовується між великою кривиною шлунка й поперечною ободовою 

кишкою. Є верхньою частиною великого чепця, що починається від великої 

кривини шлунка й звисає вниз на зразок «фартуха».  

 

Рис. 8. Поверхневі зв'язки шлунка. 

1 — шлунково-ободовокишкова зв'язка; 2 — шлунково-селезінкова; 3 — 

шлунково-діафрагмова; 4 — діафрагмово-стравохідна; 5 — печінково-

шлункова; 6 — печінково-воротарна зв'язка. 
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 2. Шлунково-селезінкова зв'язка, lig. gastrolienale, розташовується між 

великою кривиною шлунка й селезінкою від її нижнього до верхнього 

полюса, є продовженням вліво шлунково-ободової зв'язки. У ній проходять 

короткі шлункові судини, внаслідок чого при мобілізації шлунка розсічення 

шлунково-селезінкової зв'язки вимагає обов'язкового вшивання.  

  3. Шлунково-діафрагмова зв'язка, lig. gastrophrenicum, на відміну від 

перерахованих вище, складається з одного листка очеревини, формуючись за 

рахунок переходу з діафрагми парієтальної очеревини у вісцеральну передню 

поверхню, що покриває склепіння шлунка й частково кардію. Ліворуч вона 

примикає до шлунково-селезінкової зв'язки. Шлунково-діафрагмова зв'язка 

вміщує невелику кількість судин, тонка. Її відділення при мобілізації шлунка 

не вимагає лігування. 

 4. Діафрагмово-стравохідна зв'язка, lig. phrenicooesophageum, утворена 

одним листком очеревини і являє собою перехід парієтальної очеревини з 

діафрагми у вісцеральну на стравоході й кардії. Зв'язка поєднує передні 

листки шлунково-діафрагмової зв'язки (ліворуч) і печінково-шлункової 

(праворуч). Розсічення діафрагмово-стравохідної зв'язки разом з r. 

oesophageus (з а. gastricа sin.), що слідує за нею, за умови попередньої 

перев'язки лівої шлункової артерії кровотечі не дає. 

 5. Печінково-шлункова зв'язка, lig. gepatogastricum, є похідною 

вентральної брижі шлунка, складається з 2 листків очеревини й натягується 

між малою кривиною й воротами печінки. Має трапецієподібну форму, її 

довжина складає до 15 см і  ширина 9-24 см – по малій кривині, й 5-8 см — у 

воротах печінки. Ліва половина цієї зв'язки щільна, укріплена фіброзними 

пучками, називається напруженою частиною, раrs condensa, права — дуже 

тонка й прозора — ненапружена частина, раrs flaccida. 

Угорі біля печінки листки зв'язки переходять у вісцеральну очеревину 

печінки, причому цей перехід відбувається в глибині fossa ductus venosi. 

Прямуючи донизу, до малої кривини, листки, що становлять зв'язку, все 

більше розходяться, вміщують між собою жирову клітковину. Передній 
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листок переходить на передню поверхню шлунка, задній — на задню. У 

клітковині по малій кривині розташовані ліва шлункова артерія й вена, а 

також лімфатичні судини й вузли. Тому з метою мобілізації шлунка 

раціонально починати відділення шлунка по малій кривині поблизу печінки. 

 6. Печінково-воротарна зв'язка, lig. hepatopyloricum, — безпосереднє 

продовження печінково-шлункової зв'язки, має форму вузької смуги, що 

простягається між воротами печінки й воротарем.  Ця зв′язка становить 

проміжну частину між печінково-шлунковою й печінково-

дванадцятипалокишковою   зв'язками   й   служить правою межею при 

розсіченні зв'язок шлунка. 

Печінково-шлункова, печінково-воротарна й печінково-

дванадцятипалокишкова зв'язки в сукупності становлять малий чепець, 

omentum minus. 

Г л и б о к і  з в ' я з к и  ш л у н к а  виявляються після розсічення 

шлунково-ободової зв'язки й переміщенні шлунка догори при розтині 

порожнини чепцевої сумки. Усі вони складаються з одного листка очеревини 

й становлять переходи її вісцеральної пластинки в парієтальну. 

1. Шлунково-підшлункова зв'язка, lig. gastropancreaticum, утворюється в 

результаті переходу очеревини з верхнього краю підшлункової залози на 

задню поверхню тіла, кардії й дна шлунка, де створюється шлунково-

підшлунковий заворот (кишеня) чепцевої сумки, recessus gastropancreaticus. У 

зв'язці проходять ліві шлункові судини, причому очеревина над ними формує 

складку, plica gastropancreatica. Якщо зв′язка довга, то екстирпація 

реґіонарних шлунково-підшлункових і підшлунково-селезінкових 

лімфатичних вузлів здійснюється легше, при короткій зв′язці – підхід до них 

утруднений.  

У дослідах на трупах після перетину всіх зв'язок, що фіксують верхній 

відділ шлунка, за винятком шлунково-підшлункової, зміщуваність шлунка 

залишалася незначною. 
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2. Воротарно-підшлункова зв'язка, lig. pyloropancreaticum, розташована 

між пілоричним відділом шлунка й правою частиною тіла підшлункової 

залози. Вона трикутної форми й замикає воротарно-підшлунковий кут, angulus 

pyloropancreaticus, обмежений зазначеними органами. Співвідношення між 

шлунково-підшлунковою й воротарно-підшлунковою зв'язками може бути 

різним. В одних випадках вони становлять єдине ціле, lig. gastropancreaticum 

complectum, в інших — між ними є різної величини проміжки — шлунково-

підшлунковий отвір. 

 

 

 

Рис. 9. Відмінності в довжині й ширині шлунково-підшлункових зв'язок.  

а — короткі; б — довгі зв'язки: 1 —lig. gastropancreaticum; 2 — lig. 

рyloropancreaticum. 

 

3. Бічні діафрагмово-стравохідні зв'язки (права й ліва), ligg. 

phrenicooesophageum laterale dextrum et sinistrum, пов'язують бічні стінки 

стравоходу з ніжками діафрагми. Їхнє розсічення полегшує доступ до стравоходу 

та його виділення. 
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Гістологічна будова стінки шлунка 

Стінка шлунка складається з 4 шарів: слизової оболонки, підслизового 

прошарку, м'язової й серозної оболонок. 

С л и з о в а  о б о л о н к а ,  tunica mucosa, складається з таких шарів: 1) 

епітеліального, 2) власне сполучнотканинного (власна пластинка слизової 

оболонки) і 3) м'язового (м'язова пластинка слизової оболонки). Загальна 

товщина всіх шарів слизової оболонки в різних відділах шлунка неоднакова й 

становить 0,3-2,5 мм. Найтонша вона в кардіальній і фундальній частині 

шлунка, а найтовща – у пілоричному відділі й по малій кривині. Із усіх шарів 

шлунка вона має мінімальну механічну міцність. Слизова оболонка містить 

численні прості трубчасті залози. У цілому, у шлунку переважають 

поздовжні складки, до яких у верхньому й нижньому відділах додаються 

поперечні й косі. Найбільш високі складки знаходяться в ділянці склепіння 

шлунка.  

Шлункові поля (areae gastricae) – це виступаючі ділянки слизової 

оболонки полігональної форми між борозенками діаметром 1-6 мм. 

Утворення опуклих полів пов'язане з тим, що шлункові залози закладені в 

слизовій оболонці групами, розділеними прошарками сполучної тканини. 

Поверхня шлункових полів поцяткована рівномірно розташованими на 

них дрібними ворсинчастими складками, plicae villosae, між якими 

перебувають численні шлункові ямочки (foveolae gastricae), на дні останніх 

відкриваються шлункові залози. У кожну ямочку виділяють свій секрет 

кілька залоз. Шлункові ямочки й вся поверхня слизової оболонки 

шлунка вистелена одношаровим однорядним циліндричним залозистим 

епітелієм. Шлункові ямочки є поглибленнями епітелію у власний шар 

слизової оболонки. Глибина ямочок в ділянці тіла шлунка й у кардіальній його 

частині становить до 1/4 товщини слизової оболонки, а в пілоричній частині — 

до 1/2. Загальна кількість ямочок досягає 3 млн.  



41 

 

 

  Рис. 10. Складки слизової оболонки шлунка. 

а — загальний вигляд складок шлунка; б — схема складок слизової 

оболонки верхнього відділу шлунка; в — загальна схема складок слизової 

оболонки шлунка; 1 — верхні прикордонні складки; 2 — шлунковий мішок; 

3 — нижні прикордонні складки; 4 — травна ділянка; 5 — поздовжні складки 

воротарного каналу; 6 — поздовжні складки цибулини дванадцятипалої 

кишки; 7 — прикордонна складка; 8 — місце зустрічі верхніх 

прикордонних складок і складок малої кривини; 9 — поздовжні складки 

малої кривини; 10 — поздовжні складки стравоходу;   11 — стравохід; 12 — 

шлункова лійка. 

 

Серед шлункових ямочок розрізняють ямочки Фрея – поглиблення 

слизової оболонки склепіння й тіла шлунка, куди відкриваються власні 

(фундальні) шлункові залози. 

    Фрей Генріх (1822-1890) – німецький лікар і гістолог. Народився у 

Франкфурті-на-Майні. Медичну освіту одержав у Бонні, Берліні, а потім у 

Геттінгені. З 1848р. – професор гістології на медичному факультеті в Цюріху. 

Відомий роботами в області гістології, гістохімії й зоології.  

 

Шлункові поля, ворсинчасті складки й шлункові ямочки надають 

поверхні слизової оболонки шлунка характерний зернистий вигляд. 

Епітелій слизової оболонки шлунка одношаровий, циліндричний. Його 

клітини виробляють слизовий секрет, який покриває товстим шаром усю 
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слизову оболонку й захищає її від дії травних ферментів, а також від соляної 

кислоти. Слиз клітинами епітелію виробляється постійно, причому його 

виділення посилюється при потраплянні в шлунок різноманітних 

подразливих речовин. 

Власна пластинка слизової оболонки, tunica propria mucosae, що займає 

вузький простір між сусідніми залозами, містить гладкі м'язові волокна, 

кровоносні й лімфатичні судини, а також пухку волокнисту сполучну 

тканину з великою кількістю ретикулярних волокон, лімфоїдних 

клітин і лімфатичних фолікулів (folliculi lymphatici solitarii). Головним 

функціональним елементом власного шару є прості трубчасті залози з 

розгалуженими секреторними відділами, що щільно прилягають один до 

одного, й займають майже весь власний шар. Вивідні протоки залоз 

відкриваються на дні шлункових ямочок, звідки секрет досягає просвіту 

шлунка. У власній пластинці слизової оболонки залягають сплетення 

артеріальних, венозних і лімфатичних судин, а також підепітеліальне нервове 

сплетення й велика кількість нервових закінчень. 

Шлункові залози (glandulae gastricae) мають неоднакову будову в різних 

відділах шлунка. Відповідно до сучасної гістологічної класифікації 

розрізняють три види шлункових залоз: власні шлункові залози (фундальні), 

кардіальні й пілоричні. За будовою ці залози являють собою прості 

нерозгалужені або прості слабко розгалужені трубчасті залози.  У залозах 

виділяють три сегменти: найглибша частина – дно, середня частина – 

шийка, верхня частина – перешийок. Перешийок переходить 

безпосередньо в шлункову ямочку, яка не є частиною залози, а являє 

собою лише вдавлення поверхні слизової оболонки шлунка, вистелене 

покривними епітеліальними клітинами. Згідно з іншими авторами, у 

шлункових залозах розрізняють перешийок, шийку й головну частину, що 

представлена тілом і дном. Вважається, що тіло й дно становить 

секреторний відділ залози, а шийка й перешийок є її вивідною протокою. 
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Власні залози шлунка, glandulae gastricae propriae, розташовані в 

ділянці склепіння, у тілі шлунка й у ділянці присінку воротарної частини 

(залози Генденгайна).  

    Генденгайн Рудольф (1834-1927) – німецький фізіолог і гістолог. 

Народився у Марієнвердері (Пруссія). Медичну освіту отримав в ун-тах  

Кенігсбергу, Галле, Берліну. Наукові дослідження присвячені вивченню 

морфології та фізіології видільних процесів і механізмів всмоктування в 

тваринному організмі. Відкрив гальмівну дію подразнення певних центрів 

кори великих півкуль мозку на скелетну мускулатуру.  

