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Список використаних скорочень

3D — тривимірний
CEL — carboxyl ester lipase (карбоксилестераза ліпази) 
HU — Hounsfield Units (одиниці Гаунсфілда)
nnU-Net — no-new-Net (модель сегментації)
PanIN — pancreatic intraepithelial neoplasia (панкреа-
тична інтраепітеліальна неоплазія)
PICO — Patient / Problem (P), Intervention (I), Comparison 
(C), and Outcome (O) (структура клінічного запитання) 
ROC — receiver operating characteristic (ROC-крива)
ROI — region of interest (зона інтересу)
ВПМН — внутрішньопротокова папілярна муцинозна 
неоплазія
ВР — відношення ризиків
ВШ — відношення шансів
ГП — гострий панкреатит
ДІ — довірчий інтервал
ЕндоУЗД — ендоскопічне ультразвукове дослідження
ЕНПЗ — екзокринна недостатність підшлункової залози

ЕРХПГ — ендоскопічна ретроградна холангіопанкреа-
тографія
ЖДПЗ — жирова дистрофія підшлункової залози
ЗХЕ — зсувнохвильова еластографія
ІМТ — індекс маси тіла
КТ — комп’ютерна томографія
МАСХП — метаболічно асоційована стеатотична 
хвороба печінки
МРС — магнітно-резонансна спектроскопія
МРТ — магнітно-резонансна томографія
МС — метаболічний синдром
ПЗ — підшлункова залоза
ППН — післяопераційна панкреатична нориця
ПЩЖФ — протонна щільність жирової фракції
РПЗ — рак підшлункової залози
УЗД — ультразвукове дослідження
ФЕ — фекальна еластаза
ХП — хронічний панкреатит
ЦД — цукровий діабет
ШІ — штучний інтелект

Резюме основних положень
Інформація щодо цієї теми

•	 Жирова дистрофія підшлункової залози (ЖДПЗ) 
є станом, пов’язаним з панкреатитом, пору-
шеннями обміну речовин та можливими неоп-
ластичними змінами.

•	 Завжди застосовувалися суперечливі терміни 
та визначення, що перешкоджало узгодженій 
клінічній та дослідницькій комунікації.

•	 Діагностика передбачає візуалізацію, вклю-
чаючи радіологічні та ендоскопічні методи, 
але немає стандартизованих критеріїв.

•	 Клінічний вплив та механізми причинного 
зв’язку ЖДПЗ є невизначеними через обмеже-
ні проспективні докази.

Суттєві та нові результати цього консенсусу
•	 «Жирову дистрофію підшлункової залози» вста-

новлено як стандартизований загальний тер-
мін для всіх форм накопичення жиру в підшлун-
ковій залозі (ПЗ).

•	 Визначено консенсусні діагностичні критерії 
за допомогою радіологічних та ендоскопічних 
методів.
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•	 Об’єднано поточні дані щодо етіології, епідеміо
логії, супутніх станів, метаболічних ефектів та 
міркувань щодо лікування пацієнтів із ЖДПЗ.

•	 Визначено основні прогалини в дослідженнях 
та описано пріоритети для подальших випробу-
вань з метою уточнення клінічної значущості та 
розвитку науково обґрунтованої практики.

Вступ
ЖДПЗ є станом, що характеризується аномаль-

ним накопиченням жиру в  тканині ПЗ  [1, 2]. 
Концепцію накопичення жиру в  ПЗ було визнано 
на початку ХХ ст. [3], хоча спочатку його розгляда-
ли як патологію, що спостерігалася переважно під 
час розтину. Удосконалення методів візуалізації 
дозволило діагностувати цей стан, особливо в осіб 
з  метаболічними факторами ризику  [1]. ЖДПЗ 
сприймали переважно як патологічну особливість, 
але нещодавно вона привернула більше уваги, 
зокрема через її зв’язок з порушеннями обміну ре-
човин  [1] та можливі асоціації з  панкреатитом  [4] 
та навіть РПЖ [5]. Незважаючи на підвищення обі-
знаності, патофізіологія та довгострокові наслідки 
ЖДПЗ є предметом поточних досліджень. Однак 
номенклатура щодо цієї патології є неоднозначною, 
що стає суттєвим бар’єром як у  дослідженнях, так 
і в клінічній практиці [1, 2]. Ці проблеми та прога-
лини у  знаннях, особливо щодо номенклатури, 
діагностики, зв’язку з  іншими захворюваннями, 
лікування та подальшого спостереження, лягли 
в основу розробки цього консенсусу.

Методи
Процес розробки цього консенсусу відповідав 

рекомендаціям Об’єднаної європейської гастро
ентерологічної організації (United European Gastro
enterology  — UEG) щодо розробки високоякісних 
клінічних настанов, запропонованим цільовою ро-
бочою групою UEG з якості лікування [6].

Ініціатива та Керівний комітет
Ініціатива щодо консенсусної доповіді була за-

пропонована Європейським клубом панкреатологів 
(European Pancreatic Club — EPC) на 56-й щорічній 
зустрічі EPC у  Сантьяго-де-Компостела (Іспанія) 
у червні 2024 р. Комітет складався з двох співголів 
з питань консенсусної заяви від EPC, одного старшо-
го члена Комітету EPC з якості лікування та наста-
нов, одного члена ради Комітету EPC з якості ліку-
вання та настанов, генерального секретаря EPC, 
фінансового директора EPC та трьох представників 
EPC в UEG — президента, голови Комітету з якості 
лікування та члена Комітету з якості лікування. Чле-
нів Керівного комітету обирали на основі професій-
ної компетентності, здатності робити внесок у робо-
чий процес та особистого досвіду в якості ефектив-
них членів команди, ознайомлених з  методикою 
розробки кількох попередніх настанов [7–10].

Товариства-учасники
EPC запропонував іншим товариствам приєд-

натися та підтримати цей проєкт з метою розроб-
ки міжнародного міждисциплінарного консенсу-
су, який був би схвалений усіма фахівцями. Вказані 
нижче товариства делегували учасників та схва
лили проєкт: EPC, Американська асоціація 

з  вивчення підшлункової залози (American 
Pancreatic Association — APA), Європейська асоціа-
ція з  вивчення цукрового діабету (European 
Association for the Study of Diabetes — EASD), Євро-
пейська асоціація з вивчення захворювань печінки 
(European Association for the Study of the Liver  — 
EASL), Європейське товариство з  гастроінтести-
нальної та абдомінальної радіології (European 
Society of Gastrointestinal and Abdominal Radiology — 
ESGAR), Європейське товариство гастроінтести-
нальної ендоскопії (European Society of Gastro
intestinal Endoscopy — ESGE), Європейське товари-
ство патології (European Society of Pathology — ESP), 
Європейське товариство первинної гастроентероло-
гічної допомоги (European Society For Primary Care 
Gastroenterology  — ESPCG), Європейське товари-
ство клінічного харчування та  метаболізму (Euro
pean Society for Clinical Nutrition and Metabolism — 
ESPEN), Європейське товариство дитячої гастроен-
терології, гепатології та харчування (European 
Society for Paediatric Gastroenterology Hepatology and 
Nutrition — ESPGHAN), Міжнародна асоціація пан-
креатологів (International Association of Pancrea
tology  — IAP), Японське товариство підшлункової 
залози (Japan Pancreas Society  — JPS), Корейська 
панкреатобіліарна асоціація (Korean Pancreatobiliary 
Association  — KPBA), Латиноамериканська дослід-
ницька група підшлункової залози (Latin-American 
Pancreatic Study Group — LAPSG) та UEG. Цей про-
єкт також схвалили такі асоціації пацієнтів: Digestive 
Cancers Europe, Pancreatic Cancer Europe, Arbeitskreis 
der Pankreatektomierten e. V. (Німеччина) та 
PALEMA (Швеція) (табл.1).

Таблиця 1. Товариства-учасники

Європейський панкреатичний клуб (EPC)
Американська панкреатологічна асоціація (APA)
Європейська асоціація з вивчення цукрового діабету 
(EASD)
Європейська асоціація з вивчення печінки (EASL)
Європейське товариство з гастроінтестинальної та 
абдомінальної радіології (ESGAR)
Європейське товариство гастроінтестинальної ендо-
скопії (ESGE)
Європейське товариство патології (ESP)
Європейське товариство первинної гастроентероло-
гічної допомоги (ESPCG)
Європейське товариство клінічного харчування та 
метаболізму (ESPEN)
Європейське товариство дитячої гастроентерології, 
гепатології та харчування (ESPGHAN)
Міжнародна асоціація панкреатологів (IAP)
Японське товариство панкреатологів (JPS)
Корейська панкреатобіліарна асоціація (KPBA)
Латиноамериканська дослідницька група підшлунко-
вої залози (LAPSG)
Об’єднана європейська гастроентерологічна органі-
зація (UEG)
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Твердження, рівні достовірності доказів 
та звітування про результати

Перше засідання групи відбулося в  режимі 
онлайн у січні 2025 р. Робочі групи (табл. 2) було 
остаточно сформовано та призначено керівників, 
відповідальних за певну групу (n=16). Після першо-
го засідання кожна група здійснила систематичний 
огляд літературних джерел у  базі даних PubMed, 
на платформі Web of Science, у Кокранівській бібліо
теці та в  пошуковій системі Google Scholar. Керів-
ний комітет проконсультувався з фахівцями з мето-
дології та формування досліджень, які брали актив-
ну участь у  всіх етапах процесу. Формат кожного 
твердження включав запитання, саме твердження, 
рівень доказовості за Оксфордською класифікаці-
єю, вказівку на частку глобальної консенсусної гру-
пи, яка підтримала його схвалення, та остаточний 
коментар. Твердження було сформульовано в кон-
тексті популяції / проблеми, втручання, порівняння 
та результату (Patient / Problem (P), Intervention (I), 
Comparison (C), and Outcome (O)  — PICO)  [11] 
у  відповідних випадках. Підхід PICO визначає 
досліджувану популяцію, втручання, оцінку альтер-
нативного методу та результат(-и) для оцінки втру-
чання [6, 11]. Якість доказів оцінювали відповідно до 
системи Оксфордського центру доказової медицини 
за шкалою від 1 до 5, де 1 — найвищий бал, а 5 — най-
нижчий [6, 12]. Для оцінки доказів та підтримки кон-
сенсусних заяв було обрано систему Оксфордського 
центру доказової медицини, оскільки вона враховує 
як емпіричні дані, так і експертні оцінки в галузях, де 
кількість високоякісних аргументів є обмеже-
ною  [12]. У  разі недостатності фактів для підтвер-
дження кінцевого положення оксфордський Рівень 
доказовості позначався як  «не  застосовується» 
(Н/З). У таких випадках консенсус засновувався на 
загальній думці експертів та сучасному стані знань, 
враховуючи прогалини в доказовій базі.

Дельфійський метод
Запитання, твердження та пов’язані коментарі 

було завантажено на онлайн-платформу Delphi на-
прикінці квітня 2025 р. та винесено на голосування 
у травні 2025 р. Усім учасникам надано можливість 
проголосувати та прокоментувати кожне тверджен-
ня в  рамках доповіді. Усі твердження оцінювали 
за  модифікованою 5-бальною шкалою Likert  [13, 
14] з  такими варіантами відповідей: «категорично 
не згоден(-на)», «не згоден(-на)», «згоден(-на)», 
«повністю згоден(-на)» та «недостатньо компетент-
ний(-на), щоб дати відповідь». Варіант відповіді 
«недостатньо компетентний(-на), щоб дати відпо-
відь» було включено для відображення кваліфікації 
учасників та демонстрації того, що відповіді були 
засновані на особистому досвіді (такі відповіді було 
виключено під час остаточної оцінки консенсусу). 
Учасникам було запропоновано надати письмові 
коментарі для підтвердження своїх відповідей або 
запропонувати уточнення до тверджень. Усі голоси 
та зворотний зв’язок переглядала координаційна 
група. Рівень узгодженості, визначений як сукупна 
частка відповідей «згоден(-на)» та «повністю зго-
ден(-на)» 80% або вище, вказував на консенсус 

(поріг консенсусу було визначено заздалегідь). 
Незважаючи на те що спочатку було заплановано 
два ітеративні раунди Delphi з обговоренням та пе-
реглядом тверджень між ними, проведено лише 
одне голосування, оскільки щодо всіх тверджень 
консенсусу було досягнуто вже у  першому раунді. 
Твердження обговорювалися на 57-й щорічній зу-
стрічі EPC у  Дюссельдорфі (Німеччина) у  липні 
2025 р., щоб досягти узгодженості та внести незнач-
ні зміни (редагування / формулювання). Після до-
сягнення консенсусу за результатами зустрічі EPC 
у 2025 р. та останнього раунду внесення змін руко-
пис було доопрацьовано.

РОЗДІЛ 1
Запитання: якою є оптимальна назва захворю-

вання?
Твердження 1: оптимальним та загальним тер-

міном для опису всіх форм накопичення жиру в ПЗ є 
«ЖДПЗ», та ми рекомендуємо його прийняти для ши-
рокого використання.

Рівень доказовості: Н/З — є терміном на основі 
консенсусу, а  не клінічним питанням, оціненим 
на основі доказів.

