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Поджелудочная железа играет ключевую роль в эндокринной системе животных, 
а также в переваривании и всасывании питательных веществ. Экзокринная и эндо-
кринная части поджелудочной железы структурно отделены друг от друга, однако 
многочисленные исследования предполагают наличие анатомической и функци-
ональной связи между этими частями. Раньше этим взаимодействиям уделялось 
меньше внимания, но в настоящее время поджелудочная железа рассматривается 
как единый орган, состоящий из функционально связанных компонентов, который 
координирует эндокринные и экзокринные ответы. В нашем обзоре рассмотрены 
последние данные, указывающие о функциональной связи и взаимном влиянии эн-
докринного и экзокринного отделов поджелудочной железы. Кроме того, мы также 
рассмотрим влияние инфекции SARS-CoV-2 на функционирование поджелудочной 
железы.
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ВВЕДЕНИЕ

Поджелудочная железа – орган, расположенный в нижнем отделе брюшной поло-
сти за желудком. Он разделен на головку, тело и хвост и расположен позади желудка 
в левой верхней части брюшной полости. Высвобождая различные пищеварительные 
ферменты и гормоны, поджелудочная железа регулирует переваривание макронутри-
ентов и, таким образом, метаболизм/энергетический гомеостаз. Она отвечает за прео-
бразование пищи, которую мы потребляем, в энергию для наших клеток.
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У поджелудочной железы есть две основные функции: экзокринная, отвечающая 
за пищеварение, и эндокринная, регулирующая, в частности, уровень сахара в крови. 
Инсулин, глюкагон, соматостатин и амилин являются основными гормонами подже-
лудочной железы, влияющими на уровень глюкозы в крови. Механизм действия глю-
кагона обусловлен его связыванием с глюкагоновыми рецепторами клеток печени. 
Это приводит к повышению опосредованной Gs-белком активности аденилатциклазы 
и увеличению образования цАМФ. Результатом является усиление катаболизма депо-
нированного в печени гликогена (гликогенолиза). Глюкагон для гепатоцитов служит 
внешним сигналом о необходимости выделения в кровь глюкозы за счет распада гли-
когена (гликогенолиза) или синтеза глюкозы из других веществ — глюконеогенеза. 
Таким образом, глюкагон в печени, стимулируя распад гликогена, способствует под-
держанию глюкозы в крови на постоянном уровне. Метаболическая функция амили-
на заключается в ингибировании повышения уровня глюкозы в плазме крови. Таким 
образом, амилин действует как синергетический партнер инсулина, вместе с которым 
он секретируется β-клетками поджелудочной железы в ответ на прием пищи. Общий 
эффект заключается в замедлении скорости повышения концентрации глюкозы в кро-
ви после еды. Это достигается за счет ингибирования пищеварительной секреции (же-
лудочной кислоты, ферментов поджелудочной железы и выброса желчи) и, как следст-
вие, снижения потребления пищи. Соматостатин является ингибирующим гормоном, 
в частности, он ингибирует секрецию инсулина и глюкагона. Соматостатин тормозит 
всасывание в желудочно-кишечном тракте. Таким образом, функцией соматостатина 
является продление времени поступления питательных веществ, в том числе глюкозы 
в кровоток. 

Основная функция инсулина — регулирование углеводного обмена, в частности, 
утилизация глюкозы в организме. Инсулин увеличивает проницаемость плазматиче-
ских мембран для глюкозы и других макронутриентов, активирует ключевые фермен-
ты гликолиза, стимулирует образование в печени и мышцах из глюкозы гликогена, уси-
ливает синтез жиров и белков. Кроме того, инсулин подавляет активность ферментов, 
расщепляющих гликоген и жиры, то есть помимо анаболического действия, инсулин 
обладает также и антикатаболическим эффектом. Человеческому организму требу-
ется довольно ограниченный диапазон уровня глюкозы в крови. Нормальный диапа-
зон значений концентрации глюкозы в крови составляет от 70 до 130 мг/дл (от 3.9 
до 7.1 ммоль/л). Эндокринные гормоны поджелудочной железы в основном отвечают 
за регуляцию уровня глюкозы в крови, регулируя баланс посредством отрицательной 
обратной связи.