Кількість власних залоз шлунка у людини досягає 35 млн. Вони, як 

правило, містять кілька видів залозистих клітин:  

1) головні екзокриноцити (зімогенні клітини); 

2) парієтальні екзокриноцити (обкладинкові клітини); 

3) слизові  шийкові мукоцити ; 

4) ендокринні;  

5) недиференційовані епітеліоцити.  

У перешийку є два види клітин: покривні епітеліальні клітини й 

парієтальні (обкладинкові) клітини. Покривні клітини, що лежать по 

краях шлункових ямочок, в апікальній частині містять значну кількість 

слизу. У глибині ямочок вміст слизу в апікальній частині клітин 

знижується, а в перешийку, в покривних епітеліальних клітках виявляються 

лише окремі пухирці слизу в апікальних відділах. Між покривними 

епітеліальними клітинами в перешийку розташовані великі парієтальні 

клітини. Шийка шлункової залози утворена слизовими шийковими 

клітинами, що чергуються з парієтальними клітинами. У ділянці дна 

залози розташовуються переважно головні (зімогенні) клітини. Парієтальні 

клітини тут знаходяться між зімогенними клітинами.  

 Як відомо, зімогенні (головні) клітини виробляють профермент 

пепсину (ферменту шлункового соку) — пепсиноген, а також хімозин. 

Парієтальні клітини продукують іони, що потім беруть участь в утворенні 

соляної кислоти. Інші типи клітин виробляють тільки слиз. У парієтальних 
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клітинах відзначена найвища активність ферменту карбоангідрази, що 

каталізує реакцію утворення вугільної кислоти й трансмембранного 

переносу іонів водню, необхідного для одержання соляної кислоти. 

Крім вироблення іонів соляної кислоти, парієтальні клітини беруть участь 

в секреції так званого внутрішнього чинника, необхідного для 

всмоктування вітаміну В12 у тонкій кишці. 

Відновлення клітин слизової оболонки шлунка відбувається 

тільки в клітинах ділянки перешийка й шийки залоз, тобто в двох 

типах клітин, що містять слиз. Популяція покривних епітеліальних 

кліток підтримується за рахунок поділу незрілих і частково зрілих клітин 

перешийка. Дочірні клітини мігрують у шлункові ямочки, де вони 

припиняють ділитися, а потім — до вільної поверхні, звідки вони 

потрапляють у просвіт. Слизові шийкові клітини діляться приблизно у 

два рази рідше, причому утворення  клітин врівноважується їхньою 

загибеллю. Покривний епітелій шлунка оновлюється за рахунок клітин 

перешийка залози, що діляться, шляхом заміщення клітин, які постійно 

відторгаються в просвіт шлунка. Останнім часом було висловлено  

припущення про те, що окремі клітини з ознаками, що свідчать про 

їхню незрілість, на межі перешийка й шийки можуть давати початок 

не тільки покривним епітеліальним і слизовим шийковим клітинам, 

але також іншим видам клітин  у залозах – парієтальним, головним і 

ендокринним. Тривалість життя клітин залозистого епітелію становить 3 

доби. 

 Таким чином, генеративною зоною шлункових залоз є їхня шийка 

й частина, що прилягає до дна шлункових ямочок. Тут локалізуються 

недиференційовані клітини, які слугують родоначальниками всієї 

популяції епітеліоцитів. Клітини, що утворюють   генеративну   зону,   

мають низку гістохімічних і ультраструктурних особливостей, що 

вказують на їхню функціональну незрілість і високу потенцію до 

росту й диференціювання. Слід зазначити, що в шлунку людини це 
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єдині клітини, що містять глікозаміноглікани. Глікозаміноглікани мають 

протективну дію й беруть активну участь у захисті слизової оболонки 

шлунка від самоперетравлювання, будучи завдяки цьому важливою 

ланкою, так званого «слизового бар'єру». Людина різко відрізняється за 

вмістом й локалізацією глікозаміногліканів від усіх тварин, які 

вживають м′ясо. У даних істот їх дуже багато, і в поверхневому, і в 

ямковому епітелії. На думку деяких дослідників саме ці особливості 

епітелію слизової оболонки шлунка людини служать однією з причин його 

уразливості. Наявність глікозаміногліканів у генеративній зоні 

забезпечує захист клітин, що діляться, від ушкодження.  При 

гіперсекреції й підвищенні агресивності шлункового соку чітко 

збільшується вміст глікозаміногліканів, ця адаптивна реакція 

спрямована на збереження пулу молодих клітин. Ультраструктурні 

особливості кліток генеративної зони мають деякі особливості, характерні 

для низько диференційованих клітин. У них помірно розвинена зерниста 

ендоплазматична мережа, багато вільних рибосом і полісом (усе це вказує 

на те, що йде синтез білка, який буде використовуватися усередині клітин, 

а не на експорт), порівняно мало мітохондрій, зустрічаються електронно-

щільні гранули. 

 З генеративної зони комітовані клітини мігрують у двох протилежних 

напрямках і під час цього руху зазнають диференціювання. Поверхневі 

епітеліоцити (мукоцити) рухаються в напрямку до поверхні шлунка, інші 

до дна залоз. Механізми цього процесу мало вивчені. У міру міграції 

клітин у них стає більше мукоїдних гранул, але значно менше везикул, що 

містять сульфомуцин. Між продукцією мукоїду — секрету поверхневого 

епітелію й швидкістю відновлення виявлений зворотний лінійний зв'язок.  

Чим вище швидкість відновлення, тем менше встигає вироблятися слизу. 

Клітини, що закінчили свій життєвий цикл зазнають екструзії, при цьому 

виникають апікальні дефекти, які швидко закриваються за рахунок 

доцентрового руху сусідніх  епітеліоцитів. Вони  можуть також 
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руйнуватися,  не  залишаючи епітеліальний шар, при цьому вони 

поглинаються сусідніми клітинами. Висловлюються припущення про 

те, що слизові клітини шийок є клітинами перехідного типу, здатними 

до наступної трансформації.  Однак є й протилежні відомості, що 

вказують на те, що додаткові мукоцити – клітини  

високодиференційовані, що швидко дозрівають.  

 При вивченні літератури, присвяченій морфології слизової оболонки 

шлунка, привертає до себе увагу той факт, що опису особливостей будови 

пілоричних залоз приділено менше уваги. Відомо, що шлункові ямочки в 

ділянці пілоричного відділу значно глибші, ніж в інших відділах шлунка. 

Вони займають близько половини всієї товщини слизової оболонки. Їхня 

кількість становить більше 3 мільйонів. Кінцеві відділи пілоричних залоз 

складаються переважно із клітин, що нагадують слизові епітеліоцити 

власних залоз шлунка. Ядра їх злегка сплющені й розташовані базально. 

Секрет, що виробляється пілоричними залозами, має лужну реакцію.  

Вони виділяють слиз і деяку кількість пепсиногену. Для пілоричних залоз 

характерні розгалужені секреторні відділи й практично повна 

відсутність парієтальних клітин. Пілоричні залози містять клітини, 

подібні до шийкових слизових клітин фундальних залоз.  

 В 2001 році вперше в практиці морфологічних досліджень нами 

здійснена багатошарова пластична реконструкція пілоричних шлункових 

залоз за серіями напівтонких зрізів слизової оболонки. Отримані 

тривимірні реконструйовані моделі показали, що існуючі уявлення  

про структуру цих залоз надмірно спрощені.  Однак авторам через 

складність методики, її трудомісткість, великі тимчасові витрати на 

виготовлення реконструкцій вдалося, але не повною мірою, дослідити 

просторову тривимірну організацію шлункових залоз і їх кровоносного 

мікроциркуляторного русла. Ця проблема є теоретично й практично 

значимою хоча б тому, що секреторна функція шлунка це одна із самих 

енергоємних функцій нашого організму, прямо залежить від постачання 
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кров'ю слизової оболонки й розташованих у ній мікроанатомічних об'єктів, 

якими є шлункові залози.  

 У порівнянні з існуючими в літературі уявленнями, індивідуальна 

залоза слизової оболонки воротарного відділу шлунка являє собою 

розгалужену систему епітеліальних трубок. Загальна вивідна протока 

індивідуальної пілоричної залози відкривається в шлункову ямочку 

широким устям без попереднього звуження. Ширина внутрішнього 

просвіту всіх вивідних проток, включаючи й шлункову ямочку, залежно 

від функціонального стану слизової оболонки шлунка, здатна 

змінюватися за рахунок скорочувальної активності пучків гладких 

м'язових клітин, які фіксовані до базальної мембрани залозистої стінки. 

Нами вперше звернена увага на той факт, що від м'язової пластинки 

(Punctum fixum) по всій площі відбувається регулярне відщеплення 

тонких пучків гладком′язових клітин (що оточені базальною мембраною). 

Ці пучки гладком′язових клітин, пронизуючи власну пластинку слизової 

оболонки шлунка, закінчуються в базальній мембрані (Punctum mobile) 

покривного епітелію й стінки вивідних проток залоз. Це забезпечує при 

їхньому скороченні екструзію (виділення) секрету з одночасним 

розширенням вивідних проток і пристосувальну пластичність самої 

слизової оболонки шлунка. Серед секреторних залоз найенергоємнішими 

є парієтальні клітини. На сьогоднішній день доведено, що найбільша 

щільність обкладинкових клітин спостерігається у фундальних залозах 

малої кривини, але при цьому тут відсутнє підслизове сплетення, яке 

добре виражене на передній і задній стінках шлунка. Крім того, по малій 

кривині шлунка розташовані більш протяжні кровоносні судини й слабко 

розвинена мережа анастомозів, що обумовлює більш слабке 

кровопостачання цієї зони в порівнянні з іншими. Зазначені особливості 

відбивають вихідну невідповідність потреб у кисні й поживних речовинах 

слизової оболонки даної зони шлунка. 
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Пілоричні залози (Нуссбаума), більш розгалужені, ніж фундальні, 

дислокуються, головним чином, у стінках присінку воротаря. Їхня кількість 

становить до 3,5 млн. Клітини пілоричних залоз виділяють фермент — 

дипептидазу, що розщеплює білки до амінокислот. Пілоричні залози 

виконують особливу функцію, будучи регулятором секреторного процесу 

головних залоз. 

     Нуссбаум Моритць (1850-1915) – німецький біолог і гістолог. Народився 

в Хорді (Вестфалія). Професор біології в Бонні. Вивчав гістологічну будову 

стінок травного каналу. 

 

Відомо, що в слизовій оболонці воротаря утворюється особлива 

речовина — прогастрин, яка під впливом соляної кислоти або продуктів 

перетравлювання перетворюється у фізіологічно активну речовину — гормон 

гастрин, що володіє вкрай високою здатністю збуджувати секрецію 

шлункового соку. Тому видалення пілоричної частини шлунка сильно знижує 

виділення шлункового соку й, тим самим, послаблює шлункове травлення. 

Кардіальні залози, що розташовуються в черевному відділі стравоходу 

й у кардіальній частині шлунка, є розгалуженими трубчастими залозами й 

виробляють слиз і дипептидазу. Цій зоні властива найінтенсивніша секреція у 

відповідь на дію фізіологічних подразнень. 

Таким чином, нормальне травлення в шлунку забезпечується складною 

регуляцією діяльності різних залоз. Так, у період підсилення секреції залоз 

фундальної частини пілоричні залози не функціонують. Під час послабленої 

діяльності фундальних залоз починають функціонувати пілоричні залози, 

максимум роботи яких припадає на стан спокою фундальних. Під час прийому 

їжі секреція починається із залоз малої кривини, яка дає нервові імпульси, що 

включають залози склепіння й великої кривини. Таким чином, мала кривина є 

тим пунктом, де виникає харчове подразнення з наступним поширенням на 

інші відділи. Тому залозистий і нервовий апарат малої кривини виконує 

найвідповідальнішу роль у травленні й займає особливе місце в загальній 
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системі шлункових залоз. Відповідно до особливої функції слизової оболонки 

малої кривини тут перебувають чинники значно більшої її схильності до 

ураження виразковим і пухлинним процесами. 