Рівень згоди (консенсус): 87% 
Коментар: з моменту першого опису, понад сто-

ліття тому, у літературних джерелах [1, 2] викорис-
товувалося кілька синонімів терміна «жир у  ПЗ», 
у тому числі ліпоматоз ПЗ [15], стеатоз ПЗ [16], вну-
трішньопанкреатична жирова інфільтрація  [17], 
ЖДПЗ  [2, 18], ліпоматозна псевдогіпертрофія 
ПЗ  [19], неалкогольна жирова хвороба ПЗ  [20], 
внутрішньопанкреатичне відкладення жиру  [21], 
ектопічне відкладення жиру в ПЗ [22], відкладення 
жиру в ПЗ [23], жирове заміщення ПЗ [24], жирова 
атрофія ПЗ [25], накопичення жиру в ПЗ [26] та не-
алкогольний жировий стеатопанкреатит  [2]. Після 
ретельного обговорення та розгляду ми пропонуємо 
термін «ЖДПЗ» як оптимальне та загальноприйняте 

Таблиця 2. Огляд робочих груп

1. Термінологія
2. Етіологія ЖДПЗ
3. Вплив вживання алкоголю та куріння на ЖДПЗ
4. Епідеміологія ЖДПЗ
5. Патоморфологія ЖДПЗ
6. Радіологія ЖДПЗ
7. Ендоскопічне ультразвукове дослідження та ЖДПЗ
8. Гострий панкреатит (ГП) та ЖДПЗ
9. Хронічний панкреатит (ХП) та екзокринна недо-
статність підшлункової залози (ЕНПЗ) при ЖДПЗ
10. Внутрішньопротокова папілярна муцинозна нео
плазія (ВПМН) та ЖДПЗ
11. Рак підшлункової залози (РПЗ) та ЖДПЗ
12. Ускладнення операцій на ПЗ та ЖДПЗ
13. Діти та ЖДПЗ
14. Метаболічно асоційована стеатотична хвороба 
печінки та ЖДПЗ
15. Функція бета-клітин та гомеостаз глюкози при ЖДПЗ
16. Лікування та моніторинг хворих на ЖДПЗ
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поняття для опису наявності жиру в ПЗ. Незважаючи 
на популярність терміна «неалкогольна жирова хво-
роба ПЗ», зокрема завдяки подібності до «неалко-
гольної жирової хвороби печінки» в контексті мета-
болічного синдрому (МС), важливо підкреслити сут-
тєві відмінності між відповідними патологічними 
процесами. Ці відмінності ускладнюють пряме по-
рівняння обох захворювань або їх номенклатури. 
Термін «неалкогольна жирова хвороба ПЗ» є недо-
речним ще й тому, що він створює номенклатуру, 
засновану на запереченнях, що є небажаними 
у  медичній термінології. Поняття «неалкогольний» 
є негативною конструкцією, що ускладнює та неточ-
но описує характер цього специфічного стану ПЗ, 
що  не пов’язаний з  ушкодженням, асоційованим 
з вживанням алкоголю. Крім того, для терміна «не-
алкогольна жирова хвороба печінки» (нещодавно 
змінено на  «метаболічно асоційована стеатотична 
хвороба печінки» (МАСХП)  [27]) існує чітке 
обґрунтування  — майже ідентична гістологія при 
алкогольному та неалкогольному стеатозі печінки; 
однак це схожість не поширюється на ПЗ. Етіологію 
та гістопатологію ЖДПЗ описано в  запитаннях 
і  твердженнях 2 та 5 цього консенсусу, де ця тема 
розглядається детально.

РОЗДІЛ 2
Запитання: якою є етіологія ЖДПЗ?
Твердження 2: різні фактори, у тому числі ста-

ріння, ожиріння, запалення з різних причин, спадкові 
захворювання та хронічна обструкція, спричиняють 
відкладення жиру в ПЗ. Декілька типів внутрішньо- 
та позапанкреатичних клітин можуть бути поперед
никами внутрішньопанкреатичних адипоцитів.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 89%.
Коментар: етіологія ЖДПЗ є багатофакторною 

та включає такі процеси, як старіння, запалення, 
фіброз та неоплазія [28]. Ожиріння також є суттєвим 
фактором ризику розвитку цього стану, оскільки 
надмірний системний рівень ліпідів призводить 
до збільшення як кількості, так і розміру адипоцитів, 
що можуть інфільтрувати різні органи, включаючи 
ПЗ, замінюючи нормальну тканину залози  [2, 15, 
29]. Спостерігалася кореляція із цукровим діабе-
том (ЦД) 2-го типу [30]. У хворих на ЦД 2-го типу 
експорт жиру з  печінки через тригліцериди ліпо
протеїнів дуже низької щільності 1 впливає на нако-
пичення жиру в ПЗ, що є оборотним процесом після 
компенсації ЦД [31]. Крім того, обструкція панкреа-
тичної протоки  — внаслідок таких станів, як зло
якісні пухлини або ХП — може призвести до атрофії 
та жирового заміщення екзокринної тканини 
ПЗ [32]. Муковісцидоз також часто спричиняє замі-
щення тканини ПЗ, і  воно стає більш вираженим 
у  пацієнтів старшого віку  [33, 34]. При рідкісних 
спадкових станах, особливо пов’язаних з мутаціями 
карбоксилестерліпази (carboxyl ester lipase — CEL), 
або при таких синдромах, як Йогансона  — Бліз
зарда або Швахмана — Даймонда, жир може нако-
пичуватися в ПЗ без запальних процесів, частково 
передуючи клінічним ознакам дисфункції [35, 36].

Щодо накопичення ліпідних крапель в екзокрин-
них та ендокринних клітинах ПЗ, то більшу частину 
цих результатів було отримано переважно на тва-
ринних моделях [37–39]. Фізіологічно як адипоци-
ти, так і ліпідні краплі відіграють певну роль у під-
триманні клітинного гомеостазу, виступаючи резер-
вуарами енергії, а  ліпідні краплі  — регулюючи 
внутрішньоклітинний рівень ліпідів. Однак їх дис
баланс може викликати цитотоксичну активність 
або спричиняти запалення [40]. Разом з тим клітин-
не походження внутрішньопанкреатичних адипоци-
тів визначено неточно. Гіпотези включають транс-
диференціацію ацинарних клітин, диференціацію 
стовбурових клітин у тканинах та інфільтрацію по-
передниками адипоцитів із зовнішніх джерел, таких 
як перипанкреатичний жир [28, 36].

У  нещодавно проведених дослідженнях на тва-
ринах за допомогою моделей раціону з  високим 
вмістом жирів, експериментального панкреатиту 
та  різних генетичних втручань, спрямованих 
на ацинарні та протокові клітини, що беруть участь 
у морфогенезі ПЗ, продемонстровано різні механіз-
ми розвитку ЖДПЗ  [28]. Ці результати вказують 
на  те, що попередниками внутрішньопанкреатич-
них адипоцитів можуть бути різні типи клітин. 
Як правило, в основі розвитку ЖДПЗ можуть лежа-
ти два різних сценарії: жирова дистрофія  [41, 42] 
та втрата екзокринної частини тканини ЖДПЗ [43]. 
Запропонована етіологічна класифікація ЖДПЗ 
представлена в табл. 3.

РОЗДІЛ 3
Запитання: якою є роль вживання алкоголю 

та куріння у розвитку та прогресуванні ЖДПЗ?
Твердження 3: наразі відсутні переконливі дока-

зи підвищеної поширеності або причинно-наслідково-
го зв’язку між вживанням алкоголю і тютюнопалін-
ням та етіопатогенезом ЖДПЗ.

Рівень доказовості: 3.
Рівень згоди (консенсус): 97%. 
Коментар: припущення щодо впливу вживання 

алкоголю на розвиток ЖДПЗ було висловлено 
у доклінічних дослідженнях на моделях щурів [44, 
45]. Крім тваринних моделей, лише в  обмеженій 
кількості неоднорідних клінічних досліджень було 
встановлено зв’язок між вживанням алкоголю 
та розвитком ЖДПЗ, причому переважно цей зв’я-
зок  — наряду з  такими факторами, як куріння,  — 
вивчали в рамках ширших випробувань, а не як ос-
новний предмет дослідження. Незважаючи на те 
що більша частина поточних даних не підтверджує 
причинно-наслідковий зв’язок між вживанням ал-
коголю і курінням та розвитком або прогресуван-
ням ЖДПЗ, у декількох обсерваційних досліджен-
нях було висловлено припущення про можливі 
асоціації. Однак ці результати часто засновані 
на неоднорідних або перехресних даних, а високо
якісні проспективні випробування відсутні. У пере-
хресному дослідженні із застосуванням магніт-
но-резонансної томографії (МРТ) за участю 
119 хворих, що перенесли ГП, продемонстровано, 
що частота ЖДПЗ була вищою у  цих пацієнтів 
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порівняно зі здоровими особами контрольної гру-
пи незалежно від вживання алкоголю або тютюно-
паління  [46]. Аналогічно, у  перехресному випро
буванні, що включало 8097 учасників, у тому числі 
1297 із ЖДПЗ та 6800  без неї, не спостерігалося 
суттєвих відмінностей у поширеності куріння сига-
рет або вживання спиртних напоїв між двома гру-
пами  [47]. Крім того, у  п’ятирічному проспектив-
ному дослідженні за участю 320 дорослих японців 
без МС продемонстровано, що вищий рівень жиру 
в  ПЗ був пов’язаний з  більшою часткою курців 
та осіб, які вживають принаймні 20 грамів алкого-
лю на день [48]. У випробуванні за участю 685 здо-
рових добровольців без МС для діагностування 
ЖДПЗ застосовували МРТ з порогом вмісту жиру 
10,4%; воно не показало суттєвої різниці в рівні ку-
ріння між хворими на ЖДПЗ та іншими пацієнтами 
(8,2 та 12,7%). Однак рівень поточного вживання 
алкоголю був дещо вищим у осіб із ЖДПЗ порівня-
но з іншими учасниками (28,2 та 19,5%), що демон-
струє межову значущість (p=0,04) [49]. Крім того, 
у декількох дослідженнях не було продемонстрова-
но суттєвого зв’язку між вживанням спиртних 
напоїв або курінням цигарок та наявністю або про-
гресуванням ЖДПЗ. У проспективному досліджен-
ні за участю 250 пацієнтів, які пройшли ендоскопіч-
не ультразвукове дослідження (ендоУЗД), ЖДПЗ 
спостерігалася у  27,8% випадків, але ні вживання 
алкоголю, ні тютюнопаління не  були пов’язані 
з підвищеним ризиком [50]. Аналогічно, у велико-
му когортному випробуванні за участю понад 
9900 осіб не було продемонстровано суттєвих від-
мінностей у рівні куріння або вживання алкоголю 
між хворими на ЖДПЗ та іншими пацієнтами [51]. 
У  ретроспективному дослідженні з  дворічним пе-
ріодом подальшого спостереження додатково під-
тверджено ці результати, зв’язок між вживанням 
спиртних напоїв або тютюнопалінням та змінами 
паренхіми ПЗ у  хворих на ЖДПЗ доведено не 
було [52]. Не дивлячись на те що модифікація спо-
собу життя є фундаментальним компонентом ліку-
вання хворих на ЖДПЗ, наразі в  жодному дослі-
дженні систематично не оцінювали можливі пере
ваги зменшення або припинення вживання 

алкоголю та / або куріння цигарок для профілакти-
ки виникнення та прогресування цього стану.

РОЗДІЛ 4
Запитання: якою є епідеміологія ЖДПЗ?
Твердження 4: епідеміологія ЖДПЗ є недостат-

ньо вивченою. Через відсутність стандартизованих 
визначень та діагностичних критеріїв показники 
поширеності у різних дослідженнях суттєво відрізня-
ються. Однак ЖДПЗ частіше спостерігається при 
збільшенні віку, індексу маси тіла (ІМТ), окружності 
талії, а також МС та ЦД.

Рівень доказовості: 2.
Рівень згоди (консенсус): 99%. 
Коментар: у  нещодавно проведених система-

тичному огляді та метааналізі поширеності, клініч-
них характеристик та наслідків ЖДПЗ продемон-
стровано загальну поширеність на рівні 21% та сут-
тєві відмінності між країнами, географічними 
регіонами та варіабельність залежно від діагностич-
ного методу, але не значні розбіжності залежно від 
умов дослідження або розміру вибірки. Крім того, 
стать, середній вік, середній ІМТ та відсоток хворих 
на ЦД або жирову хворобу печінки не впливали 
на неоднорідність [18].

Під час проведення оновленого систематичного 
огляду за допомогою декількох бібліографічних 
баз даних (для цілей цієї консенсусної доповіді) 
було виявлено 26 досліджень, у яких повідомляло-
ся про поширеність ЖДПЗ серед загальної дорослої 
популяції або обстежених осіб без захворювань ПЗ, 
об’єднана поширеність становила 27% (діапазон 
від 1,2 до 70,8%)  [15, 25, 47, 49–51, 53–72]. Діа-
гностика ЖДПЗ передбачала трансабдомінальне 
ультразвукове дослідження (УЗД) з еластографією 
або без неї у 14 дослідженнях, МРТ — у 4, ендоУЗД 
та комп’ютерну томографію (КТ) — у 3 та вивчення 
зразків після розтину  — у  2 більш ранніх дослі-
дженнях. Варіабельність між дослідженнями  — 
з  точки зору характеристик популяції, вікового 
розподілу та відмінностей у діагностичних методах 
або критеріях — знижує надійність оцінки загаль-
ної поширеності на основі конкретних демографіч-
них або клінічних факторів.

Таблиця 3. Запропонована етіологічна класифікація ЖДПЗ

Метаболічні 
причини

Антропометричні /  
анатомічні причини

Поширені екзокринні  
захворювання ПЗ

Рідкісні спадкові  
захворювання

•	МС (усі ком-
поненти)

•	МАСХП
•	Ожиріння

•	Старіння
•	Статеві гормони
•	Екстремально низька 

маса тіла при народ-
женні

•	Обструкція протоки ПЗ

•	ХП
•	Аденокарцинома ПЗ
•	 Інші новоутворення ПЗ

•	Муковісцидоз
•	Синдром Швахмана — Даймонда
•	Синдром Йогансона — Бліззарда
•	Синдром Пірсона
•	ЦД дорослого типу у молодих 

людей (CEL-MODY)
•	Бета-таласемія
•	Синдром Даймонда — Блекфена
•	Спадковий гемохроматоз
•	Спадковий ХП

Адаптовано за матеріалами: 1, 2, 238–240.
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РОЗДІЛ 5
Запитання: якою є гістопатологія ЖДПЗ?
Твердження 5.1: ознакою ЖДПЗ є наявність 

внутрішньо- та/або позадолькових адипоцитів. Сут-
тєве накопичення адипоцитів, як правило, пов’язане 
з втратою ацинарної паренхіми.

Рівень доказовості: 5.
Рівень згоди (консенсус): 100%. 
Твердження 5.2: розподіл змін, пов’язаних із ЖДПЗ, 

може бути нерівномірним.
Рівень доказовості: 5.
Рівень згоди (консенсус): 100%.
Твердження 5.3: гістологія ЖДПЗ, крім визначення 

наявності адипоцитів, є недостатньо вивченою.
Рівень доказовості: Н/З.
Рівень згоди (консенсус): 100%. 
Твердження 5.4: наразі відсутній загальновизна-

ний та підтверджений об’єктивний метод гістологіч
ної оцінки ступеня тяжкості ЖДПЗ.