На экзокринную часть приходится более 90% общего объема поджелудочной желе-
зы. Она состоит из ацинусов, которые представляют собой скопления клеток, секрети-
рующих экзокринные ферменты поджелудочной железы, такие как липазы, протеазы 
и амилазы, и системы вставочных протоков, которые транспортируют эти ферменты 
в проксимальный отдел двенадцатиперстной кишки, чтобы помочь расщеплять жиры, 
белки и углеводы для всасывания. Гормоны глюкагон, инсулин и соматостатин секре-
тируются в кровоток островками Лангерганса (α-, β- и δ-клетками соответственно) 
и обеспечивают эндокринную функцию поджелудочной железы [1]. Панкреатиче-
ский полипептид (PP), секретируемый PP-клетками, и грелин, который продуцируется 
ε-клетками, также входят в число гормонов, продуцируемых островками поджелудоч-
ной железы [1]. Экзокринная секреция поджелудочной железы строго контролируется 
нейроэндокринной системой, которая анатомически и физиологически связана с экзо-
кринной частью поджелудочной железы [2].

Большая часть биологических исследований поджелудочной железы сосредото-
чена на эндокринной системе, что обусловлено желанием найти методы лечения та-
кого заболевания, как сахарный диабет. Однако в последние годы растет количество 
работ, посвященных изучению функционирования экзокринной части поджелудочной 
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железы. Эти исследования подчеркивают критическую роль ацинарных и протоковых 
клеток в патологии поджелудочной железы, а также помогают понять, как клетки эк-
зокринной части могут служить полезными источниками для образования β-клеток 
островков Лангерганса [3].

АЦИНАРНО-ПРОТОКОВЫЕ ЧАСТИ ЭКЗОКРИННОЙ ЧАСТИ 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Ацинус поджелудочной железы состоит из клеток пирамидальной формы с мно-
гочисленными секреторными гранулами. Соединительная ткань с кровеносными со-
судами, лимфой, нервами и выводными протоками отделяет ацинусы поджелудочной 
железы друг от друга. Ацинарные клетки выделяют комбинацию пищеварительных 
ферментов с небольшим объемом жидкости, богатой ионами Na+, Cl– и H+. Эпители-
альные клетки, выстилающие протоки поджелудочной железы, секретируют ионы Cl– 
и HCO3

– с большим объемом жидкости, что делает pH в просвете двенадцатиперстной 
кишки слабощелочным (повышение pH до 8.5), обеспечивая тем самым оптимальную 
среду для ферментативной активности [4]. Маленькие вставочные протоки соединяют 
просвет ацинусов с внутридольковыми протоками внутри субъединиц поджелудочной 
железы, продвигаясь через более крупные междольковые протоки, и в итоге вливаются 
в главный проток поджелудочной железы, который встречается с желчным протоком, 
образуя общий желчный проток (рис. 1). Пищеварительные ферменты, секретируемые 
ацинарными клетками, включают более 10 различных протеаз, а также липазы, рибо-
нуклеазы, амилазы и гидролазы. Протеолитические ферменты высвобождаются в не-
актив ной форме, чтобы избежать самопереваривания поджелудочной железы. Каскад 
физиологической активации начинается в двенадцатиперстной кишке, где кишечная 
энтеропептидаза преобразует трипсиноген в активную форму фермента – трипсин. 
Трипсин затем активирует другие проферменты [4].

ЭНДОКРИННАЯ ЧАСТЬ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Островки Лангерганса состоят из скоплений эндокринных клеток, которые раз-
бросаны по экзокринному эпителию между ацинусами и протоковыми структурами. 
Типы эндокринных клеток островков Лангерганса поджелудочной железы имеют чет-
ко выраженное пространственное расположение. Эта структура необходима для меж-
клеточной коммуникации и секреции гормонов. Инсулин-секретирующие β-клетки со-
ставляют большую часть островка Лангерганса у мышей, тогда как α-клетки, δ-клетки 
и PP-клетки составляют периферию островка. Архитектура островков более сложна 
у людей и других приматов, но она по-прежнему соответствует общей структуре в виде 
β-клеток, окруженных оболочками из α, δ и других типов эндокринных клеток [5]. 
У человека островки примерно на 30% состоят из α-клеток, секретирующих глюкагон, 
и на 60% из β-клеток, секретирующих инсулин и амилин, а остальные 10% состоят из 
δ-клеток (секретирующих соматостатин), γ- или РР-клеток (продуцирующих полипеп-
тид поджелудочной железы) и ε-клеток (продуцирующих грелин) [1].