М'язова пластинка слизової оболонки, lamina muscularis mucosae, 

представляє собою мережу гладких м'язових волокон, що  пухко 

переплітаються, і утворюють три підшари: внутрішній і зовнішній — 

циркулярні й середній — поздовжній. Численні м'язові клітини поширюються 

в прошарки власної пластинки слизової оболонки. Їхні скорочення утворюють 

складки, а також сприяють виділенню секрету залоз. Між шарами м'язів 

лежать судинні мережі й нервові сплетення. При цьому судини, що проходять 

через м'язовий шар, фіксовані м'язовими волокнами, що, в свою чергу, 

частково переходять на судини. Внаслідок цього скорочення lamina muscularis 

mucosae можуть регулювати крово- й лімфонаповнення капілярних і судинних 

мереж слизової оболонки. 

У немовлят слизова оболонка шлунка відносно товста, складки високі. 

Шлункових ямочок близько 200 000. Їх кількість до 3 місяців життя 

збільшується до 700 000, до 2 років – до 1 300000, до 15 років становить 4 

млн. 

Пі дс лиз ов ий  п рош ар ок ,  t e la  s ub mucos a ,  ут в оре ни й  

п ухко ю  в ол ок ни ст о ю неоф орм лен ою  сп ол уч но ю т ка ни но ю,  

щ о  м іс ти т ь ,  кр ім  ко лаге но в и х п уч к ів ,  в ел ик у к іль к іс ть  

е лас ти чн и х во ло ко н .  У цьому шарі перебувають досить великі 

артеріальні, венозні й лімфатичні судини, що утворюють підслизові 

сплетення. У підслизовому прошарку локалізоване й нервове сплетення 

Мейснера. 

Мейснер Георг (1829-1905) – німецький анатом і фізіолог. Народився 

в Ганновері. Медичну освіту одержав у Геттінгені. У 1855р. – професор 

анатомії й фізіології в Базелі. У 1863р. їм було відкрито підслизове нервове 

сплетення стравоходу, шлунка й тонкої кишки. 
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Підслизовий прошарок за механічною міцністю найміцніший. Тому 

при накладанні серозно-м'язових швів досить доцільно захоплювати й 

підслизовий прошарок. Згідно з результатами дослідження         

Свінцицької Н.Л. (2007р.) підслизовий прошарок не можна розглядати у 

вигляді рівномірного по ширині прошарку пухкої волокнистої сполучної 

тканини між двома основними оболонками шлунка, тому що підслизовий 

прошарок утворює вирости, що є сполучнотканинними серцевинами 

постійних складок (шлункових полів) слизової оболонки шлунка.  

М ′ я з о в а  о б о л о н к а  ш л у н к а ,  tunica muscularis, утворена 3 шарами 

м'язів: зовнішнім — поздовжнім, середнім — циркулярним і внутрішнім — 

косим. У різних відділах шлунка м'язова оболонка має неоднакову товщину і 

становить в пілоричній частині близько від 1,3 до 4 мм.  

Зовнішній поздовжній шар м'язів шлунка, stratum longitudinale, є як би 

продовженням поздовжньої мускулатури стравоходу й розташовується 

переважно по малій і великій кривині. На передній і задній стінках поздовжні 

м'язи представлені окремими пучками. Найбільшої товщини він досягає в 

пілоричній частині, причому волокна вплітаються в круговий шар м'язів. 

Середній шар кругових м'язів, stratum circulare, найбільш виражений у 

кардіальній і пілоричній частинах шлунка. У ділянці дна й тіла кругові м'язи 

менш розвинені й потовщуються на межі між кутовою вирізкою й проміжною 

борозною. У пілоричній частині кругові м'язи особливо потовщені при виході 

зі шлунка, де формують пілоричний сфінктер, m. sphincter pylori. 

Внутрішній шар косих волокон, stratum obliquum, добре виражений у 

кардіальній частині, у ділянці дна й уздовж малої кривини (м′яз Гавара).  

Гавар Генріх (1753-1802) – французький анатом. Вивчав анатомію органів 

травної системи.  

 

Частина м'язових волокон внутрішнього шару вплітається в 

підслизовий прошарок, що обумовлює при їхньому скороченні вкорочення 

шлунка й підтягування його вихідної частини до кардії. Слід зазначити, що 
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косі м'язові волокна є тільки в шлунку. Між шарами м'язів шлунка лежить 

м'язове нервове сплетення (Ауербаха), кровоносні й лімфатичні судини. 

     Ауербах Леопольд (1828-1897) – німецький невропатолог. Народився в 

Бреслау. Медичну освіту одержав у Берліні й Лейпцизі. З 1872р. професор 

невропатології Бреславского ун-та. Наукові дослідження присвячені 

морфології периферичної нервової системи. У 1862 р. вперше описав нервові 

міжм′язові сплетення в кишковій стінці. 

 

С е р о з н а  о б о л о н к а  ш л у н к а ,  t u n i c a  s e r o s a ,  с к л а д о в а  

з о в н і ш н ь о г о  п о к р и в у  ш л ун к а ,  с к л а д а є т ь с я  з  п у хк о ї  

в о л о к н и с т о ї  с п о л уч н о ї  т к а н и н и ,  в и с т е л е н о ї  п л о с к и м  

е п іт е л іє м  —  м е з о т е л іє м .  Серед шарів оболонки визначаються: 

мезотелій, прикордонна мембрана, поверхнева еластична сітка, поверхневий 

шар ґратчастого колагену, глибока еластична сітка, глибокий шар ґратчастого 

колагену. Клітини мезотелію в серозній оболонці шлунка відрізняються 

великою різноманітністю. Прикордонна мембрана добре виражена, а 

поверхневий волокнистий колагеновий шар за напрямком від малої до 

великої кривини поступово потоншується. Еластичні волокна становлять 2 

шари – поверхневий і глибокий. На малій кривині є тільки одна сітка 

еластичних волокон. У ділянці великої кривини еластичні сітки виражені 

краще. Колагенові волокна лежать у 2 шари в усіх відділах шлунка. У 

базальних шарах серозної оболонки лежить підсерозне нервове сплетення, а 

також великі судинні стовбури й підсерозна лімфатична сітка. Серозна 

оболонка досить міцна. Серозна оболонка, що вистилає шлунок, змінюється 

структурно при патологічних процесах у ньому. Так, наприклад, при виразці 

шлунка виникає огрубіння волокнистих структур, спостерігається розпад 

волокон не тільки локально в місці утворення виразки, але й на значній 

відстані від неї. Судини перебувають у стані різкого розширення, 

відзначається нагромадження мукоїдної речовини в стінці судин і в шарах 

очеревини. 



Рис. 11. Шари м'язової оболонки 

а — зовнішній поздовжній шар; б — середній круговий і внутрішній 

косий шар; 1 — дно шлунка; 2 — тіло шлунка; 3 — поздовжній зовнішній 

шар м'язів по великій кривині; 4 — пілоричний відділ; 5 — m. sphincter 

pylori; 6 — циркулярний шар; 7 — косі волокна; 8 — зовнішні поздовжні 

м'язові пучки по малій кривині (taeniae curvaturae minoris); 9 — зовнішній 

поздовжній шар; 10 — зовнішній поздовжній шар м'язів стравоходу. 

 

Основні фактори агресії й захисні бар'єри слизової оболонки 

шлунка 

До агресивних чинників, що умовно пошкоджують слизову оболонку 

шлунка, слід віднести ті ендогенні хімічні сполуки, які й у нормальних 

умовах постійно контактують із покривним епітелієм шлунка. До них, 

зокрема, відноситься: шлунковий сік, що містить соляну (хлористоводневу) 

кислоту й пепсин. Екзогенно в шлунок можуть надходити хімічні речовини, 

що володіють прямою ульцерогенною дією, серед яких на перше місце по 

частоті виразкоутворення виходять:  

 нестероїдні протизапальні препарати;  
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 етанол;  

 нікотин й інші складові тютюнового диму, які насамперед 

ушкоджують мікроциркуляторне русло гастродуоденальної слизової, 

роблячи її менш стійкою до шкідливих впливів. Іншим механізмом дії 

нікотину, що послаблює захист слизової оболонки шлунка від утворення 

виразок у курців, є значне послаблення підшлунковою залозою секреції 

бікарбонатів.  

Однак провідною причиною утворення пептичних виразок є 

ушкодження гастродуоденальної слизової оболонки, викликане бактерією 

Helicobacter pylori (Нр).  

Хелікобактерна інфекція (історія відкриття, мікробіологія) відіграє 

помітну роль у патогенезі багатьох захворювань гастродуоденальної ділянки 

і є причиною гастритів в 95% випадків. 

  У 1983 р. Б. Маршалл і Д. Уоррен виділили з біоптату слизової 

оболонки шлунка хворого з антральним гастритом мікроорганізм, що 

одержав назву Helicobacter pylori. 

Джон Робін Уоррен  (народ. 1937) — австралійський патолог і вчений. 

Народився в місті Аделаїда (Австралія). 

Баррі Маршалл (народ. 1951) – австралійський учений. Народився в 

місті Калгурли (Західна Австралия).  

У 2005 році Робін Уоррен і його колега Баррі Маршалл одержали 

Нобелевську премію по фізіології й медицині «За роботи з вивчення впливу 

бактерії Helicobacter pylori на виникнення гастриту й виразки шлунка й 

дванадцятипалої кишки». 

 

Хелікобактерії – мікроаерофільні, грамнегативні бактерії, що мають 

вигнуту S – подібну або злегка спіралеподібну форму. Товщина бактерії 0,5-

1,0 мкм, довжина 2,5-3,5 мкм. Бактеріальна клітина покрита гладкою 

оболонкою, один з полюсів має від 2 до 6 мономерних джгутиків. Нині 

відомо 9 видів хелікобактерій. Установлено, що хелікобактерії продукують 

ряд ферментів: уреазу, лужну фосфатазу, глюкофосфатазу, протеазу, 

муциназу, фосфоліпазу, супероксиддисмутазу, а також гемолізин, що 

mhtml:file://C:/Documents%20and%20Settings/Наташенька/Рабочий%20стол/Уоррен,%20Робин.mht!/wiki/1937
mhtml:file://C:/Documents%20and%20Settings/Наташенька/Рабочий%20стол/Уоррен,%20Робин.mht!/wiki/%D0%9F%D0%B0%D1%82%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D0%B8%D1%8F
mhtml:file://C:/Documents%20and%20Settings/Наташенька/Рабочий%20стол/Маршалл,%20Барри.mht!/wiki/%D0%9A%D0%B0%D0%BB%D0%B3%D1%83%D1%80%D0%BB%D0%B8
mhtml:file://C:/Documents%20and%20Settings/Наташенька/Рабочий%20стол/Маршалл,%20Барри.mht!/wiki/%D0%97%D0%B0%D0%BF%D0%B0%D0%B4%D0%BD%D0%B0%D1%8F_%D0%90%D0%B2%D1%81%D1%82%D1%80%D0%B0%D0%BB%D0%B8%D1%8F
mhtml:file://C:/Documents%20and%20Settings/Наташенька/Рабочий%20стол/Уоррен,%20Робин.mht!/wiki/%D0%9C%D0%B0%D1%80%D1%88%D0%B0%D0%BB%D0%BB,_%D0%91%D0%B0%D1%80%D1%80%D0%B8
mhtml:file://C:/Documents%20and%20Settings/Наташенька/Рабочий%20стол/Уоррен,%20Робин.mht!/wiki/%D0%9D%D0%BE%D0%B1%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%B2%D1%81%D0%BA%D0%B0%D1%8F_%D0%BF%D1%80%D0%B5%D0%BC%D0%B8%D1%8F_%D0%BF%D0%BE_%D1%84%D0%B8%D0%B7%D0%B8%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D0%B3%D0%B8%D0%B8_%D0%B8_%D0%BC%D0%B5%D0%B4%D0%B8%D1%86%D0%B8%D0%BD%D0%B5
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вакуолізує цитотоксин, білок, що інгібує секрецію соляної кислоти, і білки-

адгезини. Завдяки джгутикам бактерії пересуваються штопороподібними 

рухами й контактують зі шлунковим епітелієм.  

 Найсприятливішими умовами для існування хелікобактерій є 

температура 37-42 і рН шлункового вмісту 4-6, але бактерії можуть виживати 

й у середовищі із рН 2. 