Рівень доказовості: Н/З.
Рівень згоди (консенсус): 100%. 
Коментар: наявність адипоцитів у ПЗ є ознакою 

ЖДПЗ. У цьому контексті адипоцити є морфологічно 
зрілими та містять одне велике ліпідне включення 
(рис. 1). Вони можуть розташовуватися в панкреатич-
них часточках (внутрішньодолькові) та / або між-
долькових ділянках (позадолькові) (рис. 2), а в окре-
мих випадках  — всередині острівців Лангерганса 
(рис. 3). На відміну від стеатозу печінки, внутрішньо
цитоплазматичні ліпідні включення в  ацинарних 
клітинах складно візуалізувати при забарвленні 
гематоксиліном та еозином. Гістохімічні, імуногісто-
хімічні та  ультраструктурні дослідження продемон-
стрували внутрішньоцитоплазматичне накопичення 
ацинарних ліпідів на моделях ЖДПЗ у гризунів  [37, 
73–76], однак це явище рідше спостерігалося у ПЗ лю-
дини  [77]. Кількість адипоцитів може варіювати 
від  декількох розсіяних жирових клітин до зливних 
шарів (рис. 4). Суттєве накопичення адипоцитів, як 
правило, пов’язане з  втратою ацинарної паренхіми, 
що призводить до утворення великих ділянок жиро-
вої тканини, які містять розсіяні острівці, протоки 
або поодинокі скупчення залишкових ацинарних клі-
тин (рис. 5). Макроскопічно у разі збільшення змін ПЗ 
може набувати мармурового вигляду та м’якої тексту-
ри [78]. Відповідно до результатів аутопсійних дослі-
джень, розподіл змін, пов’язаних із ЖДПЗ, може бути 
нерівномірним [29, 42] (рис. 6), що підтверджується 
інструментальними дослідженнями  [79]. Нещодавні 
гістологічні дослідження засновані на результатах 
аналізу операційних матеріалів, що виключає оцінку 
розподілу змін, пов’язаних із ЖДПЗ, у межах усього 
органа. Однак спостерігалося часте ураження поверх-
невих часточок, тобто часточок на межі з перипанкре-
атичними тканинами [80].

Гістологія ЖДПЗ, крім визначення наявності 
адипоцитів, є недостатньо вивченою. Оскільки за-
пальні зміни та фіброз зазвичай не помітні в адипо-
цитах та сусідній паренхімі, ці зміни не було систе-
матично охарактеризовано. Наразі опубліковано 
небагато даних декількох досліджень за участю лю-
дей та на тваринах [81–83]. Крім того, недостатньо 

даних та знань про можливі зміни гістоморфологіч-
них особливостей залежно від основної причини 
ЖДПЗ. На сьогодні також відсутній загальновизна-
ний та підтверджений об’єктивний метод гісто
логічної оцінки ступеня тяжкості ЖДПЗ. Запропо-
новані системи градації варіюють від суб’єктивної 
напівкількісної оцінки вручну (на основі візуально-
го огляду)  [84] до розрахунку відсотка площі 
тканини ПЗ, зайнятої адипоцитами  [85–87], або 
від визначення кількості адипоцитів у полі зору [88] 
до автоматизованого морфометричного аналізу зо-
бражень чи цифрових зрізів  [89–92]. Внутрішньо- 
та позадольковий жир оцінюють окремо; однак 
розрізнення може бути неможливим при запущеній 
стадії ЖДПЗ. Оскільки кількість перипанкреатич-
ного жиру у зразку може залежати від хірургічного 
втручання, його виключають з  оцінки. Лінія, що 
з’єднує найбільш периферичні ділянки (залишки) 
ацинарних клітин та / або острівців, є межею між 
позадольковим та перипанкреатичним жиром 
(рис. 7). Оскільки у шийці ПЗ, як правило, відсутній 
перипанкреатичний жир, аналізують зразки тка
нини із цієї ділянки [87, 91, 93]. Враховуючи мож
ливий неоднорідний розподіл змін, пов’язаних 
із  ЖДПЗ, було запропоновано різні рекомендації 
щодо кількості досліджуваних тканинних блоків; 
однак жодна з них не була підтверджена. Система-
тична оцінка ступеня неоднорідності може забез
печити цінну інформацію про мінімальну кількість 
таких блоків, необхідних для відтворюваності ре-
зультатів [94]. Не дивлячись на те що оцінка змін, 
пов’язаних із ЖДПЗ, наразі не є частиною рутинних 
діагностичних втручань, можна розглянути оцінку 
адипоцитів по краю поперечного розрізу, врахову-
ючи її кореляцію з  ризиком виникнення після
операційної панкреатичної нориці (ППН) [95, 96].

Оскільки лише в декількох дослідженнях систе-
матично аналізували гістологію ЖДПЗ людини, дані 
наразі є обмеженими. Враховуючи те, що на опера-
ційні матеріали припадає більша частина доступно-
го матеріалу для дослідження, варто зазначити, що 

Рис. 1. Зрілі адипоцити навколо та всередині парен
хіматозних часточок. Враховуйте відсутність ліпідних 
включень в ацинарних клітинах
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Рис. 6. Нерівномірний розподіл ЖДПЗ, що призводить до незначних змін у дея-
ких часточках (ліворуч) та виражених змін у суміжній паренхімі (праворуч)

Рис. 2. Накопичення адипоцитів як всередині часточок 
(внутрішньодолькові — стрілки), так і  в міждольковій 
ділянці (позадолькові — зірочки)

Рис. 4. Ступінь змін, пов’язаних із ЖДПЗ, може варіювати від мінімального (а) 
до помірного (b) та тяжкого (c)

Рис. 3. Рідкісні адипоцити в  острівці Лангерганса  
(зірочка). Також представлені деякі внутрішньодолькові 
адипоцити (стрілки)

Рис. 5. Поодинокі залишки 
ацинарної паренхіми (а) 
та  острівців Лангерган-
са  (b) серед шарів адипо-
цитів при вираженій ЖДПЗ

a cb a

b
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можливий вплив захворювання ПЗ, яке потребує 
резекції, є суттєвим обмеженням, навіть якщо зраз-
ки тканини беруть вище або принаймні на відстані 
1  см від пухлини  [97, 98]. Через відсутність даних 
і  консенсусу щодо гістоморфологічних особливос-
тей та діагностичних критеріїв ЖДПЗ важко порів-
нювати наразі доступні результати досліджень.

РОЗДІЛ 6
Запитання: як можна діагностувати ЖДПЗ з до-

помогою променевої діагностики?
Наявність та ступінь тяжкості ЖДПЗ можна 

оцінити за допомогою різних методів візуалізації 
як у клінічній практиці, так і в дослідженнях, вклю-
чаючи трансабдомінальне УЗД, КТ та МРТ.

Твердження 6.1: трансабдомінальне УЗД може 
вказувати на ЖДПЗ; однак діагностична надійність 
та користь оцінки ступеня тяжкості є обмеженими 
через залежність від оператора, технічну мінливість 
та неузгоджені критерії.

Рівень доказовості: 3.
Рівень згоди (консенсус): 87%. 

Коментар: трансабдомінальне УЗД є одним 
з  найпоширеніших методів візуалізації для оцінки 
органів черевної порожнини. Підвищена ехогенність 
може вказувати на наявність жиру в ПЗ (рис. 8). Од-
нак на ехогенність можуть впливати інші патологічні 
процеси, включаючи фіброз, запалення та кальцифі-
кацію  [99]. Крім того, заочеревинне розташування 
ПЗ ускладнює її оцінку, особливо в осіб з ожирінням; 
дослідження всього органа може бути ускладненим 
та порушувати узгодженість висновків різних дослід-
ників. Ехогенність залежить від статури пацієнта, 
а також від частоти датчика апарата УЗД, попередньо 
встановлених налаштувань ехографа в  B-режимі 
та кута інсонації. Було запропоновано порівнювати 
ехогенність ПЗ із таким параметром інших органів, 
зокрема печінки, селезінки, нирок та заочеревинної 
жирової клітковини; однак доцільність цього методу 
не було підтверджено та його не застосовують послі-
довно [23, 53, 100, 101]. Крім того, відсутні підтвер-
джені кількісні критерії; однак більшість напів
кількісних методів передбачають чотири ступеня 
тяжкості (відсутність, легкий, помірний та тяжкий). 

Рис. 7. Паренхіма ПЗ зі змінами, пов’язаними із ЖДПЗ, та сусідній перипанкреатичний жир (а). Лінія, що з’єднує 
найбільш периферичну (залишки) паренхіму, розмежовує перипанкреатичний (жовтий) від позадолькового жиру 
(зелений; внутрішньодольковий жир: червоний) (b)

Рис. 8. Трансабдомінальне УЗД (а) хворого на ЖДПЗ, що демонструє підвищену ехогенність, жирову дистрофію 
було підтверджено за допомогою МРТ — протонної щільності жирової фракції (ПЩЖФ) (b)

a b

a b
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Тому рекомендується обережний підхід при порів-
нянні даних, враховуючи можливість методологіч-
них змін. Було запропоновано чотирирівневу систе-
му класифікації ЖДПЗ на основі ехогенності в сусід-
ніх органах [102]. Однак, якщо в еталонному органі 
(наприклад, печінці) спостерігається стеатоз, таке 
порівняння стає ненадійним. Крім того, цю систему 
класифікації не зіставляли з іншими методами візуа-
лізації; тому чутливість в  оцінці ступеня тяжкості 
та виявленні ЖДПЗ легкого ступеня тяжкості може 
бути сумнівною.

Твердження 6.2: КТ може допомогти в діагнос-
тиці ЖДПЗ, особливо в разі помірного і тяжкого сту-
пеня, але її чутливість у виявленні незначних відкла-
день жиру є обмеженою.

Рівень доказовості: 5.
Рівень згоди (консенсус): 97%. 
Коментар: КТ є методом поперечно-зрізової 

візуалізації для оцінки стану ПЗ, що демонструє 
зниження показників атенуації в  разі розвитку 
ЖДПЗ [103] (рис. 9). Вимірювання одиниць за шка-

лою Гаунсфілда (Hounsfield Units — HU) досліджу-
ваної тканини передбачає кількісну оцінку ступеня 
тяжкості ЖДПЗ. Однак показники атенуації можуть 
відрізнятися за використання різних комп’ютерних 
томографів, залежно від параметрів сканування 
та дозування контрастної речовини, що може посла-
бити відтворюваність методу. Крім того, за невеликої 
кількості жиру зображення на КТ може бути гіпо-
денсивним (так званий невидимий жир на КТ), чого 
недостатньо для чіткого визначення наявності 
жиру [104]. Радіаційний вплив є ще одним обмежен-
ням цього методу. Відмінність в атенуації між селе-
зінкою (за відсутності її пошкодження) та ПЗ, а та-
кож співвідношення цих показників на КТ без засто-
сування контрастної речовини є точними маркерами 
для оцінки ЖДПЗ порівняно з  гістопатологічними 
аналізами  [89]. Крім того, комбінація часточкової 
поверхні ПЗ та її атенуації на КТ продемонструвала 
високу точність виявлення ЖДПЗ [105].

Твердження 6.3: МРТ, зокрема з  визначенням 
послідовностей ПЩЖФ, є найнадійнішим методом 
точної кількісної оцінки жиру в ПЗ.

Рівень доказовості: 3.
Рівень згоди (консенсус): 100%. 
Коментар: МРТ є оптимальним методом візуалі-

зації для кількісної оцінки жиру в ПЗ, не дивлячись 
на високу вартість та обмежену доступність. Прин-
цип МРТ у  виявленні та кількісній оцінці жиру 
заснований на ефекті хімічного зсуву, що можна 
визначити як відмінність у  резонансних частотах 
між протонами водню, зв’язаними з  тригліцерида-
ми, та  водою  [106]. Відображення хімічного зсуву, 
МРТ-послідовності Dixon з ПЩЖФ та МР-спектро
скопія (МРС) є  найкращими методами виявлення 
та кількісної оцінки ЖДПЗ. У синфазній та проти-
фазній візуалізації використовується ефект фазової 
інтерференції, що залежать від часу ехо, між граді-
єнтними ехо-сигналами води та жиру. Однак вона 
має певні недоліки, оскільки оцінює виключно ос-
новний пік вмісту жиру в тканині, а також схильна 
до систематичних похибок внаслідок релаксації T1 
та T2. МРС є ще одним методом вимірювання жи-
рової фракції ПЗ, проте їй характерні деякі технічні 
особливості, зокрема обмежений розмір вокселів, 
що може бути проблемою при неоднорідній жиро-
вій інфільтрації.

Враховуючи технічні обмеження методів син
фазної та протифазної візуалізації, а  також МРС, 
МРТ-ПЩЖФ є найнадійнішим методом кількісної 
оцінки панкреатичного жиру, оскільки дозволяє 
дослідити всю ПЗ з  коротшим часом сканування, 
на відміну від методу, обмеженого розміром воксе-
ля, такого як МРС. Гістологічно визначена фракція 
жиру в  ПЗ демонструє високу кореляцію з  даними 
МРТ-ПЩЖФ [91, 107]. Як правило, середні показ-
ники трьох досліджуваних ділянок (region of inte
rest — ROI) — головки, тіла та хвоста ПЗ — необхід-
но вимірювати обережно, щоб уникнути непарен
хіматозних структур, таких як протоки та судини 
(рис. 10). У зв’язку із суттєвими коливаннями об’є-
му [108, 109] органа та тим, що менші ROI є більш 
чутливими до шуму, для вимірювання необхідно ви-
користовувати ROI максимального розміру. Краї ПЗ 
із часом можуть стати фізіологічно та патологічно 
нечіткими внаслідок вікових змін та захворювань. 
У різних дослідженнях із застосуванням МРТ, у яких 
оцінювали розподіл жиру між ділянками ПЗ, було 
продемонстровано суперечливі результати. У  най-
більш комплексному випробуванні показано нерів-
номірний розподіл жиру в ПЗ у 1367 добровольців, 
при цьому частка жиру в ПЗ становила 4,6% у голов-
ці, 4,9% у тілі та 3,9% у хвості (p <0,001) [110]. В ін-
ших дослідженнях із обмеженою кількістю пацієнтів 
не продемонстровано таких відмінностей  [68, 79, 
111]. Запропоновано порогове значення для стеато-
зу ПЗ за даними МРТ — 6,2% [112].