Альфа-клетки, продуцирующие глюкагон, изучены гораздо меньше, чем β-клетки, 
продуцирующие инсулин. Состояние натощак характеризуется наличием глюкагона –
гормона, противодействующего инсулину. Согласованная регуляция секреции глюка-
гона и инсулина является основным механизмом контроля уровня глюкозы в крови. 
Основная роль контррегуляторной реакции заключается в предотвращении гипогли-
кемии, именно эта реакция затруднена при диабете. При сахарном диабете 2-го типа 
(СД2) α-клетки производят больше глюкагона в ответ на аминокислоты и неэффек-
тивно ингибируют выработку глюкагона из-за высокого уровня глюкозы в плазме [6]. 
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Участие регуляции функции α-клеток в патофизиологии СД2 в настоящее время ши-
роко изучается.

Молекула инсулина образована двумя полипептидными цепями A и B, соединенными 
дисульфидными связями и содержащими 51 аминокислотный остаток. Инсулин оказы-
вает значительное гипогликемическое действие. Этот гормон необходим для клеточного 
усвоения пищи и, следовательно, для выживания организма. Одним из ключевых ме-
дицинских достижений двадцатого века было его выделение и эффективное клиниче-
ское использование в 1923 г. Инсулин, как и большинство других пептидных гормонов, 
производится из молекулы-предшественника, называемой проинсулином, которая за-
тем расщепляется на 3 части: цепи A и B с образованием биологически активной мо-
лекулы инсулина, а также цепи C (соединительный пептид), который высвобождается 
в молярном соотношении 1:1 с инсулином. Из-за равных количеств секреции инсулина 
и С-пептида измерения высвобождения иммунореактивного С-пептида оказались очень 
ценным независимым показателем скорости секреции инсулина in vivo у людей, осо-
бенно у людей с диабетом, получающих инъекции инсулина. Измерение концентрации 
С-пептида в крови используется при диабете для оценки выработки инсулина поджелу-
дочной железой. С-пептид высвобождается одновременно с инсулином, но имеет более 
длительный период полураспада в крови, что делает его полезным показателем секреции 
эндогенного инсулина. Это может помочь отличить диабет 1-го и 2-го типа и оценивать 
необходимость инсулинотерапии. Ассоциированный с островками полипептид (IAPP, 
широко известный как амилин) представляет собой пептид из 37 аминокислот, также се-
кретируемый β-клетками. Молекулы IAPP могут полимеризоваться при патологических 
обстоятельствах и образовывать массивные внутриостровковые отложения амилоида, 
которые часто встречаются при диабете 2-го типа и инсулиноме.
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Ductal
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pancreatic duct

Bile duct
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Рис. 1. Эндокринная и экзокринная части поджелудочной железы. Анатомия поджелудочной железы вклю-
чает как экзокринную, так и эндокринную части: экзокринные клетки секретируют пищеварительные фер-
менты и поджелудочный сок в тонкую кишку, а эндокринные клетки выделяют в кровоток такие гормоны, 
как инсулин и глюкагон, для регулирования уровня сахара в крови. Эта двойная функция поджелудочной же-
лезы необходима для поддержания оптимального обмена веществ и правильного пищеварения в организме.
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Другими клетками, обнаруженными в островках Лангерганса, являются клетки D 
(или δ), которые выделяют соматостатин (ранее называвшийся фактором, ингибирующим 
высвобождение соматотропина), клетки PP, которые производят наименее изученный из 
островковых гормонов (гормон PP) и последний тип клеток — это ε- или грелин-продуци-
рующие клетки. Грелин был первоначально выделен из желудка крысы, а затем обнаружен 
в определенном типе клеток островков Лангерганса. Считается, что этот гормон играет 
роль в высвобождении гормона роста, метаболической регуляции и энергетическом ба-
лансе островковых клеток [7], хотя его функция в этих клетках до сих пор малоизучена.

Предполагается, что клеточная архитектура островков Лангерганса имеет реша-
ющее значение для обеспечения их соответствующей функции. Ожирение и диабет 
у мышей и людей связаны с нарушением структуры этих островков [8]. Гомеостати-
ческая регуляция микроокружения островков необходима для нормальной функции 
островков, особенно для секреции инсулина. Известно, что в поддержании гомеостаза 
островков и функции β-клеток ключевую роль играют эндокринные клетки, иммунные 
клетки, нейроны и эндотелиальные клетки сосудов [9].

КАК ВЛИЯЮТ ДРУГ НА ДРУГА ЭНДОКРИННАЯ И ЭКЗОКРИННАЯ 
ЧАСТИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ?