На цей час установлено, що джерелом інфекції є людина – хворий або 

бактеріоносій. Хелікобактерії можуть виявлятися в слині, сироватці крові, 

шлунковому соку, випорожненнях, зубному нальоті. Передача 

хелікобактерної інфекції відбувається орально-оральним, а також фекально-

оральним шляхом. Орально-оральне зараження можливе також при 

зондуванні шлунка й фіброгастроскопії, якщо при стерилізації ендоскопів і 

зондів застосовуються недосконалі методи знезаражування. У несприятливих 

умовах хелікобактерії приймають кокоподібну форму, перебувають у стані 

спокою й втрачають здатність репродукуватися в результаті зниження 

активності ферментів. Однак, потрапивши в сприятливі умови, хелікобактерії 

знову стають активними. Дані гістологічних досліджень біопсій хворих, 

інфікованих хелікобактером (Нр), свідчать про те, що бактерії, як правило, 

розташовуються на поверхні епітеліального шару в товщі шару слизу або під 

ним, на вершинах валиків, їх бічної поверхні й у глибині шлункових ямочок. 

Місцями хелікобактерії як би розривають епітеліальний покрив, порушують 

його цілісність і впроваджуються в міжклітинний простір на глибину до 2 

мкм, не проникаючи за базальну мембрану. 

У шлунку присутня сечовина, вона проникає із кровоносного русла 

через стінку капілярів. Під впливом ферменту уреази хелікобактерії із 

сечовини утворюється аміак. Аміак нейтралізує соляну кислоту шлункового 

соку й створює навколо хелікобактерії локальне лужне середовище, що є 

сприятливим для її існування. Крім того, під впливом ферменту муцинази, 

що виділяється хелікобактерією, відбувається руйнування білка муцина, що 

знаходиться в шлунковому слизі. Внаслідок цього навколо хелікобактерії 
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формується зона локального зниження в'язкості шлункового слизу. Завдяки 

аміаку, що оточує хелікобактерії, локальній зоні слизу зі зниженою в'язкістю, 

а також спіралеподібній формі й високій рухливості хелікобактерії із 

просвіту шлунка легко проникають у шар захисного слизу й адгезуються на 

покривно-ямковому епітелії антрального відділу шлунка. Частина 

хелікобактерій проникає в lamina propria через міжепітеліальні проміжки. 

Далі хелікобактерії проходять через шар захисного слизу й досягають 

слизової оболонки, вистеленої епітеліальними клітинами, продукуючими 

слиз, а також ендокринними клітинами, що виробляють гастрин і 

соматостатин. Тільки на поверхні клітин циліндричного епітелію є рецептори 

для адгезинів хелікобактерій. Адгезини хелікобактерій зв'язуються з 

рецепторами шлункового епітелію. Цей зв'язок і розташування 

хелікобактерій на поверхні слизової оболонки шлунка впливають на 

епітеліальні клітини, в них виникають дистрофічні зміни, знижується їхня 

функціональна активність. Хелікобактерії інтенсивно розмножуються, 

повністю заселяють (колонізують) слизову оболонку антрального відділу 

шлунка й викликають її запалення й ушкодження за рахунок наступних 

основних механізмів: 

 хелікобактерії виділяють ферменти фосфоліпази, протеази, 

муциназу, які руйнують захисний слизовий бар'єр шлунка; 

 хелікобактерії за допомогою ферменту уреази розкладають 

сечовину на аміак і вуглекислий газ, що веде до різкого знелуження мембран 

клітин шлункового епітелію, що руйнує гомеостаз клітин, викликає їхню 

дистрофію й загибель, а також полегшує проникнення хелікобактерій углиб 

слизової оболонки; 

 аміак, що утворюється під впливом хелікобактерій, впливає на 

ендокринні клітини слизової оболонки шлунка: підсилюється секреція 

гастрина й пригнічується  – соматостатина, що приводить до підсилення 

секреції соляної кислоти й, природно, до підвищення кислотності 
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шлункового соку. Останню обставину слід уважати агресивним фактором 

початкової стадії хелікобактеріозу; 

 хелікобактерії індукують продукцію й виділення медіаторів 

запалення. У відповідь на проникнення в слизову оболонку шлунка 

хелікобактерії першими реагують макрофаги й лейкоцити. Ці клітини 

спрямовуються в слизову оболонку шлунка й поглинають хелікобактерії й, 

отже, їхні антигени. Далі активуються Т-лімфоцити хелпери (під впливом 

інтерлейкіна-1, що виділяється макрофагами), які забезпечують 

бласттрансформацію В-лімфоцитів у плазматичні клітини. Останні 

продукують антитіла до хелікобактерій. Установлено, що хелікобактерії 

виробляють білки теплового шоку, які ініціюють антитілоутворення. У 

процесі фагоцитозу хелікобактерій і утворення до них антитіл виділяються 

різні цитокіни, що беруть участь в розвитку запального процесу в слизовій 

оболонці шлунка. Антитіла, що утворюються, до хелікобактерій надходять не 

тільки в кров, але й підслизовий прошарок шлунка, де зв'язуються з 

хелікобактеріями й нейтралізують їхні токсини, а також сприяють їхній 

загибелі.  

 у слизовій оболонці шлунка посилена продукція переважно Ig-

антитіл, що володіють здатністю запобігати адгезії  хелікобактерій, 

блокуючи рецептори, за допомогою яких вони фіксуються до епітеліальних 

клітин. Однак при хронічному хелікобактерному гастриті поряд з IgА  

утворюються IgG і IgM-антитіла, які активують комплемент й ініціюють 

розвиток нейтрофільної реакції; 

 у відповідь на взаємодію хелікобактерій із шлунковим епітелієм 

останній продукує велику кількість інтерлейкіна-1 і інтерлейкіна-8. Цей 

процес стимулюється ендотоксином хелікобактерій. Інтерлейкіни-1 і 8 

викликають хемотаксис нейтрофілів і стимулюють утворення ними вільних 

радикалів, викликаючи ушкодження шлункового епітелію. Цитокіни 

викликають також дегрануляцію гладких клітин, виділення з них гістаміна, 
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який різко підвищує проникність судин і сприяє надходженню у вогнище 

запалення нейтрофілів, лімфоцитів, макрофагів; 

 повноцінні S-подібні форми хелікобактерій продукують 

цитотоксини – вакуолізуючий  і СаGA-токсин («асоційований» білок), під 

впливом яких слизова оболонка шлунка зазнає виражених структурних змін. 

Ступінь ушкодження слизової оболонки шлунка може бути досить значним – 

аж до утворення ерозії або навіть виразки.  

   Якщо хелікобактерії не виробляють вакуолізуючий цитотоксин, то 

ерозування і виразкоутворення не відбувається й процес ураження слизової 

оболонки шлунка зупиняється на стадії хронічного гастриту. Хронічний  

хелікобактерний гастрит спочатку локалізується в антральному відділі (рання 

стадія). При тривалому інфікуванні й у міру прогресування захворювання 

запальний процес із антрального відділу поширюється на тіло шлунка, 

починають чітко переважати атрофічні зміни слизової оболонки шлунка, 

розвивається дифузійний атрофічний пангастрит (пізня стадія захворювання).  

У цій стадії хелікобактерії вже не виявляються. Ймовірно, це обумовлене 

тим, що в міру атрофії слизової оболонки шлунка розвивається атрофія залоз 

і трансформація шлункового епітелію в кишковий (метаплазія), який 

позбавлений рецепторів до адгезинів  хелікобактера.  

      

Діагностика хелікобактерної інфекції 

1. Цитологічне дослідження (використання мазків-відбитків біоптатів 

слизової оболонки шлунка (антрального відділу) при гастроскопії. Біоптат 

необхідно брати з ділянок з найбільшою гіперемією й набряком, але не із дна 

ерозії або виразок. Потім мазки висушуються й зафарбовують за методом 

Романовського-Гімзи. Хелікобактерії розташовуються в слизі, мають 

спіралеподібну, вигнуту, S-подібну форми. 

2. Уреазний тест визначення хелікобактерій заснований на наступному 

принципі. Хелікобактерії виділяють фермент уреазу, під впливом якої 

сечовина, що знаходиться в шлунку, розкладається з виділенням амонію.  
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3. Мікробіологічний метод. Посіви для визначення хелікобактерій 

отримують із біоптатів слизової оболонки шлунка. Інкубація посівів 

здійснюється в мікроаерофільних умовах при вмісті кисню не більш 5%. Для 

створення такого середовища застосовуються спеціальні газогенераторні 

хімічні пакети. Для росту хелікобактерій використовуються спеціальні 

кров'яні живильні середовища Через 3-5 діб на живильному середовищі 

з'являються дрібні, круглі, прозорі, у вигляді роси колонії хелікобактерій. 

Потім проводиться ідентифікація виділеної культури. 

4. Гістологічний метод. Матеріалом слугують біоптати слизової 

оболонки шлунка в місцях найвиразнішого запалення. Виготовляються тонкі 

зрізи й препарати зафарбовують гематоксиліном і еозином, або за методом 

Романовського-Гімзи. Хелікобактерії виявляються у вигляді спіралеподібних, 

S-подібних бактерій. 

5.  В останні роки з'явилися найточніші методи ідентифікації 

хелікобактерій. До них відноситься імунохімічний метод з 

моноклональними антитілами. У цей час існують комерційні набори, що 

дозволяють використовувати звичайний біопсийний матеріал, фіксований у 

формаліні й поміщений у парафін. Моноклональні антитіла, що входять в ці 

набори, працюють при розведенні 1:200 000 і вибірково зафарбовують тільки 

хелікобактерії.  

6. Імунологічні методи. Через 3-4 тижні після інфікування 

хелікобактеріями слизової оболонки шлунка й дванадцятипалої кишки в 

крові хворих з'являються антитіла до хелікобактерій. Ці антитіла 

визначаються методом імуноферментного аналізу. За допомогою цього 

методу виявляються антитіла IgG, IgA, IgM-класів у крові й секреторні IgА, 

IgМ у слині й шлунковому соку. Тест залишається позитивним протягом 

місяця після успішної ліквідації хелікобактерій.  
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Фактори захисту слизової оболонки шлунка від агентів, що 

ушкоджують її 

Велика різноманітність різних речовин, що ушкоджують, і агресивних 

чинників неминуче зустрічають на своєму шляху безліч механізмів захисту з 

боку слизової оболонки шлунка. Концепція слизового бар'єра поєднує в 

єдине ціле систему захисних механізмів, які перешкоджають скупченню іонів 

водню на апікальній мембрані й усередині епітеліальних клітин шлунка.  

Слизовий бар'єр містить у собі три основні лінії захисту: 

 неактивний шар слизу й бікарбонатів; 

 шар епітеліальних клітин шлунка, які активно продукують слиз і 

бікарбонати; 

 мікроциркуляторне русло слизової оболонки шлунка 

Слід підкреслити, що слизовий бар'єр – не тільки структурна, але, в 

першу чергу, функціональна система фізико-хімічних і біохімічних процесів 

на рівні поверхневих епітеліальних клітин, що забезпечує в умовах 

нормальної мікроциркуляції крові ефективний захист слизової оболонки 

шлунка.  

Неактивний шар. Перша лінія захисту представлена тонким   (100-200 

мм) гомогенним шаром слизу й розчинними в ній бікарбонатами (HCO3
–). 

Шар вистилає 98% поверхні шлунка зсередини. Єдиними непокритими 

ділянками є ямочки шлункових залоз, з яких кислий шлунковий сік витікає 

під тиском 17 мм. рт. ст. у просвіт шлунка. У цьому шарі здійснюється 

хімічний процес нейтралізації іонів водню (Н+) шлункового соку, тому шар 

називають неактивним. Слиз сам по собі не може нейтралізувати Н+ іони, але 

в неї постійно секретуються аніони HCO3
– із клітин поверхневого епітелію й 

утворюється концентрований буферний розчин бікарбонатів. Вони є 

головними аніонами, здатними нейтралізувати іони Н+ безпосередньо в 

поверхні епітеліальних клітин. За своїм колоїдним станом шар являє собою 

водний гель і тому не може служити досить потужною фізичною 
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перешкодою для зворотної дифузії іонів Н+. Цей шар створює частково 

проникний бар'єр для низькомолекулярних з'єднань (наприклад, кислот) і 

ефективну перешкоду від молекулярних речовин і бактерій. Дуже важливою 

характеристикою неактивного шару є його гідрофобність, тому що більшість 

факторів агресії, що ушкоджують слизову оболонку шлунка водорозчинні. 