Відповідно до клінічних спостережень та думок 
експертів, ЖДПЗ можна класифікувати за трьома 
ступенями тяжкості: легка (6–15% ПЩЖФ), по-
мірна (16–30% ПЩЖФ) та тяжка (понад 30% 
ПЩЖФ) (рис. 11).

Рис. 9. Більша вираженість на КТ дифузної ЖДПЗ у хво-
сті та тілі залози порівняно з голівкою 
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Твердження 6.4: МРТ можна застосовувати 
для  подальшої характеристики та кількісної оцінки 
жиру в ПЗ у пацієнтів з невизначеними результата-
ми та підозрою на вогнищеву ЖДПЗ за результатами 
УЗД та КТ.

Рівень доказовості: 5.
Рівень згоди (консенсус): 86%.

Коментар: якщо результати КТ 
або УЗД є невизначеними чи вказують 
на можливий серйозний вогнищевий 
стан, можна рекомендувати МРТ ПЗ. 
Стратегія залежить від місцевої прак-
тики, де результати ендоУЗД можуть 
бути доцільними. ЖДПЗ може бути 
неоднорідною та імітувати вогнищеві 
ураження  [113] (рис. 12 та 13). Не
однорідний зовнішній вигляд можна 
додатково охарактеризувати за допо-
могою МРТ з демонстрацією відносно 
високої жирової фракції в цій ділянці. 
Вогнищеве жирове заміщення в  ПЗ 
може розвиватися внаслідок наявності 
внутрішньопротокових конкрементів 
або пухлин, що закупорюють про
току ПЗ  [30] (рис. 14). Ліпоматозна 
псевдогіпертрофія ПЗ є ще одним 
станом, що може імітувати дифузну 
ЖДПЗ, за якої паренхіма заміщується 
жиром зі збільшенням об’єму  [114] 
(рис. 15). Важливо зазначити, що тер-
мін «ліпоматозна псевдогіпертрофія 
ПЗ» походить із часів, коли ЖДПЗ ще 
не було добре досліджено, а  з точки 
зору патології сучасності це поняття 
може представляти екстремальну 
форму ЖДПЗ; однак рентгенологи 
вважають її окремим станом відповід-
но до експертного висновку, незважа-
ючи на обмеженість літературних 
джерел на цю тему. Дистальна агенезія 
ПЗ є ще одним станом, який необхід
но  диференціювати від дистальної 
ЖДПЗ. За відсутності дистальної ча-
стини ПЗ дистальне панкреатичне 
ложе може бути зайняте шлунком або 
кишечником, що прилягають до селе-
зінкової вени  [115] (рис. 16). Крім 
того, у деяких уражених ділянках ПЗ 

може міститися жир (наприклад, ліпома, панкреато
бластома), їх необхідно комплексно оцінити на на
явність можливого об’ємного компонента  [116] 
(рис. 17). Специфічні спадкові захворювання також 
можуть призвести до ЖДПЗ, зокрема муковісцидоз 
(найпоширеніший стан), синдроми Швахмана  — 
Даймонда та Йогансона — Бліззарда [117] (рис. 18). 

Рис. 10. Кількісна оцінка за допомогою МРТ-ПЩЖФ. Можна кількісно 
оцінити панкреатичний жир за допомогою трьох досліджуваних ділянок 
(ROI), розміщених у голівці, тілі та хвості ПЗ, для отримання середнього 
значення (a), а також дослідити всю ПЗ за допомогою ROI вручну (b) 

Рис. 11. Три пацієнти з різним ступенем тяжкості ЖДПЗ, оціненим за до-
помогою трансабдомінального УЗД та МРТ-ПЩЖФ: ЖДПЗ легкого ступе-
ня із 7% стеатозу ПЗ за даними МРТ-ПЩЖФ (a), ЖДПЗ помірного ступеня 
з 20% стеатозу ПЗ за даними МРТ-ПЩЖФ (b) та ЖДПЗ тяжкого ступеня 
з 35% стеатозу ПЗ за даними МРТ-ПЩЖФ (c)

Рис. 12. Різні типи жирового заміщення у деяких пацієнтів: a — більш виражене у голівці та тілі; b — через наслідки 
вогнищевого панкреатиту в тілі; c — плямистий вузлуватий жир у дистальних відділах ПЗ

a b

a b c

a b c
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Рис. 13. Вогнище жирової тканини в голівці ПЗ (*), що імітує пух-
линне новоутворення на КТ (a), синфазних (b) та протифазних (c) 
зображеннях. Зниження амплітуди сигналу вказує на наявність 
вогнища жирової тканини

Рис. 14. Дистальне жирове заміщення у ПЗ 
внаслідок проксимальної нейроендокринної 
пухлини в тілі ПЗ (біла стрілка)

Рис. 15. Ліпоматозна псевдогіпертрофія ПЗ із заміщен
ням тканини ПЗ жировою тканиною (білі стрілки) 

Для формулювання науково обґрунтова-
них діагностичних алгоритмів щодо ліку-
вання пацієнтів потрібні подальші клінічні 
дослідження.

Твердження 6.5: автоматизоване ви-
мірювання відкладення жиру в ПЗ за допо-
могою МРТ на основі штучного інтелекту 
(ШІ) може забезпечити об’єктивну та від-
творювану кількісну оцінку з метою опти-
мального використання часу та проведення 
великих досліджень.

Рівень доказовості: 3.
Рівень згоди (консенсус): 100%. 
Коментар: автоматизоване вимірюван-

ня відкладення жиру в  ПЗ за допомогою 
МРТ на основі ШІ є багатообіцяльним вне-
ском в об’єктивну та відтворювану кількісну 
оцінку жиру в  ПЗ. У  нещодавно опубліко
ваному дослідженні продемонстровано, 
що модель радіоміки з використанням тех-
нології глибокого навчання перевершила 
лікарів-радіологів у  забезпеченні більш 
ефективного, точного та стабільного методу 
контролю відкладення жиру в  ПЗ  [118]. 
В  іншому випробуванні показано, що 

Рис. 16. Дистальна агенезія ПЗ. Селезінкова вена кон-
тактує зі шлунком

Рис. 17. Пацієнт із жиром в ПЗ (*), на КТ (a, b), із щільним ком
понентом та панкреатобластомою. На синфазних (c) та проти
фазних (d) зображеннях відсутнє зниження амплітуди сигналу через 
наявність мікроскопічного жиру

a

c

b

d

a b

c
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3D-сегментація ПЗ nnU-Net з подвійним контрастом 
при візуалізації Dixon повністю автоматизувала оцін-
ку розподілу жиру в ПЗ із високою надійністю [119]. 
Крім того, застосування адаптованих глибоких згорт-
кових нейронних мереж для автоматичного вимірю-
вання продемонструвало потенціал для проведення 
великих клінічних досліджень, що сприяє оператив-
ній оцінці в різних популяціях [119, 120].

РОЗДІЛ 7
Запитання: як можна діагностувати ЖДПЗ 

за допомогою ендоУЗД?
Твердження 7.1: за допомогою ендоУЗД мож-

на діагностувати ЖДПЗ, зокрема, шляхом якісної 
оцінки ехогенності, оскільки для вказаної патоло-
гії характерною є гіперехогенність паренхіми ПЗ 
порівняно із селезінкою або сусідніми органами. 
Однак кореляція між гіперехогенністю та гісто-
логічним накопиченням жиру не встановлена, 
а отримання тканинного матеріалу не може бути 
рекомендовано.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 97%. 
Коментар: ЖДПЗ можна виявити за допомогою 

ендоУЗД як гіперехогенність (підвищену ехоген-
ність) порівняно з іншими органами, наприклад, се-
лезінкою, на яку жирова інфільтрація має незначний 
вплив [50, 121, 122]. Це пов’язано з тим, що нако
пичення жиру може посилити відбиття звукових 
хвиль, що робить ПЗ більш яскравою на ендо
УЗД  [50]. Проте на ехогенність можуть впливати 
інші патологічні процеси, а також статура пацієнта 
та налаштування пристрою, такі як частота, чутли-
вість та кут інсонації. Крім того, питання відтворю-
ваності результатів, отриманих різними оператора-
ми, не розглядалося, а метод наразі не можна реко-
мендувати для дослідження ЖДПЗ через високу 
вартість та інвазивність. Лише в одному попередньо-
му дослідженні вивчали ЖДПЗ шляхом отримання 
тканинного матеріалу в рамках ендоУЗД [123]. Од-
нак такий спосіб взяття матеріалу асоційований 
із суттєвими ризиками та, як правило, його викори-
стання обмежується диференціацією злоякісних 
та  доброякісних уражень ПЗ. Його користь при 
ЖДПЗ не встановлена, тому цей метод не можна ре-
комендувати в цьому контексті.

Запитання: як можна оцінити ЖДПЗ за допомо-
гою ендоУЗД?

Твердження 7.2: наразі відсутня під
тверджена ендоУЗД-класифікація щодо оцінки 
ступеня тяжкості або вираженості ЖДПЗ.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 97%.
Коментар: наразі відсутній загально-

прийнятий або підтверджений об’єктивний 
метод гістологічної оцінки ЖДПЗ, що усклад-
нює розробку остаточної класифікації щодо 
оцінки її ступеня тяжкості або вираженості за 
допомогою ендоУЗД. Однак поточна кон
сенсусна група вважає це важливою темою 
для  майбутніх досліджень, оскільки оцінка 

змін, пов’язаних із ЖДПЗ, часто є суб’єктивною 
та може залежати від досвіду та тлумачення ендосо-
нографіста. Було здійснено декілька спроб класифі-
кувати ЖДПЗ за допомогою ендоУЗД [50, 122, 124, 
125]. З метою сприяння розробці послідовних та по-
рівнянних досліджень ми пропонуємо попередню 
систему класифікації ЖДПЗ на основі результатів 
ендоУЗД (табл. 4 та рис. 19a-19f).

Мета використання стандартизованого прото
колу ендоУЗД з точки зору налаштувань пристрою 
полягає в підвищенні відтворюваності у клінічних 
дослідженнях. Однак традиційне ендоУЗД має 
обмеження щодо кількісної оцінки вмісту жиру, 
оскільки це здебільшого якісна, а  не кількісна 
оцінка. Для зниження рівня суб’єктивності та під-
вищення надійності рекомендуються стандартизо-
вані кількісні оцінки з вимірюваннями ехогенності 
ПЗ за допомогою ROI порівняно з еталонними ор-
ганами, такими як селезінка або нирка. Відповідно 
до цього підходу розраховується середній коефіці-
єнт ехогенності, що сприяє підвищенню відтворю-
ваності та точності діагностики  [122]. Крім того, 
слід зазначити, що знижений локальний вміст 
жиру в ембріологічній вентральній ділянці є фізіо-
логічним. Крім того, у  деяких ділянках ПЗ жир 
може не накопичуватися та вони можуть вигляда-
ти гіпоехогенними порівняно з рештою паренхіми, 
нагадуючи вузлик або пухлину, що є хибнопози-
тивним результатом.

Запитання: чи можуть передові методи візуалі-
зації під час ендоУЗД допомогти в оцінці ЖДПЗ?

Твердження 7.3: аналіз зображень за допомогою 
ендоУЗД на основі ШІ та передових методів візуалі-
зації, таких як зсувнохвильова еластографія (ЗХЕ), є 
багатообіцяльним для оцінки ЖДПЗ. Однак валідація 
цих методів не проводилася.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 95%. 
Коментар: традиційне визначення ЖДПЗ за до-

помогою ендоУЗД передбачає суб’єктивну якісну 
оцінку ехогенності тканин, що залежить від опера-
тора та може бути мінливою. Інтеграція кількісних 
методів, таких як еластографія та ШІ, може запро-
понувати вимірювані параметри, тим самим підви-
щуючи точність діагностики. У нещодавно проведе-
них дослідженнях продемонстровано, що ці методи 
допомагають ефективно відрізняти нормальну тка-
нину від ЖДПЗ, надаючи більш об’єктивні оцінки, 
ніж стандартні якісні підходи.

Рис. 18. Два пацієнти з  муковісцидозом (a) та синдромом  
Швахмана — Даймонда (b) з дифузною ЖДПЗ, зображення КТ
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Рис. 19. Дані ендоУЗД: a — нормальна ПЗ; b — ЖДПЗ легкого та помірного ступеня (голівка); c — ЖДПЗ тяжкого 
ступеня (голівка); d — нормальна ПЗ; e — ЖДПЗ легкого та помірного ступеня (тіло та хвіст); f — ЖДПЗ тяжкого сту-
пеня (тіло та хвіст)

Таблиця 4. Запропонована класифікація ЖДПЗ на основі результатів ендоУЗД

ПОШИРЕНІСТЬ ЖИРОВОЇ ІНФІЛЬТРАЦІЇ

Відсутність ЖДПЗ Відсутність ознак жирової інфільтрації ПЗ

Сегментарна ЖДПЗ — 
голівка 

Жирова інфільтрація обмежується голівкою ПЗ; тіло та хвіст залишаються  
незміненими

Сегментарна ЖДПЗ — 
тіло та хвіст Жирова інфільтрація в тілі та хвості; голівка залишається незміненою

Дифузна ЖДПЗ Жирові зміни в усій ПЗ

СТУПІНЬ ТЯЖКОСТІ ЖИРОВОЇ ІНФІЛЬТРАЦІЇ

Відсутність ЖДПЗ Відсутність гіперехогенності або втрати чіткості навколишніх структур 

ЖДПЗ легкого /  
помірного ступеня

Гіперехогенна ПЗ, звукопровідність помірно знижена (легке акустичне згасання 
анатомічних орієнтирів (наприклад, ліва нирка або селезінка для тіла та хвоста ПЗ, 
мезентеріальні судини або дистальна стінка дванадцятипалої кишки для голівки 
ПЗ)); головна протока ПЗ візуалізується частково 

ЖДПЗ тяжкого  
ступеня 

Виражена гіперехогенна ПЗ, звукопровідність значно знижена — повна втрата чітко-
сті сусідніх структур, головна протока не диференціюється від навколишньої тканини

a

c

e

b

d

f
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За допомогою ЗХЕ кількісно визначається жор-
сткість тканини шляхом оцінки швидкості поширення 
зсувної хвилі через тканину ПЗ. Попередні результати 
нещодавно проведеного дослідження вказують на її 
доцільність та відтворюваність, пов’язуючи вищі 
результати вимірювання жорсткості з  підвищенням 
інфільтрації жиром ПЗ  [126]. Зокрема, медіанні зна-
чення Vs (швидкість проходження поперечних хвиль) 
та еластичності, отримані під час ендоУЗД-ЗХЕ, були 
суттєво підвищеними у  хворих із ЖДПЗ порівняно 
з іншими пацієнтами. Крім того, вимірювання Vs за до-
помогою ЗХЕ незалежно передбачали ЖДПЗ навіть 
після врахування таких факторів, як ІМТ, вік, стать, 
раса, вживання алкоголю та наявність в  анамнезі 
куріння. У подальшому дослідженні спостерігалася 
суттєва слабко–помірна кореляція між медіанними 
значеннями Vs, встановленими за допомогою  
ендоУЗД-ЗХЕ, та фракцією жиру в ПЗ, оціненою за до-
помогою МРТ (коефіцієнт кореляції Пірсона 0,42;  
p = 0,025) [127].

