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Здоров’я — не все,  
але все без здоров’я — ніщо.

Сократ

Вступ
Здорова підшлункова залоза (ПЗ) — поняття вель­

ми відносне і не дуже чітке. Мається на увазі нормаль­
на структура залози, повноцінне виконання нею 
функцій, що забезпечують здоров’я людини. 

Штучний інтелект з цього приводу вважає наступ­
не: здорова ПЗ — це орган з однорідною структурою, 
нормальними розмірами і протоками з рівномірним 
просвітом, що виконує ключові функції травлення 
(продукування ферментів) та обміну речовин (вироб­
лення гормонів). Підтримувати її здоров’я  можна 
правильним харчуванням (клітковина, білки, мало 
жирів / цукру / солі), відмовою від алкоголю і курін­
ня, контролем маси тіла, управлінням стресом і регу­
лярними обстеженнями, щоб уникнути панкреатиту 
та діабету.

Ознаки здорової ПЗ:
•	розміри: довжина — 14–22 см, маса — 70–80 г, 

головка, тіло і хвіст без аномальних потовщень;
•	структура: однорідна, гладкі стінки проток;
•	функції: регулярне вироблення ферментів 

для  забезпечення повноцінного травлення 
та гормонів (інсулін) для контролю рівня глю­
кози в крові.

Імовірно, не варто детально розглядати нормаль­
ну структуру та функції ПЗ, які вже багаторазово опи­
сані в авторитетних джерелах [15]. Важливішим є ін­
ший аспект: як зберегти здоров’я залози і, відповідно, 
не допустити розвитку хвороби?

Це не так просто у XXI ст., коли на нас, у тому чис­
лі на ПЗ, впливають стреси, порушення циркадних 
ритмів, сну, а  нормальне традиційне харчування, 
до якого в процесі еволюції пристосувалася ПЗ, витіс­
няється фаст-фудом [2, 31, 46].

Перш за все звернімо увагу на модифіковані фак­
тори ризику розвитку захворювань ПЗ: зловживання 
алкоголем, куріння, ожиріння та асоційована з  ним 
гіподинамія, нераціональне харчування з дефіцитом 
білка і надлишком жирів, особливо трансжирів. З ал­
коголем і курінням все зрозуміло [15].

Харчування, що сприяє здоров’ю ПЗ
Зупинимося на раціональному харчуванні, основні 

принципи якого викладено на сайті prozdorove.com.ua, 
у  публікаціях, виступах голови Асоціації дієтологів 
України професора О. В. Швеця [1, 4], а також у ба­
зисних настановах з  нутриціології та дієтології  [7, 
30]. Здоровий раціон є принципово важливим не 
лише для нормального функціонування травного 
тракту та організму людини загалом, а  й, зокрема, 
для  ПЗ. Адже дуже влучно казав східний мудрець 
Абу-ль-Фарадж: «Їжа, яку організм не перетравлює, 
з’їдає того, хто її з’їв».

Під здоровим харчуванням розуміють поєднання 
раціонального вибору продуктів і  належних дієтич­
них звичок, що знижує ризик розвитку найнебезпеч­
ніших захворювань, насамперед інфарктів, інсультів, 
діабету і раку [5, 30].

Для підтримання здоров’я ПЗ важливо дотриму­
ватися наступних принципів харчування: мінімізува­
ти жирну, смажену, солодку і копчену їжу, уникати 
алкоголю й переїдання. Рекомендуються продукти, 
багаті білком, вітамінами, мінералами та антиокси­
дантами, з  низьким вмістом жиру і  простих цук­
рів [9, 14].

Корисні продукти:
•	овочі: броколі, гарбуз, кабачки, морква, буряк, 

шпинат, петрушка, кріп;
•	фрукти та ягоди: яблука, цитрусові, чорниця, 

гранат, виноград;
•	нежирне м’ясо і  риба: курятина, індичатина, 

кролятина, телятина (відварені або запечені 
страви без олії і  спецій), минтай, хек,  
горбуша;

•	молочні продукти: кефір, сир, ряжанка, йогурт 
з низьким вмістом жиру;

•	злаки та цільнозернові: вівсянка, гречка, корич­
невий рис, цільнозерновий хліб;

•	горіхи та насіння: мигдаль, волоські горіхи, 
насіння льону, гарбузове насіння (у  помірній 
кількості);
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•	додатково: зелень, рослинні олії (оливкова, 
лляна — трохи);

•	рідини: вода, трав’яні чаї.
Практичні поради:
•	уникайте жирної, смаженої, солодкої та копче­

ної їжі;
•	не вживайте алкоголь і не переїдайте;
•	дотримуйтеся режиму харчування: невеликі 

порції, регулярне приймання їжі;
•	включайте в раціон різноманітні овочі, фрукти, 

білкові продукти і цільнозернові.
Профілактика надлишкового відкладення 

жиру в ПЗ
Зупинимося на профілактиці надмірного відкла­

дення жиру в ПЗ, так званої жирової дистрофії, стеа­
тозу ПЗ (fatty pancreas). Досліджень щодо цієї про­
блеми дуже мало. Ми представимо результати тільки 
двох експериментальних і поодиноких клінічних ви­
пробувань із цієї теми. На Зустрічі Європейського 
клубу панкреатологів (European Pancreatic Club  — 
EPC) у Стокгольмі в 2010 р. X. Zhang та співавтори 
(США) представили результати експериментально­
го дослідження, у  якому довели, що харчування зі 
значним вмістом жиру протягом тривалого періоду 
часу призводить до підвищення рівня вільних жир­
них кислот (ВЖК) і активації перекисного окиснен­
ня ліпідів у тканині ПЗ, що зумовлює її пошкоджен­
ня, активацію зірчастих клітин і  синтез колагену. 
Раніше результати випробування було опубліковано 
в журналі «Pancreas» [45].

Щури (n = 12) отримували висококалорійну дієту 
(підвищений вміст жиру) протягом 2, 4, 6, 10 
і  18  тиж. Учені вимірювали вміст малонового ді­
альдегіду і  концентрацію ВЖК у  ПЗ. Гістопатоло­
гічні зміни спостерігали за допомогою фарбування 
сіріусом червоним для виявлення фіброзу та імуно­
гістохімічного дослідження зірчастих клітин ПЗ на 
десмін, α-гладеньком’язовий актин (α-SMA), рецеп­
тор β-типу фактора росту тромбоцитів і  трансфор­
мувальний фактор росту β1.