Гідрофобність слизу забезпечують поверхнево-активні фосфоліпіди, що 

входять до його складу та які подібні за будовою до сурфактанту легенів.  

Слиз являє собою суміш органічних речовин, що секретуються 

додатковими клітинами залоз шлунка. Гастродуоденальний слиз складається 

із сульфатованих глікопротеїнів з великою молекулярною масою, які 

поєднані кисневими зв'язками й формують клейкий водний гель, що змазує 

поверхню епітеліальних клітин. Слиз також містить поверхнево-активні 

фосфоліпіди, що надають їй гідрофобні властивості, і трефойлові пептиди, 

які контролюють єдність будови слизової оболонки шлунка. Крім того, 

швидкий процес фізіологічної регенерації епітелію постійно додає до слизу 

десквамовані епітеліальні клітини, що розпадаються.  

Слиз секретується шляхом екзоцитозу з поверхні епітеліальних клітин. 

Безпосередня регуляція викиду здійснюється внутрішньоклітинними 

вторинними медіаторами, до яких відносять циклічний АМФ, фосфатидил 

інозитол і Са2+, які в свою чергу активуються під впливом ендогенних 

нейротрансміттерів (нейротензину й ацетилхоліну) або паракринних речовин 

(простагландину, вазоактивного інгібітору пепсину – VIP, секретину), що 

зв'язуються з відповідними рецепторами базальної мембрани клітин, що 

секретуються. Секреція слизу пригнічується атропіном сульфатом і 

нестероїдними протизапальними препаратами. Контакт слизової оболонки з 

легкими подразниками (соляною кислотою, олеїновою кислотою або 

етанолом) знову стимулює продукцію слизу за допомогою місцевих 

нейротрансміттерів, паракринних речовин і вторинних медіаторів. У здорової 

людини існує рівновага між постійною продукцією слизу й протеолітичною 
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дією пепсину, що руйнує цілісність шару глікопротеїнів і пептидів слизу в 

просвіті шлунка. 

Таким чином, захисні функції слизу здійснюються наступними 

шляхами: 

 концентруючи й утримуючи аніони HCO3
– у поверхні 

парієтальних клітин у неактивному шарі, перешкоджаючи їх подальшій 

дифузії в просвіт шлунка; 

 запобігаючи контакту клітин покривного епітелію з пепсином і 

шлунковою ліпазою; 

 обволікаючи свіжі, щойно проковтнуті часточки їжі, змазуючи 

покрив шлунка й охороняючи його, таким чином, від ушкоджень грубою 

їжею; 

 частково нейтралізуючи іони Н+ за допомогою негативно 

заряджених глікопротеїнів і пептидів слизу; 

 захоплюючи бактерії, що потрапили в просвіт шлунка 

Захисний шар епітеліальних клітин («епітеліальний бар'єр») 

Ряд епітеліальних клітин, що вистилають просвіт шлунка, створює 

своєрідну непроникну захисну мембрану і є наступною лінією захисту 

слизового бар'єра. Морфологічними структурами, що сприяють здійсненню 

цієї функції, служать двошарові фосфоліпідні апікальні мембрани клітин, що 

щільно покривають їх з боку просвіту шлунка, й непроникні щільні з'єднання 

між сусідніми клітинами епітелію, що у звичайних умовах запобігають 

зворотному вступу кислого шлункового соку із просвіту шлунка в клітини й 

через навколоклітинний простір в інтерстиціальну тканину. Ці міжклітинні 

з'єднання представлені безліччю (близько 15) білкових тяжів, які, як 

ременями, стягують клітини між собою. Під електронним мікроскопом не 

було виявлено видимих дефектів у щільних протеїнових стяжках між 

клітинами на заморожених зрізах слизової оболонки. З'єднання клітин у 

фундальному відділі шлунка щільніші, ніж аналогічні зв'язки в антральному 

відділі. 
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Якщо соляна кислота все-таки проникає в цитоплазму, то епітеліальні 

клітини здатні протистояти невеликій закисленності за допомогою 

механізмів іонного Nа+/Н+ обміну й зворотного вступу HCO3
– у цитоплазму 

через Nа+/HCO3
– канали. Непроникність апікальних мембран і одноклітинних 

з'єднань для кислоти роблять ці механізми достатніми для підтримки 

усередині клітин значень показника рН на нормальному рівні (рН 7). В 

умовах фізіологічної регенерації епітеліальних клітин або при їхній загибелі 

під впливом токсичних речовин, вони відторгаються й швидко заміщаються 

мігруючими епітеліальними клітинами, що піднімаються з генеративної зони  

шийкових залоз. Цей процес відновлення епітеліальних клітин, що випливає 

за їхньою загибеллю, називається «реституція» (відновлення). 

Секреція бікарбонатів у шлунку 

Секреція бікарбонатів (аніонів HCO3
–) клітинами поверхневого 

епітелію здійснюється за допомогою процесів внутрішньоклітинного 

метаболізму, а виділення їх у просвіт шлунка – активним трансцелюлярним 

іонообмінним шляхом через апікальні поверхні клітинних мембран. 

Внутрішньоклітинна карбоангідраза перетворює СО2 і  Н2О в HCO3
– і Н+. 

NаHCO3 надходить у клітини з током крові з інтерстиціальної тканини, 

додаючи буферні речовини до внутрішньоклітинного пулу бікарбонатів. 

Через HCO3
–/Сl–  іонообмінники апікальної мембрани відбувається виділення 

HCO3
– у неактивний шар слизу. У здорових дорослих людей абсолютна 

продукція іонів HCO3
– становить 1 ммоль/год. Іонообмінники 

базолатеральної мембрани у свою чергу підтримують внутрішньоклітинну 

концентрацію іонів Н+,  Nа+ і К+ на постійному рівні. Обсяг секреції 

бікарбонатів слизової оболонки шлунка становить не більш 10% викиду 

соляної кислоти. Беручи до уваги, що шлунок виробляє 100 ммоль НСl, 

продукція бікарбонатів становить 10 ммоль HCO3
– на добу. Отже, такий обсяг 

базальної продукції бікарбонатів не може нейтралізувати розчин кислоти із 

рН, що дорівнює 1. У той же час, якщо шлунок виробляє 10 ммоль НСl на 

добу, для нейтралізації досить секреції 10 ммоль HCO3
–. Таким чином, 
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базальна секреція бікарбонатів достатня для нейтралізації розчину кислоти із 

рН, що дорівнює 2. 

Ефективність роботи слизового бар'єра по нейтралізації кислоти 

відбиває градієнт рН між просвітом шлунка, поверхнею клітин епітелію, 

цитоплазмою цих клітин і кров'ю. Якщо в здорових людей рН у просвіті 

шлунка становить 2, на поверхні слизових клітин рН 6, усередині слизової – 

рН дорівнює вже 7, а в кровотоці – 7,4. Коли секреція HCO3
– пригнічується 

або підсилюється процеси протеолізу слизу (що спостерігається при 

прийманні нестероїдних протизапальних засобів), внутрішньоклітинний 

ацидоз може привести до некрозу клітин слизової оболонки.  

Кровоносне мікроциркуляторне русло – третя лінія захисту 

епітелію шлунка. Слизова оболонка шлунка забезпечена розгалуженою 

сіткою кровоносних капілярів. Мікроциркуляторне русло гастродуоденальної 

слизової оболонки забезпечує постачання епітеліальних клітин водою, 

киснем, поживними й буферними речовинами, без яких клітини не могли б 

виробляти HCO3
– і слиз. При цьому потік крові спрямований таким чином, 

що епітеліальні клітини одержують кров, яка вже пройшла в безпосередній 

близькості від парієтальних клітин. Секреція соляної кислоти 

обкладинковими клітинами в просвіт шлунка підсилює кровонаповнення 

слизової й викликає потужний приплив із кров'ю лужних з'єднань, що 

забезпечує адекватну секрецію бікарбонатів клітинами поверхневого 

епітелію. Капілярна сітка здійснює й дренувальну функцію, відводячи в 

загальний кровоток іони Н+, що проникли в слизову оболонку. Якщо 

стимуляція шлункової секреції викликає значне посилення місцевого 

кровопостачання, то зменшення кислотної продукції знижує місцевий 

кровоток і, теоретично, робить слизову оболонку вразливішою до впливу 

факторів агресії, що з усією очевидністю підтверджується в клінічній 

практиці. В-адренергічна стимуляція, гістамін, вазоконстриктори й окис 

азоту є основними стимуляторами кровонаповнення слизової оболонки. 

Напроти, а-адренергічна стимуляція, вазоконстрикторні простагландіни, 
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індометацин, тромбоксан, лейкотрієн В4 і фактор, що активує тромбоцити, 

знижують кровоток у слизовій оболонці шлунка. Будь-яке різке зменшення 

току крові, наприклад під час шоку, викликає гостру місцеву ішемію 

слизової, що є основним механізмом утворення гострих виразок шлунка на 

тлі стресу. Важка й тривала ішемія, що триває близько 30 хв., спустошує 

судини шлункової слизової, викликає некрози й десквамацію епітеліальних 

клітин, що вистилають просвіт шлунка. 

Цитопротекція 

Цей термін був запропонований А. Robert в 1979 р. при відкритті й 

вивченні здатності простагландинів запобігати або пом'якшувати 

ушкодження слизової шлунка, викликані некротизуючими факторами. Надалі 

цитопротекцією стали називати здатність і інших ендогенних речовин 

(глютатіон, окис азоту й ін.) або лікарських препаратів (сукралфат, антациди, 

препарати вісмуту й ін.) запобігати або пом'якшувати ушкодження 

шлункової слизової, викликані різними шкідливими або отруйними 

хімічними речовинами (етанол, гіпоксія й ін.). 

Арахідонова кислота, яку синтезують епітеліальні клітини шлунка, є 

вихідним з'єднанням для синтезу простагландинів (РGs) за допомогою 

ферменту циклооксидази й синтезу лейкотрієна за допомогою ліпооксидази. 

Цитопротекція РGs визначається їхньою здатністю стимулювати продукцію 

HCO3
– і слизу, підсилювати кровоток у слизовій оболонці, пригнічувати 

зворотну дифузію іонів Н+ із просвіту шлунка в клітини епітелію й 

стимулювати реституцію поверхневого епітелію, викликану ушкодженням. 

Крім того, РGs довели здатність підсилювати приток серозної рідини до 

тканин слизової оболонки шлунка при їхніх ушкодженнях. Це призводить до 

своєрідного розчинення або розведення концентрації токсичних речовин у 

тканинах стінки шлунка і є ще одним механізмом захисту слизової оболонки 

за допомогою так званої «гістодилюції».   
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Травлення в шлунку 

Перш ніж говорити про процес травлення в шлунку, необхідно 

зупинитися на функціях цього важливого органа. 

1. Травними функціями шлунка є: 

 хімічна й фізична обробка їжі; 

 депонування хімусу (харчова кашка; від грец. chymos – сік);  

 евакуація в кишечник хімусу.  

2. Екскреторна функція полягає у виділенні продуктів метаболізму, 

лікарських речовин, солей важких металів.  У шлунку екскретуються 

продукти метаболізму, у тому числі продукти білкового обміну, після 

гідролізу яких відбувається їх наступна утилізація організмом. Таким чином, 

шлунок бере участь в обміні речовин. 

3. Моторна функція шлунка. Рухова функція шлунка здійснюється за 

рахунок скорочення гладких м'язів, розташованих у стінці шлунка.  

4. Шлунок відіграє важливу роль у процесах гемопоезу, водно-сольового 

обміну й підтримки сталості рН крові. 

   Залози шлунка секретують шлунковий сік, що забезпечує виконання 

травної функції за рахунок гідролізу ряду білків, набрякання й денатурації 

різноманітних речовин і клітинних структур їжі. Шлункові залози виділяють 

секрет, що складається з органічних (шлунковий слиз) і неорганічних (K+, 

Ca++, Cl-, HCO3-) компонентів. Шлунковий слиз виконує захисну функцію. 