Во многих гистологических исследованиях как эндокринная, так и экзокринная ча-
сти поджелудочной железы рассматривались как отдельные образования, и не уделя-
лось внимания взаимодействиям между ними, только в последние годы ученые начали 
исследовать механизмы взаимодействия между островками Лангерганса, протоками 
и ацинусами. В настоящее время поджелудочная железа считается интегрированным 
органом, состоящим из трех функционально связанных компонентов, которые коорди-
нируют эндокринные и экзокринные функции [10].

Обе части поджелудочной железы развиваются одинаково с точки зрения эмбрио-
логии, когда эпителиальные клетки инвагинируют в соединительную ткань, подсти-
лающую эпителиальную мембрану. Первоначальные инвагинации экзокринной части 
сохраняются в виде протоков и ацинарной системы, однако связи островков с эпите-
лиальной мембраной утрачиваются. В результате секреторные продукты островковых 
тканей высвобождаются в кровоток в виде гормонов [11]. Островки Лангерганса, когда 
они полностью развиты, отделяются от окружающей ацинарной ткани тонким слоем 
ретикулярных волокон, не имеющих связи с протоками. Однако в поджелудочной же-
лезе человека внутри островков Лангерганса были обнаружены небольшие протоки 
поджелудочной железы и ацинарные клетки [12].

Более того, было показано, что IEI (islet-exocrine interface, островково-экзокринный 
интерфейс), который является важнейшей анатомической и функциональной областью, 
обеспечивает межклеточную связь между эндокринными островками поджелудочной 
железы и экзокринными ацинарными клетками. Десмосомы и адгезивные соединения 
недавно были обнаружены между островковыми и ацинарными клетками в IEI [11]. 
На экспериментальных животных и у пациентов было обнаружено, что потеря кле-
точной паракринной связи и фиброз, в результате которого происходит перестройка 
внеклеточного матрикса, могут привести к дисфункции инсулино-ацинарно-протоко-
вой-инкретиновой гормональной оси кишечника, что приводит к недостаточности под-
желудочной железы и дефициту глюкагоноподобных пептидов, которые встречаются 
в преддиабетном состоянии и СД2 [11].

В другом исследовании пытались определить, усиливает ли восстановление ре-
гуляторных эффектов, опосредованных эпителиальными клетками протоков, in vitro 
долгосрочную функцию β-клеток. Было обнаружено, что снижение массы β-клеток 
и секреции инсулина, наблюдаемое в островках человека при выделении и культивиро-
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вании, обусловлено потерей трофической поддержки, обеспечиваемой окружающими 
неэндокринными клетками поджелудочной железы. Эти находки подтверждают, что 
протоковые эпителиальные клетки выполняют функцию поддержки жизнеспособно-
сти островков [13].

Кроме того, было обнаружено, что за счет высвобождения цитокинов и факторов 
роста протоковые и ацинарные клетки оказывают влияние на физиологию эндокрин-
ных островковых клеток [14]. Было показано, что повышенная экспрессия гастрина 
и TGF-α в клетках протоков играет роль в пролиферации и дифференцировке остров-
ковых клеток из клеток-предшественников внутри эпителия протоков [15, 16].

Как известно, одна из основных функций поджелудочной железы – секреция слабо-
щелочного (рН 8.0–8.5) сока в кишечник. Согласно последним данным, система про-
токов поджелудочной железы, содержащая слабощелочной сок, может быть связана 
с эндокринными клетками островков поджелудочной железы [17]. Также было обна-
ружено, что рецептор, чувствительный к щелочи, который называется IRR (“insulin 
receptor related receptor”, рецептор, подобный рецептору инсулина), экспрессируется 
на клеточной поверхности β-клеток поджелудочной железы. Этот рецептор был от-
крыт как гомолог инсулинового рецептора (IR) и считался орфанным ре цептором, по-
скольку он не реагирует на инсулин или другие агонисты инсулиновых рецепторов 
[18]. Согласно исследованию, проведенному на линии клеток поджелудочной железы 
Min6, активация IRR щелочью может быть частью обратной связи между экзокринной 
и эндокринной системами поджелудочной железы. Подщелачивание поджелудочного 
сока вызывает активацию рецепторной тирозинкиназы IRR, что, в свою очередь, при-
водит к активации внутриклеточного сигнального белка IRS-1 и изменению в актино-
вом цитоскелете β-клеток, что потенциально может влиять на способность β-клеток 
секретировать гормоны [17] (рис. 2). 