Результати. Вміст малонового діальдегіду в  ПЗ, 
кількість клітин, позитивних на десмін і  α-SMA, 
значно збільшилися в  усіх групах, які отримували 
високожирову дієту (р <0,05). Рівні ВЖК, рецептора 
β-типу фактора росту тромбоцитів і  трансформу­
вального фактора росту β1 у ПЗ підвищилися у щурів, 
які отримували високожирову дієту протягом 2, 4 
і 6 тиж (р <0,05). Ця динаміка супроводжувалася по­
слідовними гістопатологічними змінами, які були 
результатом гострої запальної реакції на ранніх ста­
діях вторинного фіброзу ПЗ.

Висновки. Результати показують, що тривала дієта 
з  високим вмістом жирів збільшує вміст ВЖК у  ПЗ 
і перекисне окиснення ліпідів, що пов’язано з пошко­
дженнями ПЗ і синтезом колагену активованими зір­
частими клітинами ПЗ у  щурів (рис. 1, а–г). Тобто 
високожировий раціон зумовлює не тільки розвиток 
стеатозу, а й прогресування фіброзу ПЗ, а отже, ви­
никнення хронічного панкреатиту. 

Результати ще одного експериментального дослі­
дження було представлено на Зустрічі Міжнародної 
асоціації панкреатологів (International Association of 

Pancreatology  — IAP), Японського панкреатологіч­
ного товариства (Japan Pancreas Society  — JPS), 
Азійсько-Тихоокеанської асоціації панкреатологів 
(Asian Oceanic Pancreatic Association — AOPA) (Сен­
дай, Японія, 2016 р.). K. Minato та співавтори (Японія) 
проводили гістологічне дослідження ПЗ мишей з ожи­
рінням і без нього. Вивчення ПЗ виконувалося до лі­
кування і після. Терапія полягала в обмеженні кілько­
сті жиру в  їжі (1-ша група) або в  обмеженні вмісту 
жиру в поєднанні з регулярними фізичними наванта­
женнями — біг 6 днів, у середньому 1711±458 м/день 
(2-га група). Тварини з нормальною масою тіла скла­
ли контрольну групу. У мишей з ожирінням до ліку­
вання відзначали наявність крапель жиру в  ацинар­
них клітинах, фіброз паренхіми, порушення структу­
ри β-клітин. У  мишей з  ожирінням маса ПЗ, рівень 
глюкози та тригліцеридів у крові, вміст амілази в тка­
нині залози були достовірно підвищеними. У  крові 
визначалися збільшені показники інтерлейкіну-6 
і  маркера стресу ендоплазматичного ретикулуму 
(X-box binding protein 1 — XBP-1), інсуліну (інсуліно­
резистентність (ІР)). Після лікування достовірне по­
кращення гістологічної картини та біохімічних показ­
ників досягнуто у 2-й групі тварин (рис. 2). 

Таким чином, експериментальні дослідження до­
сить переконливо показали негативний вплив висо­
кокалорійного харчування з  підвищеним вмістом 
жиру на розвиток стеатозу ПЗ і хронічного панкреа­
титу. Продемонстровано також доцільність помір­
них фізичних навантажень у поєднанні зі зменшен­
ням споживання жирів для профілактики й лікуван­
ня стеатозу ПЗ. До того ж ожиріння і  регулярне 
вживання жирної їжі належать до етіологічних фак­
торів цієї патології [38].

Суттєве зниження жирової інфільтрації ПЗ 
(на  2–42%) відзначалося в  пацієнтів, яким призна­
чали обмежувальні дієти, фізичну активність. У ряді 
спостережень та рандомізованих контрольованих 

Рис. 1.  Динаміка гістологічних змін ПЗ під час отри-
мання експериментальними тваринами раціону з під-
вищеним вмістом жиру (за Zhang X. et al., 2008 [45]): 
а — до початку експерименту; б — через 2 тиж; в — че-
рез 4 тиж; г — через 18 тиж 
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досліджень було підтверджено переваги обмежуваль­
них дієт (низькокалорійного раціону, а також із низь­
ким вмістом жиру) та фізичних вправ при жировій 
дистрофії ПЗ, але клінічний результат вивчався пере­
важно щодо вуглеводного обміну [8, 13, 28, 41]. Міні­
мальна тривалість втручання для досягнення суттє­
вого результату становила 6 тиж.

Розроблено патогенетичні основи зв’язку ожирін­
ня і  змін ПЗ, ІР, цукрового діабету (ЦД) 2-го типу. 
Причинами розвитку набутої ІР можна вважати 
швидке виснаження інсулінової секреції β-клітин за 
підвищених вимог до їх функції, глюкозо- і  ліпо­
токсичність. У разі виснаження продукування інсулі­
ну у відповідь на навантаження глю­
козою ПЗ виробляє меншу його 
кількість, формується стан інсуліно­
пенії, знижується паракринний 
вплив гормону на зовнішньосекре­
торну функцію ПЗ. Таким чином, 
у  разі пошкодження інсулярного 
апарату у  пацієнтів з  метаболічним 
синдромом (МС) приєднується по­
рушення діяльності ацинарного апа­
рату. Фактично глюкозотоксич­
ність, що розвивається за тривалої 
гіперглікемії (рівень глюкози в кро­
ві 13 ммоль/л і вище), також викли­
кає структурні порушення β-клітин 
острівців ПЗ і  знижує чутливість 
периферичних тканин до глюкози. 
У таких випадках глюкоза виступає 
як натуральне джерело утворення 
вільних радикалів, внаслідок чого 
посилюється дестабілізація клітин­
них мембран і  субклітинних струк­
тур  [32]. Ліпотоксичність  — інгібу­
вальний вплив підвищеної концен­
трації ліпідів на функцію β-клітин 
ПЗ (рис. 3). Порушення ліпідного 
метаболізму часто асоціюються 

з  так званою ліпідною тріадою: підвищенням рівня 
ліпопротеїнів дуже низької щільності або тригліце­
ридів, атерогенних ліпопротеїнів низької щільності 
і зниженням ліпопротеїнів високої щільності. Ця трі­
ада поєднується як з  атеросклерозом, ішемічною 
хворобою серця, так і з оксидативним стресом. Ліпо­
токсичність також асоціюється з  ІР, МС і  ЦД 2-го 
типу. Надмірна продукція токсичних метаболітів 
призводить до розвитку ІР, кардіоваскулярних за­
хворювань і ЦД 2-го типу внаслідок клітинної дис­
функції, яка із часом переходить у  запрограмовану 
клітинну загибель (ліпоапоптоз), порушення мета­
болізму глюкози. Характерним варіантом ураження 
ПЗ при ожирінні є її стеатоз.