Вона має слаболужну реакцію, желеподібну консистенцію й захищає слизову 

оболонку шлунка від хімічних і механічних впливів. Стимуляція секреції 

шлунковому слизу відбувається при механічному й хімічному подразненні 

слизової оболонки шлунка, при її видаленні зі слизової оболонки, а також 

при подразненні черевного й блукаючого нервів. Натщесерце секреція 

шлункового слизу мінімальна. 

   Максимальна протеолітична активність шлункового соку проявляється в 

діапазонах рН від 1,5 до 2,0 і від 3,2 до 3,5. Залежно від величини рН 
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реалізація протеолітичної активності здійснюється різними ферментами: при 

рН 1,5-2,0 – пепсином, при рН 3,2-3,5 – гастрином. Співвідношення вмісту в 

шлунковому соку пепсину й гастрину визначається рН шлункового соку й 

ходом шлункової секреції. Воно коливається від 1:1,5 до 1:6 і міняється в 

динаміці нормального процесу травлення, а також при його патології. Вони 

забезпечують до 95% протеолітичної активності шлункового соку. Гастрин 

виявляється у високих концентраціях у слизовій оболонці антрального 

відділу шлунка в G-клітинах. Аналогічні клітини виявлені в слизовій 

оболонці дванадцятипалої кишки й у порожній кишці. В антральному відділі 

шлунка виявляється до 90% імунореактивного гастрину. Значно менші 

концентрації гастрину виявляються у дванадцятипалій кишці. 

Гастриноподібні пептиди виявлені в деяких відділах спинного мозку. Крім 

того, за допомогою перехресно-реагуючих антитіл гастрин був виявлений у 

блукаючому нерві, гіпофізі й гіпоталамусі. 

Після прийому їжі концентрація гастрину в плазмі крові збільшується. У 

цьому процесі беруть участь складні нейрорефлекторні механізми: 

подразнення G-клітин і блукаючого нерва шлунковим вмістом; стимуляція за 

рахунок розтягнення шлунка й дії продуктів перетравлювання білків. При 

низькій величині рН шлункового вмісту виділення гастрину гальмується. 

Фізіологічна роль гастрину полягає в його секреторній, моторній і трофічній 

дії на травний тракт. Після прийому їжі збільшується концентрація гастрину 

в плазмі крові, наслідком чого є стимуляція секреції соляної кислоти й 

пепсину, а також виділення шлункового слизу. Крім того, гастрин впливає на 

трофіку шлунка, тонкого кишечника й підшлункової залози. 

   Слід зазначити, що пригнічуючу дію на секреторну активність шлунка 

виявляє гормон соматостатин. Він також впливає на моторику травного 

тракту. Найбільш високий його вміст у травному тракті було виявлено в 

антральному відділі шлунка та в острівцях Лангерганса підшлункової залози 

(в D-клітинах). 
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     Лангерганс Пауль (1847-1888) – німецький лікар і патолог. Народився в 

Берліні. У 1875р. обраний професором патологічної анатомії у Фрейбурзі. 

Ще будучи студентом, у 1869р. виконав під керівництвом Р. Вірхова роботу з 

мікроскопічної будови підшлункової залози, у якій уперше описав «острівці» 

цієї залози.   

 

 У тканинах мозку, а пізніше й у травному тракті були виявлені особливі 

речовини, названі енкефалінами. Найбільший їхній в міст виявлений в 

антральному відділі шлунка, дванадцятипалій кишці й підшлунковій залозі. 

Припускають, що ці речовини знижують секреторну активність і моторну 

функцію травного тракту, сповільнюючи спорожнення шлунка, послабляючи 

перистальтику кишечника й гноблячи секреторну активність підшлункової 

залози. 

Цікава взаємодія гастроінтестінальних гормонів і їх сполучна дія на 

секрецію соляної кислоти. Секреція шлункової кислоти являє собою 

складний фізіологічний процес, регуляція якого здійснюється за допомогою 

взаємодії гормональних і нервових механізмів. 

Прийнято виділяти дві стадії процесу шлункової секреції: 

1. Міжтравну. 

2. Травну. 

Травна стадія у свою чергу підрозділяється на три фази: 

1. Фаза мозкової стимуляції. 

2. Фаза шлункової стимуляції. 

      3. Фаза кишкової стимуляції. 

Усі три фази травної стимуляції контролюються гормональними й 

нервовими чинниками. 

У шлунку процес секреції соляної кислоти регулюється гастрином, 

гістаміном і ацетилхоліном, дія яких виявляє риси тісного взаємозв'язку й 

взаємозалежності. 

Секреція соляної кислоти стимулюється гістаміном, гастрином і 

збудженням холінергічних рецепторів. Ця стимуляція блокується 
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антихолінергічними речовинами й антагоністами Н2-рецепторів. Складний і 

різноманітний вплив на процес шлункової секреції виявляє блукаючий нерв. 

Гнітючу дію на шлункову секрецію виявляють наявність кислоти в шлунку й 

надходження у тонку кишку жиру або гіпертонічних розчинів з наступним 

розвитком гіперглікемії. Блокаторами секреції кислоти виступають 

соматостатин, секретин, глюкагон і шлунковий інгібіторний пептид. 

Продукція ферментів шлункового соку залежить від фази його 

секреторної діяльності. Натщесерце секретується невелика кількість 

пепсиногену. Його продукція збільшується у фазі активної секреторної 

діяльності. Ферментативна діяльність шлунка більшою мірою стимулюється 

блукаючим нервом (через дію ацетилхоліну), а також гастрином. Симпатична 

нервова система в меншій мірі впливає на процес вироблення ферментів 

шлункового соку. Деяка кількість пепсиногенів, секретованих шлунковими 

залозами, виділяється в кров і лімфу й далі екскретується нирками у вигляді 

уропепсиногену.  

Регуляція секреторної діяльності шлункових залоз є процесом, що 

складається із рефлекторного й гуморального механізмів. Початкова секреція 

стимулюється умовнорефлекторно через коркові й підкіркові центри 

головного мозку з екстерорецепторів. Гуморальні впливи проводяться 

блукаючим нервом, який через ацетилхолін, гастрин і гістамін стимулює 

секрецію високоактивного шлункового соку з високою кислотністю. У 

стимуляції секреції шлункового соку бере участь також еферентний 

механізм, пов'язаний з подразненням рецепторів ротової порожнини. У 

наступний період стимуляція секреції шлункового соку здійснюється за 

рахунок подразнення механо- і хеморецепторів шлунка шляхом 

інтерорецепторного умовного й безумовного рефлексів під контролем 

центральної нервової системи. Усі вищеописані процеси становлять 

складнорефлекторну фазу секреції. Початкова частина цієї фази забезпечує 

пусковий вплив на залози шлунка, при цьому їхня секреторна активність у 

певній мірі залежить від кількості й якості прийнятої їжі, але більшою мірою 
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визначається збудливістю харчового центру. Далі до складнорефлекторної 

фази приєднується нейрогормональна, у якій провідну роль відіграє гастрин 

– гормон, наявний у клітинах слизової оболонки антрального відділу шлунка. 

Гастрин вивільняється під впливом центральних впливів, провідником яких є 

блукаючий нерв, а також у результаті подразнення механо- і хеморецепторів 

антрального відділу шлунка продуктами гідролізу, кофеїном, 

екстрактивними речовинами, розведеним етанолом. У якості механічних 

подразників, що провокують вивільнення гастрину, виступають жири й 

вуглеводи. Під час дії на слизову оболонку антральної частини шлунка 

кислих розчинів вивільнення гастрину інгібується. Цей механізм лежить в 

основі саморегуляції величини рН шлункового вмісту. Особливе значення він 

здобуває наприкінці шлункового травлення, коли більша частина шлункового 

вмісту евакуюється й кислотність підвищується. Знелуження шлункового 

вмісту підсилює виділення гастрину по тому ж механізму. Гастрин, і в деякій 

мірі гістамін, що утворюється в слизовій оболонці шлунка, забезпечують 

реалізацію шлункової фази секреції. Після переходу шлункового вмісту у 

дванадцятипалу кишку в останній відбувається утворення гормональних 

речовин, що впливають на діяльність органів травної системи й, зокрема, 

залоз шлунка. Продукти гідролізу поживних речовин, що всмокталися в 

початкових відділах тонкого кишечника надходять у кров і лімфу. При цьому 

відбувається безпосередня збудлива дія на залози шлунка, а також 

опосередкований вплив через гістамін і секретин, а також ентерогастрин. 

Секреція, регуляція якої здійснюється дванадцятипалою й тонкою кишкою, 

позначена як «кишкова» фаза. 

Завдяки моторній діяльності шлунок забезпечує депонування їжі, 

змішування її зі шлунковим соком і наступне порціонне надходження у 

дванадцятипалу кишку. Депонування їжі і її гідролітичне перетравлювання 

відбуваються в основному в тілі й дні шлунка. Евакуаторна функція 

здійснюється його антральною частиною. 
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Натщесерце шлунок скорочується слабко, величина 

внутрішньопорожнинного тиску в ньому періодично  підвищується в 

результаті чого й виникають так звані «голодні скорочення». Після прийому 

їжі шлунок розслаблюється (рецептивна харчова реакція); скорочення його 

стають дуже слабкі, що нагадує пульсацію. Через деякий час, тривалість 

якого залежить від виду прийнятої їжі, скорочення шлунка підсилюються, 

здобуваючи найбільшу силу в антральній частині. Після прийому їжі в 

шлунку виникають три основні види рухів: перистальтичні хвилі, систолічні 

скорочення воротарної частини й зменшення розміру порожнини дна й тіла 

шлунка. За хвилину виникає близько трьох перистальтичних хвиль. Їхня 

частота визначається впливом нервових і гуморальних чинників. 

Перистальтична хвиля поширюється зі швидкістю близько 1 см/с і триває 

близько 1,5 с. Протягом першої години перистальтичні хвилі слабкі. Надалі 

вони підсилюються, здобуваючи більшу величину й швидкість в антральній 

частини шлунка. При цьому відбувається проштовхування хімусу в напрямку 

до виходу зі шлунка. Тиск усередині шлунка підвищується, відкривається 

сфінктер воротаря, і невелика частина харчової кашки надходить у 

дванадцятипалу кишку. Більша частина хімусу, що залишився в шлунку, 

відкидається в проксимальний відділ його воротарної частини, і харчова 

кашка додатково перемішується зі шлунковим соком. Перехід вмісту шлунка 

в кишечник знаходиться під впливом ряду чинників: обсягу шлункового 

вмісту, різниці тиску між антральним відділом шлунка й дванадцятипалої 

кишки, консистенції шлункового хімусу й розміру харчових грудочок у 

ньому, осмотичного тиску хімусу, його температури й рН. На швидкість 

евакуації впливають фізичні й хімічні показники вмісту. Час перебування в 

шлунку змішаної їжі становить до 6 годин.  

У дітей перших місяців життя вміст шлунка при природньому 

вигодовуванні евакуюється за 2-3 години, при штучному – за 3-4 години.     

Моторика шлунка регулюється нервовими й гуморальними механізмами. 

Рухова активність шлунка підсилюється при подразненні блукаючого нерва. 
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Подразнення симпатичних нервів викликає зворотній ефект – гнобить 

моторну діяльність шлунка. 

За допомогою подразнення рецепторів ротової порожнини, стравоходу, 

шлунка, дванадцятипалої, тонкої кишки й товстого кишечника здійснюється 

рефлекторна регуляція рухової активності шлунка. При подразненні хемо- і 

механорецепторів дванадцятипалої й порожньої кишок пригнічується 

моторна функція шлунка й евакуація хімусу. Гнітючу дію на моторику 

шлунка виявляють кислі (рН нижче 5,5) та гіпертонічні розчини. На 

швидкість моторики впливає глибина гідролізу поживних речовин у шлунку 

й тонкій кишці. Гастрин збільшує частоту й силу скорочень шлунка, 

швидкість перистальтичної хвилі. Крім того, він підвищує тонус 

кардіального сфінктера. Секретин, серотонін гноблять шлункову моторику. 
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Питання для самоконтролю. 

1. Перерахуйте основні функції шлунка та дайте їм загальну 

характеристику. 

2. Опишіть основні етапи розвитку шлунка. 

3. Перерахуйте вади шлунка, пов’язані з порушеннями етапів у розвитку. 

4. Топографія шлунка: положення, рухливість, скелетотопія, синтопія. 