Впровадження ШІ, зокрема систем комп’ютерного 
виявлення, автоматизує оцінку ехогенності ПЗ, тим са-
мим зменшуючи варіабельність результатів у  різних 
дослідників та залежність від оператора. Нещодавно 
проведене дослідження продемонструвало, що модель 
ШІ точно виявила та сегментувала аномальну тканину 
ПЗ у  пацієнтів із ЖДПЗ із загальною точністю 0,93 
(95% довірчий інтервал (ДІ) 0,90–0,97) та площею 
під кривою ROC 0,89 (95% ДІ 0,85–0,93) [128].

РОЗДІЛ 8
Запитання: чи є ЖДПЗ фактором ризику роз-

витку ГП?
Твердження 8.1: ЖДПЗ може бути фактором 

ризику виникнення ГП.
Рівень доказовості: 3.
Рівень згоди (консенсус): 88%.
Коментар: дані перехресних досліджень де-

монструють, що у хворих на ГП частіше спостері-
гається ЖДПЗ порівняно з іншими пацієнтами [46, 
129, 130]. Незважаючи на те що декілька факторів 
ризику [4, 71, 112, 131, 132] можуть призвести до 
розвитку як ЖДПЗ, так і ГП, у ретроспективному 
когортному дослідженні [71] з використанням да-
них Біобанку Великобританії (UK Biobank) проде-
монстровано, що у осіб із ЖДПЗ відмічали вищий 
ризик виникнення ГП порівняно з  пацієнтами 
без  ЖДПЗ. До того ж у  великому випробуванні 
з  використанням менделівської рандомізації по-
казано зв’язок між генетично детермінованою 
ЖДПЗ та ГП [133]. Крім того, ЖДПЗ була асоці-
йована з  виникненням панкреатиту після ендо-
скопічної ретроградної холангіопанкреатографії 
(ЕРХПГ)  [72, 134, 135]. Однак у  2 ретроспектив-
них когортних дослідженнях, присвячених роз-
витку ГП після панкреатодуоденектомії, не про
демонстровано підвищення скоригованих шансів 
виникнення ГП, пов’язаного із ЖДПЗ [136, 137].

Твердження 8.2: ЖДПЗ може бути пов’язана 
з вищим ступенем тяжкості ГП.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 92%.

Коментар: у  багатьох дослідженнях продемон-
стровано позитивну кореляцію між ЖДПЗ та сту
пенем тяжкості ГП  [41, 129, 138–140]. В  одному 
випробуванні повідомлялося про вищі показники 
системної запальної реакції протягом перших 48 год 
після госпіталізації у пацієнтів з ГП та ЖДПЗ порів-
няно з особами без ЖДПЗ, але не спостерігалося сут-
тєвих відмінностей у  частоті розвитку ускладнень, 
смертності у  лікарні або тривалості перебування 
у стаціонарі [141]. При панкреатиті, що виник після 
ЕРХПГ, зв’язок між ЖДПЗ та ступенем тяжкості ГП 
відсутній [142, 143]. Щодо ГП, обумовленого інши-
ми причинами, то доступні дані є обмеженими: у двох 
дослідженнях повідомлялося про гострий біліарний 
панкреатит та позитивну кореляцію між ЖДПЗ 
та ступенем тяжкості ГП [139, 141].

РОЗДІЛ 9
Запитання: чи спостерігається підвищений ризик 

розвитку ЕНПЗ або зниження екзокринної секреції 
ПЗ у хворих на ЖДПЗ?

Твердження 9.1: дані про зв’язок між ЖДПЗ 
та  екзокринною функцією ПЗ є непереконливими 
та можуть залежати від основного захворювання ПЗ.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 92%.
Коментар: відповідно до європейських настанов 

щодо діагностики та лікування ЕНПЗ, ЕНПЗ виз
начається як зниження екзокринної секреції ПЗ 
та / або внутрішньопросвітної активності панкреа-
тичних ферментів нижче рівня, що забезпечує 
нормальне засвоєння поживних речовин [7]. Лише 
в  одному невеликому дослідженні повідомлялося 
про травну здатність ПЗ у хворих на ЖДПЗ з вико-
ристанням 13C-змішаного тригліцеридного дихаль-
ного тесту та оцінки нутритивного статусу  [69]. 
У цьому випробуванні повідомлялося про нормаль-
ні результати дихального тесту та відсутність дефі-
циту поживних речовин у всіх випадках, що вказує 
на те, що ЕНПЗ у хворих на ЖДПЗ не відзначалася. 
Це підтверджується результатами дослідження, 
що  демонструють відсутність зв’язку між рівнем 
панкреатичного жиру та травною здатністю ПЗ, оці-
неною за допомогою тесту з використанням N-бен-
зоїл-L-тироз-p-амінобензойної кислоти [144]. У ви-
пробуванні за участю 49 хворих на ЦД 2-го типу, 
які  раніше не отримували інсулін, вміст панкреа-
тичного жиру (виміряний з  використанням МРТ) 
не був пов’язаний зі зниженою функцією ПЗ (оціне-
ною за допомогою визначення рівня фекальної 
еластази-1 (ФЕ-1), фекального хімотрипсину, а та-
кож 13C-змішаного тригліцеридного дихального 
тесту)  [145]. Систематичний огляд досліджень, 
присвячених ЖДПЗ, продемонстрував зворотну ко-
реляцію між  вмістом жиру в  ПЗ та результатами 
тесту на ФЕ-1 [69]. Подібна зворотна кореляція між 
секрецією ПЗ та вмістом панкреатичного жиру спо-
стерігалася в нещодавно опублікованих німецькому 
дослідженні за участю 1458 здорових доброволь-
ців  [146] та турецькому загальнонаціональному 
багатоцентровому випробуванні  [70]. Однак час
тота аномально низьких концентрацій ФЕ-1 
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(<200  мкг/г) була подібною у  хворих на ЖДПЗ 
та  в  інших пацієнтів  [70]. Крім того, у  нещодавно 
проведеному індійському дослідженні в  усіх осіб 
із ХП (n=8) та станом, який дослідники визначили 
як «тотальний ліпоматоз ПЗ», відмічали низькі 
результати тесту на ФЕ-1 [147]. У пацієнтів з муко
вісцидозом спостерігалася чітка кореляція між вміс-
том жиру в ПЗ та ЕНПЗ [33, 148]. Ці результати під-
креслюють важливість розуміння причин розвитку 
ЖДПЗ у зв’язку із функцією ПЗ. Таким чином, дані 
про зв’язок між ЖДПЗ та функцією ПЗ є неперекон-
ливими та мають розглядатися в контексті основно-
го захворювання залози.

Запитання: чи спостерігається підвищений ри-
зик виникнення ХП у хворих на ЖДПЗ?

Твердження 9.2: незважаючи на поточну обме-
женість даних, повногеномні дослідження асоціацій 
демонструють, що ЖДПЗ пов’язана з  ризиком роз-
витку ХП.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 94%. 
Коментар: у жодному проспективному поздовж

ньому дослідженні не оцінювали розвиток ХП внас-
лідок ЖДПЗ. Ознаки ХП було виявлено тільки 
в  невеликому дослідженні серії у  всіх 8 пацієнтів 
із  ЖДПЗ, у  87% з  яких відзначалося розширення 
проток та кальцифікати, а у 62% — МС [147]. Однак 
можливою є зворотна причинна залежність, оскіль-
ки атрофія ПЗ, спричинена ХП, може призвести 
до жирового заміщення. У турецькому загальнона-
ціональному багатоцентровому дослідженні за учас-
тю 1700 добровольців було проведено трансабдо
мінальне УЗД для виявлення ЖДПЗ та ультразвуко-
ву ЗХЕ з  метою визначення жорсткості ПЗ  [70]. 
ЖДПЗ була пов’язана з підвищеною жорсткістю ПЗ, 
що  може бути ознакою фіброзу залози  [70]; однак 
лише жорсткості ПЗ недостатньо для діагностування 
ХП. Нещодавно проведене дослідження з викорис-
танням алелів з повногеномних досліджень асоціа-
цій інтрапанкреатичного відкладення жиру про
демонструвало, що генетично детермінована ЖДПЗ 
була суттєво пов’язана з ГП та ХП [133]. Цей резуль-
тат підтверджує можливий етіологічний вплив 
ЖДПЗ на розвиток панкреатиту, але причинно-
наслідковий зв’язок необхідно довести в  рамках 
проспективних когортних досліджень.

РОЗДІЛ 10
Запитання: чи спостерігається кореляція між 

ЖДПЗ та поширеністю ВПМН?
Твердження 10.1: докази низької якості вказу-

ють на те, що поширеність ЖДПЗ може бути вищою 
у пацієнтів з ВПМН, ніж у осіб без ВПМН.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 94%. 
Коментар: поширеність ЖДПЗ у  осіб з  ВПМН 

суттєво відрізнялася в різних дослідженнях (у діапа-
зоні від 47 до 88%) [95, 122, 149]. В одному ретро-
спективному випробуванні з відносно великим роз-
міром вибірки повідомлялося про вищу пошире-
ність ЖДПЗ у  хворих з  ВПМН (60%) порівняно 
з  іншими пацієнтами (39%) [122]. Крім того, деякі 

ретроспективні дослідження продемонстрували, 
що вміст жиру в ПЗ є вищим в осіб з ВПМН порівня-
но з пацієнтами без ВПМН [124, 150]. Проте в одно-
му випробуванні було показано, що ця відмінність 
була значущою лише в разі порівняння злоякісних 
випадків ВПМН з доброякісними випадками ВПМН 
або випадками без ВПМН, оскільки не спостерігало-
ся суттєвої відмінності між доброякісними випадка-
ми ВПМН та випадками без ВПМН [151]. У япон-
ському ретроспективному когортному дослідженні, 
присвяченому оцінці зв’язку між ВПМН та ЖДПЗ 
у пацієнтів, яким було виконано МРТ та КТ за різ-
ними показаннями, також продемонстровано, 
що показники атенуації на КТ у кожній з оцінюва-
них ділянок ПЗ (головка / тіло / хвіст) були нижчи-
ми у хворих із ВПМН порівняно з особами без кіст 
ПЗ  [150]. У  перехресному випробуванні, в  якому 
проводили оцінку зв’язку між гепатопанкреато
біліарними розладами та ЖДПЗ, діагностованою за 
допомогою ендоУЗД, показано, що ВПМН головної 
протоки, але не ВПМН змішаного типу або бічних 
гілок, мала суттєвий зв’язок із ЖДПЗ  [124]. Через 
ретроспективний дизайн наявних досліджень не-
можливо визначити, чи асоціації між двома станами 
відображають причинно-наслідковий зв’язок чи ко-
реляцію; таким чином, результати необхідно тлума-
чити з обережністю.

Запитання: чи ЖДПЗ підвищує ризик прогресу-
вання ВПМН?

Твердження 10.2: незважаючи на можливий 
зв’язок між ЖДПЗ та підвищеним ризиком прогресу-
вання ВПМН, даних недостатньо для однозначного 
висновку або встановлення причинно-наслідкового 
зв’язку.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 88%. 
Коментар: незважаючи на обмеженість доступ-

них даних, вони вказують на те, що у  пацієнтів 
з ВПМН вміст панкреатичного жиру є вищим при 
злоякісних або диспластичних ураженнях високо-
го ступеня порівняно з  ВПМН низького ризи-
ку  [150–153]. Крім того, вміст панкреатичного 
жиру може з часом збільшуватися за трансформу-
вання ВПМН у злоякісне новоутворення, залиша-
ючись стабільним у разі відсутності прогресування 
ВПМН  [153]. Це узгоджується з  результатами 
випробувань, що  демонструють зв’язок між МС 
та ожирінням, а також підвищеним ризиком про-
гресування ВПМН  [154]. У  ретроспективному 
одноцентровому дослідженні показано кореляцію 
між ЖДПЗ та діаметром головної протоки ПЗ, діа-
метром кісти, розміром вузликів на стінці та рів-
нем CA 19-9 у сироватці крові [152].

Методи оцінки ЖДПЗ суттєво відрізнялися в різ-
них дослідженнях. Крім того, у багатьох опублікова-
них звітах описувалися окремі випадки резекційних 
ВПМН, що створювало систематичну похибку 
відбору  [149, 152]. Загалом рівень переконливості 
доказів є дуже низьким та недостатнім для того, щоб 
зробити остаточний висновок щодо впливу ЖДПЗ 
на ризик прогресування ВПМН, а також причинно-
наслідкового зв’язку, кореляції, а  не випадковості. 
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Наразі недостатньо доказів для підтримки адаптації 
стратегій подальшого спостереження при ВПМН 
на підставі наявності ЖДПЗ.