На жаль, конкретні рекомендації щодо профілак­
тики та лікування стеатозу ПЗ не розроблено. У зв’яз­
ку із цим нижче наводимо положення щодо немеди­
каментозного лікування пацієнтів з  ожирінням, МС 
і стеатотичною хворобою печінки (СХП), яка часто 
поєднується зі стеатозом ПЗ [43]. Ми врахували онов­
лену практичну настанову Американської асоціації 
клінічної ендокринології (American Association of 
Clinical Endocrinology — AACE) 2025 р., у якій напо­
легливо пропонують використовувати такі ключові 
поняття: хронічне захворювання, зумовлене адипоз­
ністю (ХЗЗА; adiposity-based chronic disease — ABCD) 
та асоційовані з ожирінням захворювання або усклад­
нення (obesity-related complications and diseases  — 
ORCD)  [34]. Також використано положення Євро­
пейської асоціації з  вивчення печінки (European 
Association for the Study of the Liver — EASL) [16].

Мотивація
Перед тим як обговорювати з пацієнтом, що саме 

робити (раціон, рухова активність, фармакотерапія), 
важливо зафіксувати одну практичну істину: при 

Рис. 2.  Результати експериментального дослідження 
лікування стеатозу ПЗ. Угорі ацинарні клітини, внизу 
β-клітини: С — контроль (без ожиріння); FOB — ожирін-
ня; FDR — обмеження жиру в раціоні; FEX — обмежен-
ня жиру + регулярні вправи — біг 6 днів, у середньому 
1711 ± 458 м/день. Пояснення в тексті [33]

Жирова тканина

Гіперліпідемія  
(за недостатності  

β-клітин ПЗ)↑ Ліполіз (ВЖК)
↑ Запалення

↓ Адипонектин

НАЖХП

НАСГ

М’язи

↑ ІР

↑ ІР ↑ Секреція 
інсуліну

↑ Секреція 
інсуліну

↑ Атерогенез

Атерогенез
Дисліпідемія

↓ ЛПВЩ

↑ ВЖК

Гіперінсулінемія

↑ ЛПДНЩ

↑ ЛПНЩ

Рис. 3. Патогенез МС і роль ліпотоксичності в його розвитку. ВЖК та інші 
продукти жирової тканини спричиняють виникнення ІР, яка маніфестує 
гіперглікемією, гіперінсулінемією, експансією жиру в м’язи, печінку, ПЗ, 
запаленням судинної стінки та відкладенням ліпідів у ній [3] 
Примітка: ЛПДНЩ — ліпопротеїни дуже низької щільності; ЛПВЩ — ліпо-
протеїни високої щільності; НАЖБП — неалкогольна жирова хвороба пе-
чінки; НАСГ — неалкогольний стеатогепатит.
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ожирінні та СХП вирішальним є не разове втручання, 
а  тривала трансформація поведінки. У  свою чергу, 
стійкі зміни майже ніколи не працюють на силі волі: 
вони тримаються на мотивації, яка є зрозумілою для 
самого хворого, реалістичною й прив’язаною до його 
цінностей. Тому лікування як при ожирінні, так і при 
СХП, МС доцільно починати з  узгодження мети 
та  очікувань: що саме для пацієнта є достатнім ре­
зультатом, заради чого він готовий змінювати звички 
і що може зірвати процес.

У  випадку ожиріння мотивація часто спочатку 
формується навколо зовнішності й соціального ком­
форту: бажання відчувати себе більш впевненим, 
бути активнішим у спілкуванні, не «ховатися» на по­
діях, легше добирати одяг, комфортніше почуватися 
на відпочинку. Це нормальна точка входу, але в ме­
дичному супроводі її варто м’яко перевести в площи­
ну здоров’я та функції: сон і енергія вдень, задишка 
й витривалість, біль у суглобах і рухливість, а також 
контроль апетиту, фертильність, настрій, працездат­
ність. Для СХП мотиваційний акцент часто інший: 
захворювання може довго не проявлятися симпто­
мами, тож пацієнтові складно відчути потребу у змі­
нах. Саме тут важливо пояснити логіку: печінка є ор­
ганом-мішенню метаболічної дисфункції, і  навіть 
помірне та стале зменшення маси тіла разом з підви­
щенням активності здатні зменшувати вираженість 
стеатозу і  запалення та знижувати ризик прогресу­
вання до фіброзу.

На практиці це означає наступне: перед наданням 
конкретних порад щодо дієти чи фізичної активності 
варто разом із пацієнтом сформулювати 1–2 персо­
нальні мотиви («мати більше енергії», «контролюва­
ти тиск / глюкозу», «менше болю в  колінах», «по­
кращити печінкові показники»), визначити коротку 
вимірювану ціль на найближчі 4–8 тиж і домовитися 
про критерії успіху. Такий старт підвищує прихиль­
ність і  робить подальші рекомендації не «списком 
порад», а узгодженим планом дій.

Харчовий раціон та фізична активність
Коли мотивацію сформульовано і цілі узгоджено, 

наступний крок має бути максимально конкретним 
і керованим. Найефективніше починати з харчуван­
ня, тому що саме воно найшвидше впливає на енерге­
тичний баланс і масу тіла, а в кардіометаболічному 
ланцюзі визначає динаміку глікемії, тригліцеридів, 
артеріального тиску та печінкової стеатозної інфіль­
трації. Саме тому і за ожиріння / ХЗЗА, і при МС, і в 
разі СХП базовим втручанням є індивідуалізована 
корекція раціону, яку пацієнт здатен підтримувати 
довгостроково, та підвищення рівня фізичної актив­
ності. Ці інтервенції одночасно впливають на ключо­
ві ланки кардіометаболічного ланцюга: зменшують 
надлишкову / дисфункціональну адипозність, по­
кращують чутливість до інсуліну, ліпідний профіль 
і артеріальний тиск, а для СХП є базою зменшення 
вираженості стеатозу печінки та зниження активнос­
ті запалення.

У алгоритмі AACE (2025 р.) біхевіоральна тера­
пія розглядається як обов’язковий фундамент ліку­
вання пацієнтів з ожирінням / ХЗЗА на всіх стадіях, 
а  дієтичні стратегії пропонують персоналізувати 

під реальну довготривалу прихильність. Традиційно 
рекомендують зменшити калорійність добового ра­
ціону на 500–750 ккал або використовувати типові 
гіпокалорійні дієти з енергетичною цінністю 1200–
1500 ккал/добу. У настанові ААСЕ підкреслюється, 
що не треба шукати «найкращу» дієту за макрону­
трієнтним складом, вирішальним є тривале дотри­
мання обраного характеру харчування. Серед мож­
ливих схем раціону перелічуються середземномор­
ська дієта, дієтичні підходи для контролю 
артеріальної гіпертензії (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension  — DASH), низьковуглеводна та рос­
линна дієти (рис. 4); окремо зауважено, що найбільш 
переконливі довгострокові дані щодо зниження сер­
цево-судинного ризику отримано саме за викори­
стання середземноморського раціону. Середземно­
морська дієта, що передбачає вживання великої 
кількості рослинної їжі та морепродуктів, оливкової 
олії та низьке споживання м’яса, демонструє захис­
ний ефект щодо серцево-судинних захворювань та 
раку певних локалізацій.