Beta cell
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Alkali-sensing
receptor (IRR)

islet-exocrine
interface (IEI)

Acinar cell

Exocrine

Duct to pancreatic duct

IEI (islet-exocrine interface):
Desmosomes and adherens junctions
Cell-to-cell communication
Trophic support

Рис. 2. Механизмы взаимодействия островков Лангерганса, клеток протоков и ацинусов. В то время как 
экзокринные клетки секретируют поджелудочный сок вместе с ферментами в тонкую кишку, эндокринные 
клетки выделяют в кровоток такие гормоны, как инсулин и глюкагон. Эти гормоны жизненно важны для 
регулирования уровня сахара в крови и работают в координации с пищеварительными ферментами, выраба-
тываемыми экзокринными клетками, чтобы обеспечить правильное пищеварение и всасывание питательных 
веществ. Взаимодействия этих частей между собой обеспечивает регулирование этих процессов. 
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Также было обнаружено, что эндокринные и неэндокринные клетки поджелудоч-
ной железы образуют β-клетки путем трансдифференцировки (т. е. преобразования из 
другого, полностью дифференцированного типа клеток). Несколько групп исследова-
телей сообщили о создании ex vivo клеток, подобных β-клеткам из ацинарной ткани 
человека с использованием различных экспериментальных методов [19].

ИНФЕКЦИИ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ В РЕЗУЛЬТАТЕ 
ЭПИДЕМИИ COVID-19

Поскольку недавно мир пережил пандемию COVID-19, важной задачей стало вы-
яснить, как этот вирус влияет на каждый орган нашего организма и каковы его долго-
срочные последствия. Со временем появляется все больше сообщений о его системном 
влиянии на наш организм.

Сначала считалось, что инфекция COVID-19 поражает только верхние дыхательные 
пути, затем было обнаружено, что вирус способен поражать практически все системы. 
Для проникновения в клетку SARS-CoV-2 связывается с ангиотензинпревращающим 
ферментом 2 (ACE2), представляющим собой трансмембранный белок, а также ис-
пользует сериновую протеазу TMPRSS2 [20, 21]. Помимо дыхательной системы, белок 
ACE2 был обнаружен в желудочно-кишечном тракте, в почках, поджелудочной железе 
и желчном пузыре [22, 23]. Хотя большинство пациентов испытывают респираторные 
симптомы, включая кашель, одышку и затруднение дыхания, было несколько сообщений 
о желудочно-кишечных симптомах, таких как диарея, тошнота, рвота и боль в животе, 
которые могут возникать даже при отсутствии респираторных симптомов [24–27].

Повышенный уровень ферментов поджелудочной железы был обнаружен примерно 
у 20–30% госпитализированных пациентов с COVID-19 и, как было показано, связан 
с тяжестью инфекции COVID-19 и худшими клиническими исходами [28–30]. Кроме 
того, сахарный диабет или гипергликемический стресс в настоящее время признаны 
факторами риска тяжелых исходов COVID-19, включая госпитализацию и смерть [31, 
32]. Предполагается, что COVID-19 связан с более высоким риском впервые возник-
шей гипергликемии и диабета как у взрослых, так и у детей [33–35]. Хотя точные меха-
низмы возникновения диабета у людей с COVID-19 неизвестны, предполагается, что 
в нем задействован ряд сложных взаимосвязанных процессов, включая стресс-инду-
цированную гипергликемию, стероид-индуцированную гипергликемию и прямое или 
косвенное воздействие SARS-CoV-2 на β-клетки [36].