РОЗДІЛ 11
Запитання: чи є ЖДПЗ фактором ризику роз-

витку РПЗ?
Твердження 11.1: ЖДПЗ пов’язана з  РПЗ. Не

зважаючи на те що прямий причинно-наслідковий 
зв’язок та точні механізми досі досліджуються, все 
більше доказів вказують на те, що у хворих на ЖДПЗ 
відмічають підвищений ризик розвитку РПЗ.

Рівень доказовості: 3.
Рівень згоди (консенсус): 99%. 
Коментар: у декількох дослідженнях оцінювали 

зв’язок між ЖДПЗ та РПЗ. Незважаючи на те що 
більша частина наявних даних заснована на резуль-
татах невеликих когортних досліджень та ретро-
спективного аналізу, у  3 систематичних оглядах 
узгоджено ці результати. У  систематичному огля-
ді [155] продемонстровано, що ЖДПЗ суттєво підви-
щує ризик розвитку РПЗ або передракових уражень 
(відносний ризик 2,78; 95% ДІ 1,56–4,94; p <0,001). 
В іншій статті [156] повідомлялося, що ймовірність 
виникнення ЖДПЗ у пацієнтів з РПЗ була більш ніж 
у 6 разів вищою (відношення шансів (ВШ) 6,13; 95% 
ДІ 2,61–14,42). У  нещодавно проведеному мета
аналізі [5] оцінювалося об’єднане ВШ 3,23 (95% ДІ 
1,86–5,60) для ЖДПЗ у  хворих на РПЗ порівняно 
з  контрольною групою. Ці огляди вказують на те, 
що в осіб із ЖДПЗ спостерігається значно вищий ри-
зик розвитку РПЗ, ніж у пацієнтів без неї. Додаткові 
підтверджувальні докази було отримано з великого 
проспективного когортного дослідження з викорис-
танням даних UK Biobank [71]. У ньому було проде-
монстровано, що ЖДПЗ пов’язана зі збільшеним 
відношенням ризиків (ВР) 1,976 (95% ДІ 1,054–
3,704), що підтверджує те, що ЖДПЗ може бути не-
залежним фактором ризику розвитку РПЗ. Ще одне 
дослідження  [157] поповнює літературні джерела, 
у  яких пов’язують ЖДПЗ з  РПЗ, підкреслюючи 
необхідність дослідження біологічних механізмів 
цього зв’язку. Однак, незважаючи на ці результати, 
причинно-наслідковий зв’язок між ЖДПЗ та РПЗ 
залишається невизначеним. У більшості досліджень 
встановлюється кореляція, а  не прямий причин-
но-наслідковий зв’язок. Однак нещодавно проведе-
не випробування з  використанням менделівської 
рандомізації [158] надає переконливі докази можли-
вого причинно-наслідкового зв’язку. Завдяки вико-
ристанню генетичних варіантів як інструменталь-
них змінних у цьому дослідженні було мінімізовано 
обтяжливі чинники, властиві обсерваційним випро-
буванням, що ще більше підтверджує гіпотезу про 
те, що ЖДПЗ може спричиняти розвиток РПЗ.

РОЗДІЛ 12
Запитання: чи є ЖДПЗ фактором ризику виник-

нення післяопераційних ускладнень?
Твердження 12.1: ЖДПЗ підвищує ризик розвитку 

післяопераційних ускладнень.
Рівень доказовості: 3.

Рівень згоди (консенсус): 98%. 
Коментар: надлишок жиру навколо або всере-

дині ПЗ пов’язаний з підвищеним ризиком виник-
нення несприятливих явищ після панкреатодуоден
ектомії  [159]. ЖДПЗ може підвищувати ймовір-
ність виникнення післяопераційних ускладнень 
таким чином: ускладнюючи інтраопераційні мані-
пуляції з  тканинами, спричиняючи запалення 
та,  опосередковано, підвищуючи ризик розвитку 
ЦД. Накопичення жиру навколо або всередині ПЗ 
може ускладнювати хірургічні втручання та погір-
шувати загоєння, підвищуючи частоту виникнен-
ня тяжких ускладнень, таких як ППН [88, 97, 160–
163]. У пацієнтів з підвищеним ІМТ накопичення 
жиру в тканинах навколо ПЗ може перешкоджати 
загоєнню панкреатичного анастомозу [90, 95, 97, 
164–168].

Незважаючи на те що панкреатичний індекс ате-
нуації можна використовувати для оцінки вмісту 
жиру, його прогностична цінність для конкретних 
станів, таких як ППН, залишається обмеженою [169]. 
Гістопатологічні аналізи продемонстрували, що аци-
нарні клітини відіграють вирішальну роль у розвит-
ку ускладнень. Значна кількість ацинарних клітин 
на  краю резекції є предиктором виникнення таких 
післяопераційних ускладнень, як ППН та ГП  [137, 
170, 171]. Подальші гістологічні дослідження вмісту 
жиру по краю резекції допоможуть визначити вплив 
ЖДПЗ на виникнення ППН.

ЖДПЗ часто пов’язана з  МС та інсулінорезис-
тентністю  — станами, що додатково підвищують 
хірургічний ризик [83, 107, 172]. Ці системні усклад-
нення посилюються за рахунок запалення та під
вищеного ризику тромботичних явищ, що може 
суттєво перешкоджати післяопераційному віднов-
ленню. Тому передопераційний скринінг на наяв-
ність ожиріння та ЖДПЗ є дуже важливим [65, 173]. 
Крім того, ефективні передопераційні стратегії 
ведення пацієнтів, включаючи контроль за рівнем 
глюкози в  крові та зменшення маси тіла, можуть 
допомогти знизити хірургічні ризики, пов’язані 
із ЖДПЗ [87, 174–179].

РОЗДІЛ 13
Запитання: якою є поширеність та клінічна зна-

чущість ЖДПЗ у дітей?
Твердження 13.1: поширеність ЖДПЗ є підвище-

ною у  дітей з  ожирінням, ЦД 2-го типу, МАСХП, 
а також із муковісцидозом, синдромом Швахмана — 
Даймонда або синдромом Пірсона.

Рівень доказовості: 3.
Рівень згоди (консенсус): 98%. 
Коментар: ЖДПЗ виявляли у дітей у двох різних 

випадках. По-перше, у  зв’язку з  кількома вродже
ними вадами (табл. 3). Клінічні дослідження про
демонстрували, що у  пацієнтів з  муковісцидозом 
вираженість ЖДПЗ корелювала зі зниженням екзо-
кринної функції залози  [148]. Ця кореляція також 
спостерігалася на тваринних моделях при синдромі 
Швахмана  — Даймонда  [180]. Для подальшого 
вивчення патофізіології та впливу на екзокринну 
функцію ПЗ потрібні клінічні та трансляційні 
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дослідження. По-друге, повідомлялося про ЖДПЗ 
у  дітей з  надмірною масою тіла або ЦД 2-го типу. 
У дослідженнях продемонстровано різні показники 
поширеності ЖДПЗ у пацієнтів педіатричного про-
філю. У групі чилійських підлітків віком 13–18 років 
у 4% відзначали симптоми ЖДПЗ [181]. У південно-
корейському дослідженні у 26,5% дітей віком від 5 
до 18 років на УЗД органів черевної порожнини було 
виявлено ехогенну ПЗ  [182]. В  американському 
центрі педіатричної третинної медичної допомоги 
у  11,5% дітей віком 2–18 років спостерігалися 
ознаки ЖДПЗ на КТ, проведеній у  відділеннях 
невідкладної допомоги або стаціонару  [183]. 
Вищі показники поширеності відмічали в групах ри-
зику. У  підлітків з  ожирінням та МАСХП пошире-
ність ЖДПЗ становила 74,5% у південнокорейсько-
му дослідженні, 52%  — в  італійському досліджен-
ні  [184] та 50%  — у  гонконгській групі  [185] при 
застосуванні МРТ-ПЩЖФ. Крім того, поширеність 
ЖДПЗ становила 51–75% у  дітей з  муковісцидо-
зом  [186], 57,1%  — у  систематичному огляді, при-
свяченому пацієнтам із синдромом Швахмана  — 
Даймонда [187], та 94% — у дітей із синдромом Пір-
сона [188]. Ці дослідження демонструють зростання 
рівня виявлення ЖДПЗ у дітей, особливо з ожирін-
ням, МАСХП або специфічними синдромами.

Запитання: якими є клінічні наслідки ЖДПЗ 
у дітей?

Твердження 13.2: ЖДПЗ у дітей часто є можли-
вим маркером МС, причому її наявність корелює з ви-
щим рівнем абдомінального ожиріння.

Рівень доказовості: 3.
Рівень згоди (консенсус): 95%. 
Коментар: підвищення поширеності ЖДПЗ се-

ред дітей, особливо в  контексті зростання рівня 
дитячого ожиріння та порушень обміну речовин, 
стало клінічно значущим фактором. У досліджен-
нях продемонстровано, що ЖДПЗ, оцінена за до-
помогою МРТ, є незалежним прогностичним фак-
тором розвитку МС  [185]. Серед дітей ЖДПЗ 
частіше спостерігається в  осіб з  ожирінням, її 
поширеність коливається від 18 до 50% [183, 185, 
189]. Слід зазначити, що ступінь тяжкості ЖДПЗ 
більше корелює з  абсолютною кількістю абдо
мінальної жирової тканини, ніж з  її розподі
лом  [190]. У  дослідженні за участю китайських 
дітей продемонстровано, що ризик виникнення 
МС був значно вищим у  учасників з  ожирінням 
та ЖДПЗ [185]. Незважаючи на розташування пан-
креатичного жиру поблизу бета-клітин, що секре-
тують інсулін, та те, що цей жир є частиною загаль-
ного ектопічного жиру  [189], зв’язок між ЖДПЗ 
та ЦД 2-го типу у дітей залишається непереконли-
вим. У деяких дослідженнях показано, що у паці-
єнтів педіатричного профілю з ожирінням та ЖДПЗ 
може спостерігатися підвищений ризик виникнен-
ня інсулінорезистентності та порушення функції 
бета-клітин, тоді як в інших не виявлено суттєвого 
зв’язку з  порушенням толерантності до глюкози 
або переддіабетом [182, 185, 189–192]. Крім того, 
наявність ЖДПЗ у дітей може вказувати на вищий 
ризик розвитку серцево-судинних захворювань 

протягом життя  [193, 194]. Незважаючи на мож-
ливу відсутність безпосередніх симптомів ЖДПЗ, 
дослідження за участю дорослих демонструють, 
що вона може спричиняти панкреатит, ЕНПЗ 
або РПЗ. Однак у жодному дослідженні за участю 
дітей ще не підтверджено ці ризики.

РОЗДІЛ 14
Запитання: чи пов’язана ЖДПЗ з МАСХП?
Твердження 14.1: ЖДПЗ суттєво пов’язана 

з розвитком МАСХП.
Рівень доказовості: 1.
Рівень згоди (консенсус): 97%. 
Коментар: ЖДПЖ виражено асоційована 

з  МАСБП при оцінці за допомогою трансабдо
мінального УЗД  [70, 203], КТ  [204], МРТ  [205, 
206]. ЖДПЖ пов’язана з МАСБП за результатами 
двох метааналізів  [132, 172]. ЖДПЗ суттєво 
асоціювалася з  вираженим фіброзом у  хворих 
на  МАСХП [199]. Однак ЖДПЗ не завжди супро-
воджує МАСХП. Незважаючи на ЖДПЗ високого 
ступеня тяжкості, у 25% випадків спостерігається 
нормальна ехогенність печінки. Пацієнти зі стеа-
тозом ПЗ та печінки частково різняться за демо-
графічними даними [200].

Запитання: чи пов’язана ЖДПЗ із МС?
Твердження 14.2: ЖДПЗ пов’язана з МС та його 

компонентами, такими як артеріальна гіпертензія, 
гіперліпідемія, ЦД та центральне ожиріння. Як наслі-
док, ЖДПЗ асоційована із серцево-судинними захво-
рюваннями, пов’язаними з МС.

Рівень доказовості: 2.
Рівень згоди (консенсус): 97%. 
Коментар: у  метааналізі продемонстровано, 

що ЖДПЗ була асоційована із суттєвим підвищен-
ням ризику розвитку МС, артеріальної гіпертензії, 
ЦД та центрального ожиріння  [172]. Зв’язок між 
ЖДПЗ та гіперліпідемією не був суттєвим  [172]. 
У перехресних дослідженнях ЖДПЗ також асоцію-
валася з розвитком МС, ЦД 2-го типу та артеріаль-
ної гіпертензії  [195]. Зв’язок між ЖДПЗ та гіпер
ліпідемією  [57, 64, 196, 201], ЦД  [57, 64, 198], 
ожирінням [57, 64, 196, 197], артеріальною гіпер-
тензією  [64, 196] та МС  [197] було підтверджено 
в  різних ретроспективних та проспективних ко-
гортних дослідженнях. У  метааналізі продемон-
стровано, що активне інтрапанкреатичне відкла-
дення ліпідів було тісно пов’язане зі збільшенням 
товщини комплексу інтима-медіа аорти та сонної 
артерії, а  також із підвищеною жорсткістю 
судин  [202], що є маркерами субклінічних серце-
во-судинних захворювань та встановленими фак-
торами ризику майбутніх клінічних подій, пов’яза-
них із серцево-судинною патологією.

РОЗДІЛ 15
Запитання: чи може ЖДПЗ впливати на ендо-

кринну функцію та гомеостаз глюкози?
Твердження 15.1: ЖДПЗ впливає на ендокринну 

тканину ПЗ і  може порушувати секрецію інсуліну 
та підвищувати ризик розвитку ЦД.