5. Анатомічна характеристика відділів шлунка. 

6. Класифікація відділів шлунка: анатомічна та рентгенологічна. 

7. Форми шлунка людини: особливості в дорослих, новонароджених, 

дітей, людей старечого віку. 

8. Розміри шлунка людини: особливості в дорослих, новонароджених, 

дітей, людей старечого віку. 

9. Ємність шлунка людини: особливості в дорослих, новонароджених, 

дітей, людей старечого віку. 

10. Анатомічна характеристика кардіального відділу шлунка. 

11. Перерахуйте анатомічні компоненти, що беруть участь у механізмі 

закриття кардіального отвору шлунка. 

12.  Анатомічна характеристика склепіння шлунка людини. 

13.  Анатомічна характеристика тіла шлунка людини. 

14.  Анатомічна характеристика воротарного відділу шлунка людини. 

15.  Перерахуйте анатомічні компоненти, що беруть участь у механізмі 

закриття воротаря шлунка людини. 

16.  Перерахуйте анатомічні компоненти, що беруть участь у фіксації 

шлунка. 

17.  Дайте  анатомічну характеристику поверхневим зв’язкам шлунка. 

18.  Перерахуйте зв’язки, що складають малий чепець. 

19.  Дайте  анатомічну характеристику глибоким зв’язкам шлунка. 

20.  З яких шарів складається стінка шлунка людини? Охарактеризуйте 

кожний.    

21.  Які структури формують внутрішній рельєф слизової оболонки 
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шлунка? 

22.  Наведіть сучасну гістологічну класифікацію шлункових залоз. 

23.  Які залози шлунка не мають обкладинкові клітини? 

24.  Які залози шлунка мають найбільший відсоток парієтальних клітин? 

25.  Яким чином відбувається відновлення клітин слизової оболонки 

шлунка? 

26.  Охарактеризуйте склад і властивості шлункового соку. 

27.  Перерахуйте функції соляної кислоти. 

28.  Принципи регуляції процесів травлення. 

29.  Регуляція моторної та секреторної діяльності шлунка. 

30.  Механізми, що беруть участь у переході хімусу із шлунка до 

кишечника.  

Тестові завдання 

1. Які зв’язки очеревини утворюють малий чепець? 

А) печінково-дванадцятипала, печінково-ниркова 

В) печінково-діафрагмальна, шлунково-ободова 

С) печінково-дванадцятипала, печінково-шлункова* 

D) печінково-дванадцятипала, печінково-діафрагмальна 

Е) шлунково-ободова, печінково-шлункова 

 2. Які оболонки має стінка шлунка? 

А) серозна, м’язова, слизова оболонки, підслизова основа* 

В)  серозна, підсерозна, м’язова, слизова оболонки 

С)  серозна, м’язова, слизова оболонки 

D) м’язова, слизова оболонки, підслизова основа 

Е) серозна, підсерозна, м’язова, слизова оболонки, підслизова 

основа 

3. Які частини має шлунок за анатомічною номенклатурою? 

А) воротарна, тіло, велика та мала кривини 

В) воротарна, кардіальна, тіло 

С) воротарна, кардіальна, тіло, склепіння* 
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D) воротарна, кардіальна, субкардіальна, тіло, дно,  

Е) воротарна, кардіальна, тіло, дно, велика кривина 

4. Яким з названих типів епітелію вистелена слизова оболонка шлунка? 

А) багаторядним призматичним війчастим 

В) одношаровим плоским 

С) одношаровим циліндричним* 

D) багатошаровим плоским незроговілим 

               Е) багатошаровим плоским зроговілим 

5. В якій частині шлунка утворюється прогастрин? 

А) в тілі 

В) в кардіальній 

С) в дні 

D) в субкардіальній  

               Е) у воротарній* 

6. Які клітини шлункових залоз продукують профермент пепсину? 

А) головні* 

В) додаткові 

С) парієтальні 

D) ендокринні 

               Е) келихоподібні 

7. Які клітини шлункових залоз виробляють слиз? 

А) додаткові* 

В) головні  

С) парієтальні 

D) ендокринні 

Е) недиференційовані епітеліоцити 

8. Які клітини шлункових залоз продукують попередника соляної кислоти? 

А) додаткові 

В) головні  

С) обкладинкові* 
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D) ендокринні 

              Е) недиференційовані епітеліоцити 

9. Як шлунок розташований по відношенню до очеревини? 

              A) Мезоперитонеально 

              В) Інтраперитонеально* 

              С) Екстраперитонеально 

              D) Екстра- та частково мезоперитонеально 

              Е) Інтра- та частково мезоперитонеально 

10. Назвіть речовину, що стимулює секрецію соляної кислоти? 

А) соматостатин 

В) брадікінін  

С) простагландін Е 

D) епідермальний чинник росту 

Е) гастрин* 

11. За який час відбувається оновлення клітин шлункового епітелію? 

А) 2 доби  

В) 4 доби  

С) 3 доби* 

D) 12 годин 

              Е) 24 години 

12. До основних ліній захисту слизової оболонки шлунка, так званого 

слизового бар’єру, відносять все, крім: 

              А) кровоносного мікроциркуляторного русла шлунка   

В) неактивного шар слизу  

С) шару бікарбонатів 

D) шару епітеліальних клітин шлунка, що активно виробляють слиз 

та бікарбонати 

              Е) активації переходу пепсиногена в пепсин* 

13. В шлунку соляна кислота бере участь в усіх процесах, крім:  

       А) кислотного гідролізу білків   
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В) полегшення всмоктування вітаміну В12 
* 

С) знешкодження бактерій 

D) перетворення пепсиногену в пепсин 

              Е) встановлення оптимального рН для протеолітичного ефекту   

пепсину 

14. Слизова оболонка шлунка має наступні особливості всі, крім наявності: 

              А) одношарового циліндричного епітелію   

В) шлункових залоз  

С) шлункових складок 

D) поодиноких лімфатичних фолікулів 

               Е) вираженого кровоносного сплетення* 

15. За рахунок якого шару м’язової оболонки шлунка формується м’яз-

стискач пілоруса? 

      А) внутрішнього – косих волокон   

В) середнього – циркулярного*  

С) зовнішнього – поздовжнього 

D) немає вірної відповіді 

                Е) все перераховане 

16. Секрецію бікарбонату та слизу в шлунку підсилюють всі речовини, крім: 

А) соматостатину* 

В) глюкагону  

С) простагландіну Є 

D) епідермального чинника росту 

               Е) гастрину 

17. Які залози шлунка не мають обкладинкові клітини? 

А) пілоричні* 

В) кардіальні   

С) фундальні 

D) всі перераховані 

     Е) немає вірної відповіді 
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18. Які залози шлунка мають найбільший відсоток парієтальних клітин?  

              А) кардіальні   

В) пілоричні  

С) всі перераховані 

D) немає вірної відповіді 

               Е) фундальні* 

19. Де на грудну клітку проектується склепіння шлунка? 

               А) на рівні нижнього краю V ребра по правій середньоключичній   

лінії 

В) на рівні нижнього краю V ребра по лівій середньоключичній 

лінії* 

С) на рівні нижнього краю VІ ребра по лівій середньо ключичній 

лінії 

D) на рівні нижнього краю VІІ ребра по лівій середньоключичній 

лінії 

Е) на рівні нижнього краю ІV ребра по лівій середньоключичній 

лінії 

20. До функцій соляної кислоти відносять всі, крім: 

              А) бере участь в антибактеріальній дії шлункового соку   

В) розчиняє продукти гідролізу жиру, чим викликає їх 

всмоктування*  

С) викликає набухання білків, що веде до подальшого їх 

розщеплення пепсинами 

D) немає вірної відповіді 

               Е) формує кисле середовище, що необхідне для дії пепсинів 

Ситуаційні задачі 

1. Під час рентгенологічного дослідження в хворого у вертикальному 

положенні лікар констатував наявність повітря в шлунку. В якій частині 

шлунка воно міститься? 

А) у тілі 
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В) у склепінні* 

С) у кардіальній 

D) у воротарній 

Е) у ділянці малої кривини 

2. До хірургічного відділення надійшов хворий 50 років зі скаргами на 

раптовий гострий біль у надчеревній ділянці. Після обстеження встановлено 

діагноз: перфоративна (проривна) виразка задньої стінки шлунка. Куди 

вилився вміст шлунка та кров в момент перфорації? 

А) у печінкову сумку 

В) у передшлункову сумку 

С) у чепцеву сумку* 

D) у ліву брижову пазуху 

Е) у праву брижову пазуху 

3. До хірургічного відділення надійшов хворий 45 років із проривною 

виразкою. Під час операції хірург виявив пошкодження задньої стінки 

шлунка. Через який отвір чепцевої сумки лікар обстежив задню стінку 

шлунка? 

А) печінковий 

В) підшлунковий 

С) очеревинний 

D) брижовий 

               Е) чепцевий* 

4. При проведенні дуоденального зондування зонд не проходить зі шлунка в 

дванадцятипалу кишку. У якому відділі шлунка наявна перешкода (пухлина)? 

А) у ділянці тіла шлунка 

В) у ділянці дна шлунка 

С) у воротарному* 

D) у кардіальному 

Е) у ділянці малої кривини 

5. Хворий скаржиться на порушення евакуаторної функції шлунка (довга 
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затримка їжі в шлунку). При обстеженні виявили пухлину кінцевого відділу 

шлунка. Визначте локалізацію пухлини: 

А) у кардіальному 

В) у ділянці дна шлунка 

С) у ділянці великої кривини 

D) у ділянці тіла шлунка  

Е) у воротарному*  

6. Пацієнту 60 років з приводу виразкової хвороби шлунка  проводиться 

резекція шлунка. При цьому слід враховувати, що шлунок розташований по 

відношенню до очеревини: 

               A)  Мезоперитонеально 

               В)  Інтраперитонеально* 

               С)  Екстраперитонеально 

               D)  Екстра- та частково мезоперитонеально 

               Е)   Інтра- та частково мезоперитонеально 

7. Піддослідній тварині через зонд у порожнину шлунка ввели 150 мл 

м’ясного бульйону. Вміст якої речовини швидко збільшиться в крові? 

А) інсуліну 

В) соматостатину 

С) гастрину* 

D) глюкагону  

               Е) нейротензину 

8. Під час проведення дуоденального зондування зонд не проходить із 

стравоходу в шлунок. У якому відділі шлунка наявна перешкода (пухлина)? 

А) у ділянці тіла шлунка 

В) у ділянці склепіння шлунка 

С) у воротарному 

D) у кардіальному* 

Е) у ділянці малої кривини 

9. Який із зазначених процесів буде активізуватися перш за все в голодної 
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людини, яка бачить смачну їжу? 

А) секреція кишкового соку 

В) моторика товстої кишки  

С) секреція шлункового соку*  

D) моторика тонкої кишки 

               Е) скорочення сфінктера Одді 

10. У чоловіка 54 років діагностовано злоякісну епітеліальну пухлину 

шлунка. Який епітелій є джерелом її розвитку? 

А) перехідний 

В) одношаровий багаторядний війчастий  

С) одношаровий циліндричний* 

D) багатошаровий зроговілий 

               Е) багатошаровий не зроговілий 

11. Під час обстеження хворого 45 років виявлено, що у нього в шлунку 

погано перетравлюються білкові продукти. Аналіз шлункового соку виявив 

низьку кислотність. Функція яких клітин шлунка порушена? 

А) головних екзокриноцитів 

В) парієтальних екзокриноцитів*  

С) слизових (мукоцитів)  

D) ендокринних 

Е) шийкових мукоцитів 

12. Кінцеві секреторні відділи шлункових залоз містять міоепітеліальні 

клітини. Яка функція цих клітин? 

А) захисна 

В) секреторна  

С) скоротлива* 

D) регенераторна 

Е) підтримуюча 

13. Після гастректомії (видалення шлунка) в хворого розвивається злоякісна 

анемія. Відсутність яких клітин залоз шлунка спричинює цю патологію? 
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А) шийкових мукоцитів 

В) головних  

С) парієтальних* 

D) ендокриноцитів 

Е) недиференційованих епітеліоцитів 

14. Хворому на хронічний гастрит зроблено внутрішньошлункову рН-метрію, 

якою встановлено збільшення кислотності шлункового соку. Функція яких 

клітин підвищена? 