Для пацієнтів із СХП (переважно метаболічно асо­
ційованою СХП (МАСХП) / метаболічно асоційова­
ним стеатогепатитом (МАСГ) практична настанова 
Європейської асоціації з вивчення печінки (European 
Association for the Study of the Liver — EASL), Євро­
пейської асоціації з  вивчення діабету (European 
Association for the Study of Diabetes — EASD), Євро­
пейської асоціації з  вивчення ожиріння (European 
Association for the Study of Obesity — EASO) (2024 г.) 
так само ставить у центр лікування харчову та пове­
дінкову терапію зі зменшенням маси тіла. Схуднення 
на ≥5% є гарантією зменшення вираженості стеатозу, 
на 7–10% — зниження інтенсивності запалення при 
МАСГ, ≥10% — впливу на фіброз (рис. 5). Паралель­
но рекомендують підвищувати якість дієти (серед­
земноморський тип), мінімізувати ультрапереробле­
ні продукти та підсолоджені напої, а також системно 
нарощувати рухову активність.

Фізичні вправи в алгоритмі AACE є не «додатком 
до дієти», а самостійним терапевтичним заходом. Ре­
комендується встановити такий цільовий мінімум: 
близько 150 хв/тиж помірної аеробної активності 
з  обов’язковим додаванням силових / резистивних 
тренувань 2–3 рази на тиждень для збереження або 
нарощування м’язової маси. З метою утримання маси 
тіла після схуднення часто потрібен більший обсяг 
фізичних навантажень: ≈200–300 хв/тиж помірних 
аеробних тренувань, причому стартувати слід посту­
пово, адже «будь-яка активність є кращою за її відсут­
ність». Рекомендації EASL — EASD — EASO встанов­
люють подібні орієнтири для СХП: >150 хв/тиж 
фізичної активності помірної інтенсивності або 
75 хв/тиж інтенсивних тренувань з одночасною міні­
мізацією часу, проведеного в положенні сидячи. 

Фітотерапія в підтриманні здоров’я ПЗ
Фітотерапія відіграє важливу роль у підтриманні 

здоров’я ПЗ. Лікарські рослини мають протизапаль­
ну, спазмолітичну та жовчогінну дію, сприяють нор­
малізації травлення та зниженню ризику розвитку 
хронічних захворювань ПЗ. Дослідження показують, 
що фітотерапія та натуральні продукти (флавоноїди, 
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Під час формування плану лікування враховуйте соціальні детермінанти здоров’я: доступ до медичної допомоги  
та фахівців, повноцінність харчування, безпечні умови для фізичної активності, сон

Поведінкова терапія для пацієнтів з ожирінням / ХЗЗА

ХАРЧУВАННЯ
Зосередьтеся на раціоні зі зниженою калорійністю, 

зберігаючи високу якість харчування:

•• Обирайте здорові харчові раціони  
(середземноморський)

•• Надавайте перевагу мінімально обробленим продуктам, багатим 
на поживні речовини

•• Обмежте вживання висококалорійних продуктів і напоїв
•• Забезпечте достатнє споживання білків, клітковини,  
заліза, кальцію та інших мікроелементів у разі  
значної втрати маси тіла

ФІЗИЧНА АКТИВНІСТЬ
Підбирайте відповідно до вподобань пацієнта та 

його функціональних можливостей. 

Включайте:
•• Аеробну активність
•• Силові (резистивні) тренування
•• Зменшення сидячого (малорухливого) часу
•• Поступове збільшення інтенсивності  
й обсягу відповідно до переносимості 

Силові тренування допомагають зберігати м’язову 	
          (безжирову) масу під час суттєвого 
	 зменшення маси тіла

За потреби направте  
до фахівця з лікувальної / фізичної  

реабілітації або спеціаліста  
з фізичних вправ

CОН
•• Проведіть скринінг розладів сну
•• Рекомендуйте належну гігієну сну
•• Оптимізуйте якість і тривалість сну

Розгляньте можливість направлення до 
сертифікованого дієтолога. Поєднуйте доказові 

і дієтичні підходи з урахуванням індивіду­
альних і культурних уподобань

За потреби направте на полісомнографію  
або консультацію до фахівця з медицини сну

Індивідуальні енергетичні плани  
можуть включати:

•• Стратегії на основі макроелементів
•• Замінювачі їжі
•• Стратегічне голодування
•• Індивідуальні цілі  
щодо калорійності

ПОВЕДІНКОВА ТЕРАПІЯ

За потреби направте на психологічне тестування  
або до служби психічного / поведінкового здоров’я

Проведіть скринінг тривоги, депресії, 
розладів харчової поведінки та інтер­

налізованої стигми щодо маси тіла

Підтримайте прихильність до змін за допомогою:

•• Визначення цілей, самоконтролю та вирішення проблем
•• Когнітивно-поведінкової терапії
•• Технік зниження стресу

Рис. 4. Рекомендації щодо поведінкової терапії для хворих на ожиріння / ХЗЗА за ААСЕ (2025) [34]

Рис. 5.  Основні принципи лікування МАСХП за EASL — EASD — EASO (2024 р.) [16]
Примітки: ГЦК — гепатоцелюлярна карцинома; ССЗ — серцево-судинні захворювання.
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Цироз печінки при МАСГ
•	Спосіб життя, адаптований до тяжкості 

захворювання печінки та стану харчування
•	Саркопенія або декомпенсований цироз: 

високобілкова дієта та пізні вечірні перекуси
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Довгострокові цілі:
•	Якість життя та виживаність
•	Кардіометаболічні переваги
•	Профілактика цирозу, ГЦК, ЦД 2-го типу, ССЗ
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Фізична активність
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•	 150 хв/тиж помірної 
фізичної активності 
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•	Мінімізація сидячого 
способу життя
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•	Куріння: уникнення
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Рекомендації для всіх пацієнтів 
з МАСХП

Впровадження

МАСХП 
з ожирінням 
ІІ або ІІІ сту-

пеня

МАСХП 
з нормаль-
ною масою 

тіла

Профілактика МАСХП та ГЦК
•	Профілактика ожиріння
•	Здорова дієта
•	Регулярна фізична активність
•	Відмова від куріння та вживання алкоголю
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поліфеноли, алкалоїди, терпеноїди) мають потенціал 
для профілактики та лікування захворювань ПЗ, 
включаючи панкреатит і рак. Найбільш вивченими є 
куркума, женьшень, евкаліпт, морінга, коїкс, а також 
комплексні фітопрепарати. Механізми дії: антиокси­
дантний захист, зниження запалення, модуляція 
глікемічної відповіді, поліпшення чутливості до інсу­
ліну [6, 7, 20, 40].