Рівень доказовості: 2.
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Рівень згоди (консенсус): 97%. 
Коментар: серед 80 виявлених перехресних до-

сліджень у 80% спостерігається суттєвий позитив-
ний зв’язок між ЖДПЗ та порушенням функції 
бета-клітин, зниженою секрецією інсуліну або на-
явністю переддіабету / ЦД. Цей зв’язок був вира-
женим при застосуванні різних методів кількісної 
оцінки жиру в ПЗ, включаючи МРТ [203], КТ [204] 
та гістологічний аналіз  [39]. У  10 дослідженнях 
продемонстровано відсутність суттєвих асоціацій, 
що не можна пояснити параметрами випробу-
вань  [205]. Одним із чинників, які обумовлюють 
цю неоднорідність, є сприйнятливість бета-клітин 
до жир-індукованої супресії, яка, вірогідно, є гене-
тично детермінованою [86, 206]. Зв’язок між ЖДПЗ 
та функцією бета-клітин або наявністю (перед-)діа-
бету може модулюватися декількома фактора-
ми. По-перше, сильніші зв’язки спостерігалися 
в  азійських популяціях  [207], тоді як слабші асо
ціації або їх відсутність  — у  популяціях африкан-
ського / чорношкірого етнічного походження [208]. 
По-друге, у більшості досліджень ЖДПЗ була пов’я-
зана з наявністю жиру в печінці та масою тіла [26, 
209]. Коригування цих параметрів мінімізує, але 
не нівелює, зв’язок між ЖДПЗ, функцією бета-клі-
тин та (перед-)діабетом, що вказує на незалежний 
вплив [210]. Нарешті, сильніші асоціації спостеріга-
лися в  осіб з  наявністю в  сімейному анамнезі ЦД 
та серед чоловіків [86]. У деяких проспективних об-
серваційних дослідженнях із 3–5-річним періодом 
подальшого спостереження продемонстровано, 
що  більша кількість жиру в  ПЗ підвищує ризик 
розвитку ЦД 2-го типу або прискорює погіршення 
глікемічного стану, не дивлячись на послаблення 
цих зв’язків після поправки на загальну жирову 
масу. У  дослідженні з  використанням даних UK 
Biobank кожен квінтиль підвищеного вмісту пан-
креатичного жиру був пов’язаний зі зростанням ри-
зику виникнення ЦД на 22% протягом 4,6 року 
в понад 40 000 осіб [71]. У японському випробуван-
ні продемонстровано подібний зв’язок лише в осіб 
з нормальною жировою масою тіла (ІМТ <25 кг/м2), 
незалежно від вмісту жиру в печінці та інших факто-
рів, що спотворюють результати [204]. У ході ана
лізу даних UK Biobank за допомогою менделівської 
рандомізації не було виявлено причинно-
наслідкового зв’язку між ЖДПЗ та ризиком розвит-
ку ЦД 2-го типу [211]. Однак рідкісні генетичні син-
дроми супроводжувалися суттєвим підвищенням 
вмісту панкреатичного жиру з  гіперглікемією або 
ЦД  [212–214]. У  декількох проспективних інтер-
венційних дослідженнях оцінювали зв’язок змен-
шення вмісту жиру в ПЗ з покращенням глікемічно-
го стану або функції бета-клітин. Загалом втручан-
ня, що призвели до суттєвої втрати маси тіла, чи то 
за допомогою дієти, чи шляхом баріатричної хірур-
гії, ефективно знизили ризик виникнення ЖДПЗ, 
що супроводжувалося покращенням рівня глюкози 
натщесерце та секреції інсуліну. В  одному дослі-
дженні продемонстровано, що повторне накопи-
чення жиру в  ПЗ пов’язане зі зниженням секреції 
інсуліну  [31]. Наразі не проводилося якісних 

випробувань з тривалими періодами спостереження 
для  оцінки впливу медикаментозного лікування 
на ЖДПЗ та її метаболічні наслідки. Таким чином, 
незважаючи на труднощі в оцінці незалежного впли-
ву панкреатичного жиру на функцію бета-клітин 
внаслідок дії чинників, що спотворюють результати, 
дані епідеміологічних та інтервенційних клінічних 
досліджень, а також дослідження патогенезу з вико-
ристанням тваринних моделей [214–219] та жиро-
вої тканини ПЗ людини  [83, 220–222] демонстру-
ють, що панкреатичний жир впливає на  функцію 
бета-клітин та  може призводити до розвитку ЦД 
в контексті інших факторів ризику.

РОЗДІЛ 16
Запитання: яким є рекомендований підхід до лі-

кування та моніторингу хворих на ЖДПЗ?
Твердження 16.1: конкретні рекомендації 

щодо лікування пацієнтів із ЖДПЗ відсутні. Терапія 
залежить від основної етіології. У разі МС специфічні 
зміни способу життя, баріатрична хірургія та цукро
знижувальні препарати ефективно зменшують від-
кладення жиру та загальний об’єм ПЗ.

Рівень доказовості: 1.
Рівень згоди (консенсус): 95%. 
Твердження 16.2: наразі конкретні рекомендації 

щодо подальшого спостереження за хворими на ЖДПЗ 
відсутні. Моніторинг адаптують до основних захво-
рювань ПЗ та пов’язаних метаболічних факторів 
ризику.

Рівень доказовості: 4.
Рівень згоди (консенсус): 93%. 
Коментар: суттєве зниження жирової інфіль-

трації (від 2 до 42%) спостерігалося у  пацієнтів, 
яким призначали обмежувальні дієти, фізичну 
активність або медикаментозне лікування. У  ряді 
спостережень та 5 рандомізованих контрольова-
них дослідженнях підтвердили переваги обмежу-
вальних дієт (низькокалорійного раціону й дієти 
з  низьким вмістом жиру) та фізичних вправ при 
ЖДПЗ [223–230]. Мінімальна тривалість втручан-
ня для досягнення суттєвого результату становила 
6 тиж. У  рандомізованих контрольованих дослі-
дженнях для зниження ризику розвитку ЖДПЗ 
тестувалися наступні групи лікарських засобів: 
цукрознижувальні препарати (тіазолідиндіони, 
інгібітори дипептидилпептидази-4, агоністи рецеп-
торів глюкагоноподібного пептиду-1, інгібітори 
натрій-глюкозного котранспортера-2) та агоністи 
рецепторів соматостатину. Однак результати цих 
досліджень є спірними, оскільки розміри вибірки 
були невеликими, а  результати суперечливи-
ми  [230, 231]. Метаболічна (або баріатрична) хі-
рургія продемонструвала суттєве зниження відкла-
дення жиру після операції (від 26 до 67%) в  усіх 
обсерваційних дослідженнях [228, 232–235]. Меді-
ана тривалості подальшого спостереження стано-
вила 6–12 міс. Однак зв’язок між втратою маси тіла 
та зменшенням жирової інфільтрації залишається 
сумнівним, оскільки він не був чітким, незважаючи 
на асоціацію відкладення жиру з ожирінням, а та-
кож зменшення маси тіла після операції [232–235]. 
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Відсутні дані щодо підходів до лікування пацієнтів 
із жировим заміщенням внаслідок спадкових захво
рювань або пухлин ПЗ. Тому можна припустити, 
що патофізіологічний процес, пов’язаний із цією па-
тологією, відрізняється, а  застосування медика
ментозного лікування та хірургічного втручання не 
є обґрунтованим.

Крім того, також вивчали вплив ЖДПЗ на онко
генез; було підтверджено суттєвий зв’язок між від-
кладенням жиру та запаленням ПЗ, а  також РПЗ 
або передраковими ураженнями (панкреатична ін-
траепітеліальна неоплазія (pancreatic intraepithelial 
neoplasia — PanIN), ВПМН). Однак цей можливий 
фактор впливу та відносний ризик розвитку раку, 
пов’язаного із ЖДПЗ, ще не визначені як показан-
ня для онкологічного скринінгу  [1, 2, 17, 98, 155, 
236, 237].

Висновок
У цій міжнародній міждисциплінарній консенсус-

ній доповіді вперше комплексно визначено та оха-
рактеризовано ЖДПЗ. Таким чином, ЖДПЗ можна 
визначити як накопичення жиру з  різних причин, 
але з невідомою патофізіологією; її можна діагносту-
вати за допомогою візуалізації та ендоУЗД. Відмін-
ною рисою ЖДПЗ є наявність внутрішньо- та / або 
позадолькових адипоцитів. Наразі відсутній загаль-
ноприйнятий або підтверджений об’єктивний метод 
гістологічної оцінки ступеня тяжкості ЖДПЗ. 

Серйозним досягненням у рамках цього консенсусу 
стала узгодженість стандартизованої термінології, 
при цьому поняття «ЖДПЗ» стало переважним 
та загальноприйнятим. Також було досягнуто згоди 
щодо ключових діагностичних критеріїв, включаю-
чи радіологічні та ендоскопічні ознаки, що забезпе-
чує необхідну основу для послідовної клінічної оцін-
ки та подальших досліджень.

Крім термінології та діагностики, у цій доповіді роз-
глядаються інші сучасні аспекти. Сюди входить етіо-
логія та епідеміологія ЖДПЗ, а також її зв’язок з вжи-
ванням алкоголю та курінням. Група експертів також 
розглянула її можливий вплив на ГП та ХП, ЕНПЗ та 
післяопераційні ускладнення. Крім того, було оцінено 
зв’язок між ЖДПЗ та ВПМН, РПЗ та порушеннями об-
міну речовин, такими як МАСХП, МС та відхилення 
у  функціонуванні бета-клітин. Також розглядалися 
поширеність та наслідки ЖДПЗ у дітей.

У  цій доповіді описуються суттєві прогалини 
в  даних, зокрема відсутність проспективних висо-
коякісних клінічних досліджень (табл. 5). Ці ре-
зультати підкреслюють нагальну потребу в  прове-
денні подальших випробувань для уточнення клі-
нічної значущості ЖДПЗ та розробки науково 
обґрунтованих стратегій лікування та моніторингу 
хворих із цим станом. Ми сподіваємося, що цей 
консенсус буде основою для майбутніх досліджень 
та сприятиме розробці науково обґрунтованих клі-
нічних настанов щодо ЖДПЗ. 

Таблиця 5. Резюме ключових прогалин у знаннях та потреб у дослідженнях

Галузь Прогалини у знаннях та потреби в дослідженнях 

Етіологія

•	 Точне клітинне походження внутрішньопанкреатичних адипоцитів залишається незро-
зумілим, а гіпотези, що конкурують між собою (наприклад, клітинна трансдиференціа-
ція, диференціація стовбурових клітин, інфільтрація попередників адипоцитів), потре-
бують подальшого підтвердження на людських та тваринних моделях.

•	 Відносна значущість метаболічних, спадкових, запальних та обструктивних факторів 
у патогенезі ЖДПЗ недостатньо кількісно оцінена, особливо у осіб без ожиріння.

•	 Поточне розуміння механістичних зв’язків між ЖДПЗ та ЦД 2-го типу є обмеженим, 
особливо щодо оборотності після покращення обміну речовин.

•	 Більшу частину етіологічних даних отримано з досліджень на тваринах; існує потреба 
в поздовжніх клінічних дослідженнях для підтвердження запропонованих механізмів 
накопичення адипоцитів та жирового заміщення в ПЗ.

•	 Для управління дослідженнями та клінічною практикою необхідна стандартизована 
етіологічна класифікація, в якій би розрізнялися метаболічні, анатомічні та спадкові 
фактори

Вживання  
алкоголю  
та куріння

•	 Поточні дані клінічних досліджень є обмеженими, неоднорідними та переважно пере-
хресними; для уточнення причинно-наслідкових зв’язків потрібні надійні поздовжні 
випробування.

•	 Незалежний і комбінований вплив вживання алкоголю та куріння на ЖДПЗ досі недо-
статньо визначений, особливо у популяціях без МС.

•	 Відсутні механістичні дослідження впливу вживання спиртних напоїв або тютюнопалін-
ня на розвиток ЖДПЗ чи перерозподіл жиру на клітинному рівні.

•	 У дослідженнях систематично не оцінювалося, чи може зниження або відмова від вжи-
вання алкоголю та куріння запобігти виникненню або прогресуванню ЖДПЗ.

•	 Потрібні подальші дослідження для визначення впливу вживання спиртних напоїв 
та тютюнопаління у певних підгрупах (наприклад, у осіб з панкреатитом, спадковою 
схильністю або високим ступенем вісцерального ожиріння)
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Галузь Прогалини у знаннях та потреби в дослідженнях 

Епідеміологія

•	 Відсутність стандартизованих діагностичних критеріїв у рамках різних методів візуалі-
зації та досліджень призводить до суттєвої розбіжності встановлених показників поши-
реності (від 1,2% до 70,8%).

•	 Надійні оцінки поширеності на рівні популяцій відсутні у  зв’язку з  неоднорідністю 
дизайну досліджень, відбору пацієнтів, а також прогалинами в регіональних даних.

•	 Вплив демографічних та метаболічних факторів ризику (наприклад, вік, стать, ІМТ, МС) 
на поширеність залишається неоднозначним і недостатньо стратифікованим.

•	 У декількох дослідженнях систематично оцінювали епідеміологію ЖДПЗ у популяціях 
без ожиріння, осіб молодшого віку або різних національностей.

•	 Існує потреба у великих проспективних популяційних дослідженнях з використанням 
узгоджених діагностичних визначень та протоколів радіологічного дослідження для 
кращої характеристики зв’язків між поширеністю та факторами ризику

Гістопатологія

•	 Відсутня систематична характеристика гістоморфології ЖДПЗ, включаючи розподіл 
жирової інфільтрації та змін, відмінних від інфільтрації адипоцитами (наприклад, фіброз 
та запалення), у пацієнтів з різними супутніми захворюваннями.

•	 Відсутня загальноприйнята або підтверджена гістологічна система класифікації ступе-
ня тяжкості ЖДПЗ. 

•	 Більшу частину гістологічних даних щодо людини отримано за результатами аналізу 
операційних матеріалів, що може призводити до систематичної похибки внаслідок 
основної патології або хірургічного втручання.

•	 Існує незадоволена потреба в автоматизованих інструментах кількісного гістологічно-
го аналізу, що забезпечили б відтворювану оцінку та співвіднесли б результати з візуа-
лізаційними, клінічними та прогностичними характеристиками

Радіологія

•	 Відсутні стандартизовані діагностичні критерії для трансабдомінального УЗД. Поточні 
системи класифікації (наприклад, чотирирівневі шкали ехогенності) не були валідова-
ні, а варіабельність результатів у різних дослідників залишається високою через техніч-
ні та анатомічні обмеження.

•	 Оптимальні протоколи КТ для виявлення ЖДПЗ легкого ступеня тяжкості не визначені. 
Не дивлячись на те що вимірювання одиниць за шкалою Гаунсфілда (HU) є перспек-
тивними, зміни параметрів пристрою та дозування контрастної речовини знижують 
відтворюваність, а «невидимий жир» залишається діагностичною проблемою.