Чтобы выяснить механизмы дисфункции поджелудочной железы, вызванной 
SARS-CoV-2, несколько групп исследователей попытались локализовать ACE2 
и TMPRSS2 в поджелудочной железе, но данные до сих пор противоречивы. Белок 
ACE2 был обнаружен в поджелудочной железе преимущественно в протоковых и ми-
крососудистых структурах без явной экспрессии в β-клетках [37, 38]. Другие авторы 
сообщили об экспрессии ACE2 поджелудочной железы в микроциркуляторном русле, 
а также в островках поджелудочной железы человека, преимущественно в β-клетках 
[39]. Müller и соавт. обнаружили сильно выраженную экспрессию ACE2 в эндотели-
альных и протоковых клетках, а также умеренную экспрессию в эндокринных клетках 
(в основном в β-клетках). Аналогичным образом TMPRSS2 был обнаружен в эндо-
кринном отделе и в некоторых протоках [40]. Однако считается, что проникновение 
SARS-CoV-2 опосредовано не только ACE2, поскольку не только ACE2-экспрессиру-
ющие клетки были положительными на вирусные частицы в поджелудочной железе 
[41]. Нейропилин 1 (NRP1) был предложен в качестве альтернативного рецептора для 
проникновения вируса SARS-CoV-2. NRP-1 является очень важным корецептором для 
проникновения SARS-CoV-2 в клетку-хозяина. Было также замечено, что присутствие 
NRP-1 на поверхности клетки-хозяина облегчает распространение инфекции SARS-
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CoV-2 и может способствовать проникновению вируса среди прочего в мозг. Более 
того, похоже, что использование ингибиторов NRP-1 или VEGF-A/NRP-1 следует рас-
сматривать как потенциальную анальгетическую и противовирусную терапию. Значе-
ние NRP-1 при SARS-CoV-2 необходимо дополнительно изучить, чтобы подтвердить 
его роль в коронавирусной инфекции. [42].

Также было показано, что SARS-CoV-2 реплицируется в изолированных остров-
ках поджелудочной железы человека, преимущественно в β-клетках [43], вызывая суб-
клеточные и функциональные изменения, а также нарушение регуляции выработки 
и секреции инсулина. SARS-CoV-2 также был обнаружен в образцах аутопсии подже-
лудочной железы (7 из 9 пациентов умерли от осложнений COVID-19), а окрашива-
ние нуклеокапсидного белка (NP) SARS-CoV-2 было обнаружено в β-клетках у 4 из 7 
пациентов [43]. Steenblock и соавт. также наблюдали NP SARS-CoV-2 в эндокринной 
и экзокринной частях поджелудочной железы пациентов с COVID-19 и предположили, 
что SARS-CoV-2 может вызывать инфильтрацию иммунных клеток и некроптотиче-
скую гибель клеток в островках Лангерганса [41]. Было обнаружено, что при инфек-
ции SARS-CoV-2 β-клетки подвергаются трансдифференцировке, что приводит к сни-
жению экспрессии инсулина и повышению экспрессии глюкагона и трипсина-1 [44]. 
Предполагается, что трансдифференцировка β-клеток, индуцированная SARS-CoV-2, 
опосредуется через eIF2 путь.

Исследования долгосрочного COVID-19 показывают, что даже после острой фазы 
выздоровевшие пациенты имеют повышенный риск развития диабета [45], а выздо-
ровевшие пациенты с диабетом, как предполагается, чаще страдают от долгосрочных 
последствий COVID-19 по сравнению с людьми без диабета [46, 47].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Обычно поджелудочную железу разделяют на две дискретные системы: эндокрин-
ную и экзокринную. Эндокринная часть состоит из островков Лангерганса, отдельных 
единиц эндокринных клеток и их зачатков, тогда как экзокринная часть состоит из 
ацинарных клеток и системы протоков. Экзокринная часть выделяет слабощелочной 
сок с пищеварительными ферментами, направленными в двенадцатиперстную кишку, 
а эндокринная вырабатывает гормоны и высвобождает их в кровь. Однако недавние 
исследования показывают, что эти два объекта поджелудочной железы имеют сильную 
взаимную связь между собой [10]. Всем специалистам, занимающимся проблемами 
поджелудочной железы, необходимо иметь глубокое понимание функции обеих частей 
поджелудочной железы, а также анатомических и функциональных взаимосвязей меж-
ду ними, чтобы разрабатывать новые методы лечения с новыми биологическими ми-
шенями для лечения, в частности. 
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Interaction of the Endocrine and Exocrine Parts of the Pancreas
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The pancreas plays a key role in the endocrine system of animals and in the digestion 
and absorption of nutrients. The exocrine and endocrine pancreas are structurally separate 
from each other, but numerous studies suggest anatomical and functional connections 
between these parts. Previously, less attention was paid to these interactions, but the 
pancreas is now viewed as a single organ consisting of functionally related components 
that coordinates endocrine and exocrine responses. Our review examines the latest data 
indicating the functional connection and mutual infl uence of the endocrine and exocrine 
parts of the pancreas. In addition, we will also look at the impact of SARS-CoV-2 infection 
on pancreatic function.

Keywords: pancreas, hormone, insulin, alkaline pH, SARS-CoV-2
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