Основні лікарські рослини та збори
Найбільш часто використовувані рослини: цмин, 

полин гіркий, корінь кульбаби, кукурудзяні прий­
мочки, чистотіл, звіробій, фіалка, м’ята, кропива, аїр, 
валеріана, ромашка, аніс, фенхель, деревій, хміль.

Приклади зборів:
•	збір 1: плоди анісу, трава чистотілу, кукурудзяні 

приймочки, корінь кульбаби, трава споришу, 
звіробій, фіалка  — змішати порівну, додати 
1  столову ложку на склянку води, приймати 
по 1 склянці 3 рази на добу до їди;

•	збір 2: кора крушини, листя м’яти, корінь аїру, 
корінь валеріани, квітки деревію  — готувати 
аналогічно, приймати по ½ склянки 2 рази 
на добу.

Практичні рекомендації:
•	використовувати фітозбори слід відповідно до 

дозування і тривалості курсу;
•	поєднувати фітотерапію з  дієтичним режимом 

(виключити жирну, смажену, гостру їжу);
•	перед початком фітотерапії проконсультувати­

ся з лікарем.
Роль натуропатії в  зниженні ризику розвит­

ку раку ПЗ
Найважливішим напрямом натуропатії є знижен­

ня ризику розвитку раку ПЗ. Нутритивні стратегії його 
профілактики публікуються в  Дієтичних рекомен­
даціях для американців (Dietary Guidelines for 
Americans — DGA). З 1980 р. ці рекомендації перегля­
даються кожні 5 років Міністерством охорони здо­
ров’я та соціальних служб (United States Department 
of Health and Human Services — HHS) і Міністерством 
сільського господарства США (United States 
Department of Agriculture — USDA) відповідно до ви­
мог федерального законодавства. Кожні 5 років скли­
кається Консультативний комітет з  дієтичних реко­
мендацій (Dietary Guidelines Advisory Committee  — 
DGAC), що складається з провідних експертів у галузі 
харчування та охорони здоров’я, для аналізу доказо­
вої бази рекомендацій та підготовки звіту для мініс­
трів охорони здоров’я  та соціальних служб. Таким 
чином формується Проєкт постійного оновлення 
(Continuous Update Project — CUP) [19, 44].

У липні 2010 р. на Об’єднаній зустрічі Міжнарод­
ної асоціації панкреатологів (International Association 
of Pancreatology — IAP) і Японського панкреатологіч­
ного товариства (Japan Pancreas Society — JPS) (Фу­
куока, Японія) великий інтерес викликала проблемна 
лекція «Нутритивні стратегії у  профілактиці раку 
ПЗ», прочитана відомим американським панкреато­
логом професором V. L. W. Go. Перш за все було 
представлено епідеміологічні дані і показано, що час­
тота розвитку раку ПЗ зростає у багатьох країнах сві­
ту. Причому ця тенденція стосується і  жінок, 

і чоловіків різних рас. До факторів ризику виникнен­
ня такої онкопатології відносять: генетичну схиль­
ність (15%), куріння (25%), ожиріння (15%), дієтич­
ні фактори (35%), хронічний панкреатит та ін. (10%). 
Отже, раціональне харчування, можливо, має певне 
значення для профілактики раку ПЗ. Нутрієнти мо­
жуть впливати на ризик розвитку цієї онкопатології 
кількома шляхами (рис. 6). 

Рис. 6. Можливі механізми впливу нутрієнтів, спрямо-
вані на підвищення ризику розвитку раку [19]
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Стосовно раку ПЗ доведено, що його ризик є підви­
щеним у тих, хто зловживає алкоголем і палить, та зни­
женим у людей, які споживають велику кількість ово­
чів і фруктів (рис. 7). Особливу роль у профілактиці цієї 
онкопатології відводять овочам родини капустяних. 
Так, у когортному дослідженні, проведеному у Швеції, 
до якого увійшли близько 82 тис. чоловіків і  жінок, 
було показано зворотну залежність між споживанням 
цих овочів і ризиком виникненням раку ПЗ. 

Особливо виражений зворотний зв’язок було ви­
явлено між ризиком виникнення раку ПЗ і споживан­
ням білокачанної капусти. У їжу вживають такі овочі 
родини капустяних. Квіти та насіння: броколі, цвітна 
капуста, капуста польова, гірчиця; листя: листова ка­
пуста, капуста кормова, гірчиця, капуста білокачанна; 
стебло: кольрабі; коріння: редис, хрін, японська редь­
ка, бруква, ріпа (рис. 8). 

Певне значення у  профілактиці раку ПЗ мають 
флавоноли. Проведено 2 багатоцентрових дослі­
дження за участю 183 518 і 424 978 осіб, за результа­
тами яких доведено роль кверцетину, кемпферолу, 
мірицетину у  зниженні ризику розвитку раку ПЗ. 
Обидва дослідження продемонстрували зворотну за­
лежність між споживанням продуктів, багатих на ці 
флавоноли, і виникненням онкопатології ПЗ, особли­
во серед курців [35, 36] (рис. 9). 



32

ОГЛЯДИ

ВІСНИК КЛУБУ ПАНКРЕАТОЛОГІВ СЕРПЕНЬ 2026

дослідження типу «випадок — контроль» з метою ви­
вчення ролі дієти в розвитку екзокринної карциноми 
ПЗ. Напівкількісне анкетне опитування щодо частоти 
споживання за рік до встановлення діагнозу було 
проведено у  164 пацієнтів, до контрольної групи 
увійшли 480 осіб. Після врахування віку, статі, стату­
су куріння, тривалості життя та калорійності раціону 

Підвищення ризику переконливе

Підвищення ризику ймовірне

Підвищення ризику можливе

Зниження ризику переконливе

Зниження ризику ймовірне

Зниження ризику можливе

Рис. 7. Фактори, що підвищують і знижують ризик роз-
витку раку різних органів [19]
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Нутритивні стратегії в профілактиці раку ПЗ: 
родина капустяних, клас Brassicaceae

Броколі • Цвітна капуста • Білокачанна капуста • 
Капуста польова • Листова капуста • Кольрабі • 