•	 МРТ-ПЩЖФ є золотим стандартом; однак відсутні універсальні порогові значення для 
клінічної значущості. Запропоновані порогові значення потребують підтвердження 
в різних популяціях та кореляції з довгостроковими результатами.

•	 Клінічна цінність інструментів для кількісної оцінки на основі ШІ ще не встановлена. 
Незважаючи на багатообіцяльні результати автоматизованого вимірювання жиру, по-
трібне підтвердження та впровадження в рутинну практику

ЕндоУЗД

•	 Відсутня підтверджена система класифікації ендоУЗД для визначення ступеня тяжкості 
ЖДПЗ. Поточні якісні оцінки (наприклад, гіперехогенність) не є стандартизованими, 
а запропоновані системи класифікації потребують багатоцентрового підтвердження.

•	 Варіабельність результатів у різних дослідників під час проведення ендоУЗД вивчена 
недостатньо. На суб’єктивне тлумачення ехогенності впливає досвід оператора та на-
лаштування пристрою, що обмежує відтворюваність.

•	 Передові технології ендоУЗД (наприклад, ЗХЕ та ШІ) не мають клінічної валідації.
•	 Роль ендоУЗД в диференціації вогнища жирової тканини від новоутворень не визначе-

на. Щоб уникнути хибного трактування гіпоехогенних «уражень» внаслідок неоднорід-
ного розподілу жиру, необхідно розробити науково обґрунтовані алгоритми візуалізації

ГП

•	 Причинно-наслідкові зв’язки між ЖДПЗ та ГП не встановлено. Незважаючи на те що 
обсерваційні та менделівські рандомізовані дослідження демонструють асоціації, ме-
таболічні чинники, що спотворюють результати, потребують подальшого коригування 
у проспективних групах.

•	 Вплив ЖДПЗ на ступінь тяжкості ГП є неоднозначним. Спостерігаються невідповідності 
між різними етіологіями (наприклад, після ЕРХПГ та біліарного ГП), а дані про усклад-
нення / смертність є обмеженими.

•	 Механізми, що пов’язують розвиток ЖДПЗ з патогенезом ГП, не є чіткими. Можливий 
вплив ліпотоксичності, запалення або порушення регуляції адипокінів потребує експе-
риментального підтвердження.
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Галузь Прогалини у знаннях та потреби в дослідженнях 

ГП (продовж.)
•	 Вплив розподілу жиру (дифузного та вогнищевого) на схильність до ГП не вивчено. 

Неоднорідність структури ЖДПЗ може по-різному впливати на обструкцію проток або 
місцеве запалення

ХП та ЕНПЗ

•	 Причинно-наслідковий зв’язок між ЖДПЗ та ЕНПЗ не є чітким.
•	 Вплив кількості та розподілу жиру на екзокринну функцію не визначено. Відсутні поро-

гові значення вмісту панкреатичного жиру, пов’язані з клінічно значущою ЕНПЗ.
•	 Відсутні дані тривалого дослідження щодо прогресування ЖДПЗ до ХП

ВПМН

•	 Характер зв’язку між ЖДПЗ та ВПМН не є чітким.
•	 Вплив ЖДПЗ на прогресування ВПМН не встановлено. Обмежені дані демонструють, 

що вміст жиру може збільшуватися з прогресуванням до злоякісного новоутворення; 
однак поточні відомості є суперечливими. Відсутні тривалі дослідження, присвячені 
оцінці вмісту жиру та ступеня тяжкості дисплазії із часом.

•	 Механістичні зв’язки (наприклад, ліпотоксичність, запалення) не досліджено. Гіпотези 
включають онкогенез, спричинений адипокінами, або обструкцію проток жиром, 
але експериментальні моделі відсутні.

•	 Клінічні наслідки ЖДПЗ для спостереження за ВПМН не визначено. Поточних даних 
недостатньо для обґрунтування зміни стратегій подальшого спостереження за наявно-
сті стеатозу ПЗ

РПЖ

•	 Причинно-наслідковий зв’язок між ЖДПЗ та РПЗ не встановлено. Для дослідження 
ліпотоксичності, хронічного запалення або онкогенезу, спричиненого адипокінами, 
потрібні експериментальні моделі.

•	 Порогові значення вмісту панкреатичного жиру, що вказують на ризик розвитку раку, 
не встановлено.

•	 Вплив розподілу жиру (дифузний або вогнищевий) на патогенез РПЗ не вивчено. Регіо
нальне накопичення жиру поблизу проток або уражень може диференційовано спри-
чиняти онкогенез.

•	 Вплив супутніх порушень обміну речовин не повністю вивчено. Для виділення ефектів, 
специфічних для накопиченння жиру, потрібні великі когортні дослідження зі скориго-
ваними аналізами.

•	 Клінічна значущість ЖДПЗ як маркера скринінгу РПЗ є невизначеною. Необхідне проспек-
тивне підтвердження її прогностичної цінності разом з встановленими факторами ризику

Післяопераційні 
ускладнення

•	 Вплив панкреатичного жиру на специфічні післяопераційні ускладнення потребує уточ-
нення. Незважаючи на зв’язок між ЖДПЗ та ППН і неспроможністю анастомозу, від-
носний вплив жирової інфільтрації та втрати ацинарних клітин є невизначеним.

•	 Відсутні стандартизовані передопераційні критерії візуалізації для прогнозування 
хірургічного ризику.

•	 Наявність механізмів, що пов’язують ЖДПЗ з недостатнім загоєнням, не доведено. 
Гіпотези передбачають порушення цілісності тканин, обміну речовин (наприклад, інсу-
лінорезистентність) та хронічне запалення, але потрібне експериментальне підтвер-
дження.

•	 Доцільні передопераційні стратегії оптимізації для хворих на ЖДПЗ не визначено. 
Незважаючи на те що рекомендованими є зменшення маси тіла та глікемічний кон-
троль, науково обґрунтовані протоколи відсутні.

•	 Вплив розподілу жиру (перипанкреатичного та внутрішньопаренхіматозного) на усклад-
нення не вивчено. Регіональне накопичення жиру може по-різному впливати на заго-
єння анастомозу

ЖДПЗ у дітей

•	 Відсутні стандартизовані діагностичні критерії для ЖДПЗ у дітей. Важливо встановити 
порогові значення візуалізації, специфічні для віку.

•	 Довгострокові метаболічні наслідки ЖДПЗ у дітей не визначено. Незважаючи на від-
сутність зв’язку між ЖДПЗ, МС та абдомінальним ожирінням, причинно-наслідкові 
зв’язки з інсулінорезистентністю, ЦД 2-го типу та серцево-судинними захворюваннями 
потребують пролонгованих досліджень.

•	 Відсутня синдром-специфічна стратифікація ризику. Клінічну значущість ЖДПЗ при му-
ковісцидозі, синдромі Швахмана — Даймонда та синдромі Пірсона (за яких пошире-
ність перевищує 50%) охарактеризовано недостатньо. Необхідні проспективні когорт-
ні дослідження, присвячені оцінці функції ПЗ та супутніх захворювань.
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ЖДПЗ у дітей 
(продовж.)

•	 Механізми, що спричиняють накопичення жиру, не вивчено. Можливі відмінності 
в адипогенезі, рівні запалення або спадковій схильності, але вони експериментально 
не підтверджені

МАСХП та МС

•	 Направленість зв’язку між ЖДПЗ та МАСХП не є чіткою. Незважаючи на сильні кореля-
ції, ЖДПЗ може не призводити до прогресування МАСХП.

•	 Демографічні відмінності у невідповідності жирової дистрофії ПЗ та печінки не було 
пояснено.

•	 Клінічну значущість ЖДПЗ як маркера МС не доведено. Необхідним є проспективне 
підтвердження для визначення позитивного впливу кількісної оцінки ЖДПЗ на прогно-
зування ризику за межами встановлених критеріїв

Функція  
бета-клітин  
та гомеостаз  
глюкози

•	 Вплив ЖДПЗ на порушення функції бета-клітин досі обговорюється. Для уточнення при-
чинно-наслідкового зв’язку необхідні великі генетичні дослідження з використанням 
тканинно-специфічних інструментів.

•	 Схильність до порушення функції бета-клітин, спричиненого жиром, що визначається 
етнічною приналежністю та статтю, не було пояснено. Більш сильні зв’язки в азійських 
популяціях та у чоловіків вказують на спадкові або гормональні фактори, що потребу-
ють подальших досліджень.

•	 Відсутні довгострокові дані щодо медикаментозного лікування пацієнтів із ЖДПЗ. У до-
слідженнях не оцінювалося зменшення вмісту панкреатичного жиру на тлі застосуван-
ня протидіабетичних препаратів.

•	 Механізми, що пов’язують накопичення жиру з  порушенням функції бета-клітин, 
недостатньо вивчені. Можливі шляхи (наприклад, ліпотоксичність, запалення) потре-
бують підтвердження на зразках ПЗ людини або в дослідженнях типу «візуалізація — 
біомаркери»

Лікування  
та моніторинг

•	 Відсутні науково обґрунтовані настанови щодо лікування пацієнтів із ЖДПЗ. Поточні 
підходи екстрапольовано з методів лікування осіб з МС; однак протоколи, специфічні 
для ПЗ (наприклад, цілі щодо зменшення кількості жиру, інтервали моніторингу), не роз-
роблено.

•	 Ефективність втручань у різних дослідженнях відрізняється. Незважаючи на те що змі-
на способу життя та баріатрична хірургія зменшують кількість панкреатичного жиру 
(на 2–67%), оптимальну тривалість / інтенсивність та довгострокову стабільність ефек-
ту не встановлено. Потрібні дослідження, присвячені порівнянню дієтичних, медика-
ментозних та хірургічних стратегій.

•	 Відсутні стандартизовані протоколи моніторингу. Необхідно розробити ризик-адапто-
вані алгоритми на основі етіології та супутніх захворювань

Переклад і редагування:
д. мед. н., проф. Н. Б. Губергріц, 

к. мед. н. Т. Л. Можина
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У цьому міжнародному міждисциплінарному консен-
сусі вперше систематично визначається та харак-
теризується жирова дистрофія підшлункової залози 
(ЖДПЗ). Ключовим його результатом є рекомендація 
прийняти термін «жирова дистрофія підшлункової 
залози» як стандартизоване та загальне поняття, що 
описує всі форми накопичення жиру в підшлунковій 
залозі. Цей термінологічний консенсус створює кри-
тичну основу для узгодженого звітування та клінічної 
комунікації. Ще одним важливим результатом допові-
ді є спільна позиція щодо діагностичних критеріїв на 
основі радіологічних та ендоскопічних моделей. Мета 
запропонованих критеріїв  — посилити узгодженість 
клінічної оцінки та підтримати розробку стандарти-
зованих протоколів досліджень. Крім встановлення 
термінології та діагностичних критеріїв, у консенсусі 
також узгоджуються загальноприйняті дані з відповід-
них галузей. Вони включають етіологію та епідеміо-
логію ЖДПЗ, а також її зв’язок з вживанням алкого-
лю, курінням, гострим та хронічним панкреатитом, 
екзокринною недостатністю підшлункової залози, 
цукровим діабетом 2-го типу та наслідками хірургіч
ного лікування. Крім того, розглядаються можливі 
зв’язки між ЖДПЗ та  новоутвореннями, такими 
як  внутрішньопротокова папілярна муцинозна нео
плазія та рак підшлункової залози, а також поточне 
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This international, multidisciplinary consensus report 
represents the first effort to systematically define and 
characterize fatty pancreas. A key outcome of this en-
deavor was the recommendation to adopt “fatty pancre-
as” as the standardized and inclusive term to describe 
all forms of fat accumulation in the pancreas. This ter-
minological consensus provides a critical foundation for 
unified reporting and clinical communication. Another 
major contribution of the report is the consensus on 
diagnostic imaging findings, which was based on radio-
logical and endoscopic modalities. The proposed crite-
ria aim to enhance consistency in clinical assessment 
and support the development of standardized research 
protocols. In addition to establishing terminology and 

EN

розуміння метаболічних наслідків ЖДПЗ (функція бе-
та-клітин і гомеостаз глюкози) та стратегій лікування. 
Під час обговорення консенсусу виникло питання 
обмеженої кількості високоякісних та перспективних 
клінічних даних. Тому багато рекомендацій у цій до-
повіді засновані на експертному консенсусі, а не на 
доказових даних. Це підкреслює нагальну потребу 
в  подальших дослідженнях, зокрема, спрямованих 
на встановлення причинно-наслідкових зв’язків, валі
дацію засобів діагностики та визначення клінічної зна-
чущості ЖДПЗ для різних популяцій пацієнтів. Цей кон-
сенсус є узгодженням нашого розуміння та опорою 
для подальших досліджень, спрямованих на усунення 
поточних прогалин у знаннях та розвиток науково об-
ґрунтованої клінічної практики в новій галузі.
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diagnostic frameworks, the report also synthesizes 
current knowledge across a wide range of relevant do-
mains. These include the etiology and epidemiology of 
fatty pancreas, as well as its associations with alcohol 
consumption, smoking, acute and chronic pancreati-
tis, pancreatic exocrine insufficiency, type  2  diabetes 
mellitus, and surgical outcomes. The potential links 
between fatty pancreas and neoplastic conditions 
such as intraductal papillary mucinous neoplasms and 
pancreatic cancer are also addressed, alongside the 
current understanding of its metabolic implications 
(beta-cell function and glucose homeostasis) and treat-
ment strategies. Throughout the consensus process, a 
consistent theme emerged: the limited availability of 

high-quality, prospective clinical data. Therefore, many 
of the recommendations in this report are based on ex-
pert consensus rather than strong empirical evidence. 
As such, the statements require rigorous prospective 
validation before they can be adopted into routine clini-
cal practice. This underscores a critical need for further 
research, particularly studies aimed at clarifying causal 
relationships, validating diagnostic tools, and determin-
ing the clinical relevance of fatty pancreas across di-
verse patient populations. This report serves as both a 
summary of our current understanding and a roadmap 
for future investigations, aiming to close existing knowl-
edge gaps and guide evidence-based clinical practice 
in this emerging field.