А) недиференційованих епітеліоцитів 

В) головних  

С) парієтальних екзокриноцитів* 

D) шийкових 

Е) додаткових 

15. Лікар-рентгенолог під час обстеження шлунка в нормі обов’язково 

повинен побачити під лівим куполом діафрагми: 

А) велику кривину шлунка 

В) воротарну частину шлунка  

С) цибулину 12-палої кишки 

D) газовий пухир шлунка* 

               Е) малу кривину шлунка 

16. Хворий 38 років госпіталізований із скаргами на біль в надчеревній 

ділянці. Гастроскопія виявила невеликі за розміром виразки в ділянці дна 

шлунка. Порушення функції яких клітин слизової оболонки шлунка стало 

однією з причин ушкодження слизової оболонки? 

А) клітин поверхневого епітелію, що виробляють слизовий секрет 

В) парієтальних клітин залоз шлунка, що виробляють хлориди та 

іони водню*  

С) головних екзокриноцитів, що виробляють пепсиноген 

D) ендокриноцитів, що виробляють соматостатин 

               Е) ендокриноцитів, що виробляють серотонін 
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17. Після видалення 2/3 шлунка у пацієнта 56 років в загальному аналізі крові 

відбулися такі зміни: зменшилася кількість еритроцитів, знизився рівень 

гемоглобіну. Дефіцит якого вітаміну призводить до таких змін картини 

крові? 

               А) РР 

В) С 

С) Р 

D) В6 

                Е) В12
*
 

18. Хворому 40 років з діагнозом «гострий живіт» було проведено 

оперативне втручання. При проведенні ревізії органів черевної порожнини 

хірург перевірив чепцеву сумку через чепцевий отвір. Якою зв’язкою спереду 

обмежений чепцевий отвір?   

A) печінково-шлунковою 

     B) шлунково-діафрагмальною 

C) шлунково-ободовою 

D) шлунково-селезінковою 

     E) печінково-дванадцятипалою* 

19. До хірургічного відділення надійшов хворий з проникаючим пораненням 

передньої стінки черевної порожнини. Канал поранення пройшов над малою 

кривиною шлунка. Через яке утворення очеревини пройшов канал 

поранення? 

A) Ligamentum triangulare sinistrum 

     B) Ligamentum hepatorenale dextrum 

C) Ligamentum gastrocolicum 

D) Ligamentum hepatogastricum*  

     E) Ligamentum hepatoduodenale  

20. У дитини першого року життя спостерігається порушення звурджування 

материнського молока. З порушенням діяльності яких клітин власних залоз 

шлунка це пов’язано? 
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              А) ендокриноцитів 

В) парієтальних* 

С) додаткових мукоцитів 

D) шийкових мукоцитів 

               Е) головних 

Завдання за малюнком 

1. Підпишіть відділи шлунка за малюнком. 

 

Вірні відповіді визначення відділів шлунка:1 - Cardia, 2 - Incisura cardiaca, 3 - Pars 

cardiaca, 4 - Fundus, 5 - Curvatura minor, 6 - Curvatura major, 7 - Corpus, 8 - Sinus, 9 - 

Antrum, 10 - Incisura angularis, 11 - Pylorus, 12 - Duodunum, 13 - Esophagus. 

2. Підпишіть поверхневі зв′язки шлунка за малюнком. 

 

Вірні відповіді поверхневих зв'язок шлунка:1 – печінково-дванадцятипала, 2 – малий 

чепець, 3 – стравохідно-діафрагмова, 4 – шлунково-діафрагмова, 5 – селезінка, 6 – 

шлунково-селезінкова, 7 – шлунково-ободовокишкова, 8 – великий чепець. 
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Додаток  

 

 

Рис. 1. Горизонтальний розпил через ділянку шлунка на рівні I 

поперекового хребця. 

1- аорта; 2-f lexura duodenojejunalis; 3 - ліва нирка; 4 - m. latissimus dorsi; 

5 - міжреброві м'язи; 6- flexura lienalis і початок нисхідної ободової кишки; 7- 

нижня ділянка шлунково-селезінкової зв'язки; 8 - ліва половина поперечної 

ободової кишки; 9 - зовнішній косий м'яз живота; 10 - внутрішній косий м′яз 

живота; 11 - поперечний м'яз живота; 12 - нижня частина шлунка біля великої 

кривини; 13- прямий м'яз живота;  14 - порожнина чепцевої сумки; 15 - 

mesocolon; 16 - голівка підшлункової залози; 17 - поперечна ободова кишка; 

18 - xрящ IX ребра; 19- flexura hepatica; 20- X ребро; 21 - зовнішній край 

правої частки печінки; 22 - права нирка; 23 - XI ребро; 24- ХП ребро; 25 - 

нисхідна частина duodeni; 26 - нижня порожниста вена; 27- тіло I 

поперекового хребця. 
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Рис. 2. Різке збільшення шлунка при гострому розширенні. 

 

 

Рис. 3. Перехід вертикальних складок слизової оболонки  стравоходу  в  

горизонтальні  складки  шлунка (схема). 
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Рис. 4. Зовнішній рельєф слизової оболонки пілоричного відділу 

шлунка людини по задній стінці (чоловік 50 років). Фото авторів. 

 

Рис. 5. Зовнішній рельєф слизової оболонки пілоричного відділу 

шлунка людини по передній стінці (чоловік 58 років). Ін'єкція кровоносних 

судин 6% водяним розчином чорної туші з желатином. (Фото авторів). 
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Рис. 6. Задня стінка шлунка людини (чоловік 50 років). Вигляд з боку 

слизової оболонки. Ін'єкція кровоносних судин тушшю з желатином. (Фото 

авторів). 1 – кардіальний відділ, 2 – дно шлунка, 3 – мала кривина, 4 – велика 

кривина, 5 – пілоричний відділ, 6 – дванадцятипала кишка. 

 

Рис. 7. Передня стінка шлунка людини (чоловік 65 років). Вигляд з 

боку слизової оболонки. Ін'єкція кровоносних судин тушшю з желатином. 

(Фото авторів). 1 – кардіальний відділ, 2 – дно шлунка, 3 – мала кривина, 4 – 

велика кривина, 5 – пілоричний відділ, 6 – дванадцятипала кишка. 
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Рис. 8. Гістотопографічний поперечний зріз шлункової стінки людини. 

Фарбування за Ван-Гізон. Площинна фотореконструкція. Об'єктив 3,7. 

Окуляр 7. (Фото авторів). 1 – м'язова оболонка, 2 – підслизовий 

сполучнотканинний прошарок, 3 – кровоносні судини, 4 – м'язова пластинка 

слизової оболонки,  5 – слизова оболонка. 

Метод за Ван-Гізон – метод фарбування гістологічних препаратів 

шляхом послідовної обробки гематоксиліном і сумішшю пікринової кислоти 

з кислим фуксином, при цьому ядра клітин зафарбовуються в чорно-

коричневий колір, сполучна тканина – у яскраво-червоний, м'язова тканина – 

у жовтий колір. 

Ван-Гізон І. (1865-1913) – американський невропатолог.  

Фотореконструкція (греч. photos – світло; лат. re… знову+ 

constructio – побудова) – відновлення первісного вигляду, чого-небудь за 

фотографіями, з метою одержання оглядового зображення об'єкта, що 

цікавить. 
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Рис. 9. Шлункова стінка людини. Поперечний гістологічний зріз. 

Фарбування за Ван-Гізон. Площинна фотореконструкція. Об'єктив 3,7. 

Окуляр 7. (Фото авторів). 1 – м'язова оболонка, 2 – підслизовий 

сполучнотканинний прошарок, 3 – кровоносні судини,  4 – м'язова пластинка 

слизової оболонки, 5 – сполучнотканинна основа постійних складок слизової 

оболонки, 6 – слизова оболонка. 

 

Рис. 10. Серія гістологічних зрізів шлункової стінки людини. 

Фарбування за Ван-Гізон. Об'єктив 10. Окуляр 7. (Фото авторів). 1 – 

сполучнотканинна основа постійних складок слизової оболонки із 

кровоносними мікросудинами, що пролягають у ній, 2 – м'язова пластинка 

слизової оболонки, 3 – слизова оболонка. 
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Рис. 11. Слизова оболонка шлунка людини. Гістологічний зріз. 

Фарбування гематоксиліном і еозином. Об'єктив 3,7. Окуляр 7. (Фото 

авторів). 1 – м'язова пластинка слизової оболонки, 2 – неінкапсульований 

лімфатичний фолікул,  3 – кінцеві відділи шлункових залоз, 4 – гладком′язові 

пучки в сполучнотканинній стромі власної пластинки слизової оболонки. 

 

Рис. 12.Слизова оболонка воротарного відділу шлунка людини. 

Гістологічний зріз. Фарбування гематоксиліном і еозином. Об'єктив 10. 

Окуляр 7. (Фото авторів). 1 – шлункова ямочка, 2 – протоки шлункових 

залоз, 3 – дифузна лімфатична інфільтрація, 4 – гладком′язові інтрузії, 5 – 

базальна мембрана покривного епітелію слизової оболонки, 6 – покривний 

епітелій. 
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Рис. 13.Трубчаста залоза шлунка (За Ito S., Winchester R.J. The final structure 

of the gastric mucosa in the bat). 

 

Рис. 14. Регуляція секреції соляної кислоти в шлунку обкладинковими 

клітинами. D-клітини: соматостатинові клітини; G-клітини: гастринові клітини 

(За Feldman M. Acid and gastric secretion in duodenal ulcer disease).  
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Рис. 15. Основні компоненти слизового бар'єра й судинної мережі шлунка (За 

Yamada  T.,  Alpers D.H., Owyang C.). 

 

Рис. 16. Можливі механізми ушкодження слизової оболонки під дією Helicobacter 

pylori (За Blaser M.J. Hypotheses on the pathogenesis and natural history of 

Helicobacter pylori - induced inflammation). 



93 

 

 

Рис. 17. Шлункова ямочка слизової оболонки воротарного відділу шлунка. 

Напівтонкий зріз. Фарбування толуїдиновим синім. Об'єктив 40, гомаль 3. (Фото 

авторів). 

1 – ядра епітеліоцитів; 2 – муцигенні гранули в цитоплазмі епітеліоцитів; 3 – 

апікальні відділи епітеліальних клітин на дотиковому зрізі; 4 – клітини покривного 

епітелію, що відторгся.  
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Рис. 18. Один із серійних напівтонких зрізів слизової оболонки воротарного 

відділу шлунка, на основі яких виконана багатошарова пластична реконструкція 

залози. Фарбування толуїдиновим синім. Окуляр 10, гомаль 3. (Фото авторів). 

1 – покривний епітелій; 2 – шлункова ямочка; 3 – центральна вивідна 

протока; 4 – кінцеві відділи. 
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Рис. 19. Об'ємні моделі шлункових залоз (багатошарова пластична 

реконструкція за серією напівтонких зрізів). А, Г – вид з боку першого зрізу; Б, В – 

вид з боку останнього зрізу. (Фото авторів). 

1 – шлункова ямочка; 2 – покривний епітелій; 3 – центральний відділ залози; 

4 – кінцеві відділи; 5 – бічні здуття; 6 і 7 – місце злиття трьох суміжних залоз; 8 – 

ворсинчасті складки. 
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Рис. 20. Приепітеліальна зона слизової оболонки пілоричного відділу 

шлунка. Напівтонкий зріз. Фарбування толуїдиновим синім. Об'єктив 20, гомаль 3. 

Фото авторів. 

1 – пучки гладких міоцитів; 2 – стінка вивідної протоки шлункової залози;   

3 – компоненти сполучної тканини; 4 – гладкі міоцити, цитоплазматичні відростки 

яких закінчуються в базальній мембрані епітеліальної стінки вивідної протоки 

залози. 
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Рис. 21. Біоптат інтактної слизової оболонки шлунка. Напівтонкий зріз. 

Фарбування толуїдиновим синім. Об'єктив 40, окуляр 7. Фото авторів. 

1 – кінцеві відділи шлункових залоз, 2 – артеріола в зоні м′язової 

пластинки слизової оболонки, 3 – термінальна артерія у підслизовому 

прошарку. 
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На основі власних досліджень авторами отримано 

деклараційний патент на корисну модель 
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