Редис • Бруква

Рис. 8. Рослини родини капустяних, що знижують ри-
зик розвитку раку ПЗ [19]
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хрін; 
японська редька; 
бруква; 
ріпа

За період 1984–1988 рр. співробітники відділу епі­
деміології Національного інституту охорони громад­
ського здоров’я та навколишнього середовища (De­
partment of Epidemiology, National Institute of Public 
Health and Environmental Protection), Нідерланди, 
у співпраці з Міжнародною агенцією з вивчення раку 
(International Agency for Research on Cancer) провели 

Рис. 9. Флавоноїди, корисні для профілактики раку ПЗ, та рослини, що їх містять. Жовтим виділено флавоноїди 
з найбільшим профілактичним потенціалом [19]
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виявлено послідовний зворотний зв’язок карциноми 
зі щоденним вживанням кулінарно оброблених та 
свіжих овочів, перш за все родини капустяних. Послі­
довну пряму дозозалежну асоціацію було відзначено 
для споживання яєць і  риби. Серед респондентів, 
опитаних безпосередньо, які становили приблизно 
половину групи, виявлено чіткий зворотний зв’язок 
раку ПЗ зі споживанням бобових, стручкових, помі­
дорів, сиру та ферментованих молочних продуктів. 
Зворотні асоціації з вживанням фруктів були харак­
терними лише для жінок. Послідовні тісні зворотні 
зв’язки з ризиком розвитку раку було відзначено за 
споживання овочів, що містять незначну кількість 
харчових волокон, і дещо слабші — для овочів, бага­
тих клітковиною, тільки у безпосередньо інтерв’юйо­
ваних, що вказує на наявність інших протективних 
факторів, окрім харчових волокон. Суттєвий захис­
ний ефект вітаміну С виявляли лише у жінок [17].

Згідно з  дієтичними рекомендаціями для амери­
канців (www.health.gov/DietaryGuidelines/), необхід­
но дотримуватися принципів помірності, пропорцій­
ності, індивідуалізації, різноманітності харчування та 
його поєднання із фізичною активністю. «Піраміда» 
харчування представлена на рис. 10. 

У згаданій лекції професором V. L. W. Go було ви­
кладено основні нутритивні стратегії профілактики 
раку ПЗ:

•	рак  — метаболічне захворювання, яке можна 
попередити;

•	слід припинити курити;

НУТРИТИВНІ СТРАТЕГІЇ 
В ПРОФІЛАКТИЦІ РАКУ ПЗ

Рис. 10. «Піраміда» харчування, рекомендована 
в США [19]

Дієта, ступінь харчування, фізична активність і рак ПЗ
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Достовір-
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(непрямі) докази 

Червоне м’ясо3. Перероблене м’ясо4. Алкоголь (інтенсив-
не споживання)5. Продукти харчування і напої, що містять 
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когольні напої; кава; вуглеводи; сахароза; глікемічний індекс; глікемічне на-
вантаження; загальна кількість жирів; мононенасичені жири; поліненасичені 
жири; харчовий холестерин; вітамін С; полівітамінні / мінеральні добавки

Достовір-
ні докази

Суттєвий вплив на ри-
зик є малоймовірним

Рис. 11. Нутритивні стратегії профілактики раку ПЗ [44]
Примітки: ¹ступінь харчування, вимірюваний за окружністю живота, та збільшення маси тіла у дорослих — 

показники взаємопов’язаних аспектів ожиріння, а також розподілу жиру в організмі; ²зріст, досягнутий у дорос­
лому віці, навряд чи безпосередньо впливає на ризик розвитку раку, він є маркером генетичних, екологічних, 
гормональних та нутритивних факторів, що впливають на зріст у період від зачаття до завершення лінійного 
росту; ³термін «червоне м’ясо» відноситься до яловичини, свинини, баранини та козлятини, отриманих від свій­
ських тварин; ⁴термін «перероблене м’ясо» відноситься до м’яса, консервованого, приготованого шляхом коп­
чення, в’ялення або засолювання, а також шляхом додавання хімічних консервантів; ⁵включає загальну кіль­
кість алкогольних напоїв та вміст у них етанолу, значення цього фактора обмежене для тих, хто вживає більше 
трьох порцій напоїв на день (одна порція містить близько 10–15 г етанолу); ⁶включає як продукти, що містять 
цей компонент природним чином, так і ті, до яких його було додано.

•	варто дотримуватися дієтичних рекомендацій 
для американців (2005, 2010 р.);

•	важливими є фізична активність, профілактика 
ожиріння;

•	перевагу слід надавати рослинним продуктам;
•	важливо збільшити споживання овочів і фрук­

тів;
•	варто вести раціональний спосіб життя;
•	слід усвідомити нову парадигму харчування та 

способу життя як стратегію профілактики 
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захворювань, що ґрунтується на індивідуальних 
особливостях;

•	зусилля щодо профілактики раку мають почи­
натися в дитинстві і продовжуватися протягом 
усього життя.

Інформативну схему з оцінки ролі продуктів хар­
чування та фізичної активності в  ризику розвитку 
раку ПЗ було опубліковано в одному з останніх звітів 
CUP [44] (рис. 11). 

Із цієї схеми видно, що ризик розвитку раку ПЗ є 
підвищеним у разі збільшення індексу маси тіла (ІМТ), 
вживання червоного та обробленого м’яса, їжі та на­
поїв, що містять фруктозу, продуктів з  насиченими 
жирними кислотами у складі, а також у разі зловжи­
вання алкоголем. Зупинимося докладніше на зв’язку 
ризику розвитку раку ПЗ з  надмірною масою тіла 
та вживанням червоного м’яса.

Ризик розвитку раку ПЗ та надмірна маса 
тіла 

У межах CUP було виявлено 30 досліджень, що 
стосуються зв’язку ризику виникнення онкопатоло­
гії ПЗ з ІМТ. Загалом у 19 із 23 випробувань, присвя­
чених захворюваності на рак ПЗ, і у 4 із 7 досліджень 
щодо смертності внаслідок цієї патології, було вияв­
лено підвищений ризик для груп з  найвищим ІМТ 
порівняно з  групами з  найнижчим. Метааналізи 
залежності «ступінь збільшення ІМТ — ефект» (під 
ефектом слід розуміти ризик розвитку раку ПЗ) для 
захворюваності та смертності внаслідок онкопато­
логії ПЗ проводилися окремо. У  метааналіз залеж­
ності «ступінь збільшення ІМТ — ефект» було вклю­
чено загалом 23 випробування, а  в метааналіз за­
лежності «ступінь збільшення ІМТ  — ефект» для 
ІМТ і смертності від раку ПЗ — 7. Аналіз показав, що 
як для захворюваності, так і для смертності окремо 
відзначається статистично значуще підвищення ри­
зику на 10% на кожні 5 одиниць ІМТ (відношення 
ризиків (ВР) 1,10 (95% довірчий інтервал (ДІ) 1,07–
1,14) та ВР 1,10 (95% ДІ 1,02–1,19) відповідно) [10, 
18, 24, 44].

Встановлено зв’язок між збільшенням ІМТ, ІР та 
ЦД. Доведено, що ризик розвитку раку ПЗ підвищу­
ється у осіб з ІР та/або ЦД. Надмірна маса тіла також 
прямо впливає на рівні багатьох циркулюючих гор­
монів, таких як інсулін, інсуліноподібні фактори 
росту та естрогени, створюючи умови, що спричиня­
ють канцерогенез та перешкоджають апоптозу. Над­
лишкова маса тіла стимулює запальну реакцію, яка 
може обумовлювати виникнення та прогресування 
певних видів раку.

Ожиріння впливає на рівень низки гормонів і фак­
торів росту  [23]. Інсуліноподібний фактор росту 1, 
інсулін і  лептин є підвищеними у  осіб з  ожирінням 
і можуть спричиняти ріст ракових клітин. Крім того, 
підвищується ІР, зокрема при абдомінальному ожи­
рінні, і  ПЗ компенсує це збільшенням вироблення 
інсуліну. Ця гіперінсулінемія підвищує ризик виник­
нення раку товстої кишки та ендометрія, а, можливо, 
і раку ПЗ та нирок [12].

Ожиріння характеризується хронічним запаль­
ним процесом низької інтенсивності, за якого ади­
поцити виробляють прозапальні фактори, і  у осіб 

з ожирінням спостерігаються підвищені концентрації 
циркулюючого фактора некрозу пухлин альфа [12], 
інтерлейкіну-6 і  С-реактивного білка порівняно 
з людьми з нормальною масою тіла [39], а також леп­
тину, який функціонує як запальний цитокін  [29]. 
Таке хронічне запалення може обумовлювати розви­
ток раку [44].

Ризик розвитку раку ПЗ та вживання черво-
ного м’яса 

У  межах CUP було виявлено загалом 10 дослі­
джень, присвячених зв’язку ризику розвитку раку ПЗ 
із вживанням червоного м’яса. За результатами 
3  із  7  випробувань повідомлялося про підвищений 
ризик для групи з  найвищим рівнем споживання 
порівняно з  групою з  найнижчим рівнем, причому 
2  із  цих результатів були статистично значущими. 
Що стосується смертності від раку ПЗ, то у 2 із 3 до­
сліджень було виявлено підвищений ризик, 1 із них 
був статистично значущим. У метааналіз залежності 
«доза — ефект» для червоного м’яса та раку ПЗ (за­
хворюваність і  смертність разом) було включено 
8 досліджень. Аналіз CUP враховував дозу 100 г/день 
порівняно з 20 г/день. Загалом він показав незначну 
позитивну залежність між споживанням червоного 
м’яса і ризиком виникнення раку ПЗ (ВР 1,19 (95% 
ДІ 0,98–1,45) з помірною гетерогенністю. Метааналіз 
залежності «доза  — ефект» CUP продемонстрував 
загалом статистично значуще підвищення ризику 
розвитку онкопатології ПЗ (захворюваність і смерт­
ність разом) у чоловіків, але не у жінок (ВР 1,43 (95% 
ДІ 1,10–1,86) та ВР 1,06 (95% ДІ 0,86–1,30) відповід­
но). У жінок більшість досліджень показали підвище­
ний ризик, але ці результати не були статистично зна­
чущими. Результати 2 інших опублікованих метаана­
лізів були аналогічними аналізу CUP, в обох випадках 
було виявлено незначну позитивну залежність між 
споживанням червоного м’яса і  ризиком розвитку 
раку ПЗ [26, 37].

Високе споживання червоного м’яса може призве­
сти до посиленого всмоктування гемового заліза, 
більшого окислювального стресу та потенційного 
пошкодження ДНК [42]. Крім того, надлишок заліза 
може також активувати окиснювально-реактивні 
транскрипційні фактори та запалення в товстій киш­
ці [21]. Метаболізм і транспорт заліза строго регулю­
ються, щоб знизити ймовірність впливу вільного за­
ліза на клітини і, отже, окиснювального пошкоджен­
ня; більша частина заліза в живих тканинах зв’язана 
з білками, такими як трансферин і феритин, які запо­
бігають його участі в  утворенні вільних радика­
лів [32]. Споживання червоного м’яса також пов’яза­
не з  утворенням N-нітрозосполук. Деякі N-нітрозо­
сполуки є канцерогенами й утворюються в продуктах 
харчування, що містять нітрати або нітрити; прикла­
дами є риба та м’ясо, консервовані сіллю або консер­
вантами, а також копченням або сушінням. N-нітро­
зосполуки також утворюються ендогенно в  шлунку 
та товстій кишці людей, які споживають велику кіль­
кість червоного м’яса [27].

Ризик розвитку раку ПЗ та вживання кави
У підсумковій схемі не вказано зв’язок ризику роз­

витку раку ПЗ зі споживанням кави, але в тексті звіту 
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роз’яснюються результати досліджень. У ході аналізу 
CUP виявлено, що загальна кількість досліджень 
за цим напрямом становила 20. У 8 з 12 досліджень, 
присвячених захворюваності на рак ПЗ, спостеріга­
лося зниження ризику за порівняння найвищого 
та найнижчого рівня споживання кави (1 з яких було 
значущим), а в 4 повідомлялося про підвищення ри­
зику (2 з  яких були значущими). Що стосується 
смертності від раку ПЗ, то у 3 із 5 досліджень спосте­
рігалося зниження ризику (1 з яких було значущим) 
при порівнянні найвищого та найнижчого рівня спо­
живання кави, а в 2 — незначне підвищення ризику.

У  метааналіз залежності «доза  — ефект» було 
включено загалом 13 досліджень. У ході аналізу CUP 
виявлено загалом невелику позитивну залежність 
між споживанням кави та раком ПЗ (захворюваність 
і смертність разом), але цей зв’язок не був статистич­
но значущим (ВР 1,02 (95% ДІ 0,95–1,09)). При стра­
тифікації за наслідком метааналіз 3 досліджень, 
у  яких повідомлялося про смертність, показав не­
значне, статистично недостовірне зниження ризику 
(ВР 0,99 (95% ДІ 0,76–1,28)), але сумарна оцінка для 
досліджень тільки щодо захворюваності була анало­
гічною загальній оцінці (ВР 1,03 (95% ДІ 0,95–1,11)). 
Таким чином, було зроблено висновок про відсут­
ність значущого зв’язку між ризиком розвитку раку 
ПЗ, смертністю від нього та споживанням кави [44], 
тому кава не була включена в  підсумкову схему 
(див. рис. 11).

Вплив інших чинників на ризик розвитку  
раку ПЗ

У  межах проспективного Дослідження раціону 
харчування та стану здоров’я Національних інститу­
тів охорони здоров’я США та Американської асоціа­
ції пенсіонерів (National Institutes of Health — American 
Association of Retired Persons Diet and Health Study), 
США, проводився аналіз зв’язку споживання вугле­
водів і ризику розвитку раку ПЗ. Учасники в квінтилі 
з найвищим споживанням фруктози та глюкози від­
різнялися достовірно вищим ризиком виникнення 

онкопатології ПЗ порівняно з особами з найнижчим 
споживанням цих вуглеводів (ВР 1,29; 95% ДІ 1,04–
1,59; р = 0,004 та 1,35; 95% ДІ 1,10–1,67; р = 0,005 від­
повідно) [25].

Ці дані були підтверджені результатами спектро­
фотометричного дослідження, що дозволило вияви­
ти вищий рівень фруктози в сироватці крові у пацієн­
тів з раком ПЗ порівняно зі здоровими особами [22].

Нове доповнення. Останніми роками стало відо­
мо, що рак молочної залози, передміхурової залози, 
ПЗ може бути викликаний певним класом канцеро­
генних речовин  — гетероциклічними амінами, які 
утворюються під час смаження креатинін-вмісних 
продуктів (риба та м’ясо) [15].

У  метааналізі, що включав 4 дослідження типу 
«випадок — контроль» і 5 когортних досліджень, ви­
явлено зворотну асоціацію між споживанням цитру­
сових і  ризиком виникнення раку ПЗ. Загалом для 
споживання цитрусових ВР становило 0,83; 95% ДІ 
0,70–0,98, щоправда, з  великою різнорідністю ре­
зультатів з більш слабкою асоціацією в дослідженнях 
«випадок — контроль» [11].

Висновки
Важливо зазначити, що деякі зміни нутритивного 

статусу впливають на ризик розвитку та перебіг за­
хворювань ПЗ. Так, вживання вітаміну Е негативно 
корелює з  ризиком розвитку панкреатитів, дефіцит 
β-каротину пов’язаний з  погіршенням перебігу ГП; 
приймання вітамінів A, В6, В12, D, Е, фолатів, метіоні­
ну сприяє зниженню ризику виникнення аденокар­
циноми ПЗ. Навпаки, ожиріння, ІР, ЦД підвищують 
імовірність розвитку останньої. 1,25(ОН)2D3 може 
відігравати роль у запобіганні виникненню ЦД 1-го 
типу та порушень острівцевого апарату. На стан ендо­
кринної функції ПЗ, чутливість до інсуліну вплива­
ють також вітаміни В1, Е, К, нікотинова кислота [15].

Наприкінці статті напрошується вислів Марка 
Твена: «Єдиний спосіб зберегти здоров’я — це їсти те, 
чого не хочеш, пити те, чого не любиш, і робити те, що 
не подобається».
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профілактика раку підшлункової залози.
Здорова підшлункова залоза (ПЗ) — це орган з одно-
рідною структурою, нормальними розмірами та про-
токами з рівномірним просвітом, що виконує ключові 
функції травлення (ферменти) та обміну речовин (гор-
мони). Підтримувати її здоров’я можна правильним 
харчуванням (клітковина, білки, менше жирів / цукрів / 
солі), відмовою від алкоголю і куріння, контролем маси 
тіла, управлінням стресом і регулярними обстеження-
ми, щоб уникнути панкреатиту й діабету. Ознаки здо-
рової ПЗ: розміри: довжина 14–22 см, маса 70–80 г; 
голівка, тіло і хвіст в нормі, без аномальних потовщень; 
структура: однорідна, гладкі стінки проток; функції: ре-
гулярне вироблення ферментів для забезпечення пов-
ноцінного травлення та інсуліну для контролю рівня 
глюкози в крові.
Звернемо увагу на здорове харчування, основні прин-
ципи якого викладено на сайті prozdorove.com.ua. 
Для підтримання здоров’я ПЗ важливо дотримуватися 
наступних принципів харчування: мінімізувати жир-
ну, смажену, солодку і копчену їжу, уникати алкоголю 
й переїдання. Рекомендуються продукти, багаті білком, 
вітамінами, мінералами й антиоксидантами, з низь-
ким вмістом жиру і простих цукрів. Дієта з великою 
кількістю жиру спричиняє не тільки розвиток стеатозу, 
а й прогресування фіброзу ПЗ, а значить, виникнення 
хронічного панкреатиту.
Фітотерапія відіграє важливу роль у підтриманні здо-
ров’я ПЗ. Лікарські рослини мають протизапальну, 
спазмолітичну і жовчогінну дію, сприяють нормалізації 
травлення та зниженню ризику розвитку хронічних за-
хворювань ПЗ. Дослідження показують, що фітотерапія 
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A healthy pancreas is an organ with a homogeneous 
structure, normal dimensions, and ducts with a uniform 
lumen, performing key functions in digestion (enzymes) 
and metabolism (hormones). You can maintain your 
health by eating right (fiber, protein, less fat/sugar/salt), 
avoiding alcohol and smoking, controlling your weight, 
managing stress, and getting regular check-ups to avoid 
pancreatitis and diabetes. Signs of a healthy pancreas 
include: size — length 14–22 cm, weight 70–80 g; the 
head, body, and tail are within normal limits, without 
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та натуральні продукти (флавоноїди, поліфеноли, алка-
лоїди, терпеноїди) мають потенціал для профілактики 
та лікування захворювань ПЗ, включаючи панкреа-
тит і рак. Найбільш вивченими є куркума, женьшень, 
евкаліпт, морінга, а також комплексні фітопрепарати. 
Механізми дії: антиоксидантний захист, зниження за-
палення, модуляція глікемічної відповіді, поліпшення 
чутливості до інсуліну.
Найважливішим напрямом натуропатії є зниження ри-
зику розвитку раку ПЗ. Щодо онкопатології ПЗ доведе-
но, що її ризик є підвищеним у тих, хто зловживає ал-
коголем, і курців та знижений у людей, які споживають 
велику кількість овочів і фруктів. Особливу роль у про-
філактиці раку ПЗ відводять овочам родини капустяних. 
Відповідно до дієтичних рекомендацій для американців 
(www.health.gov/DietaryGuidelines), необхідно дотриму-
ватися принципів помірності, пропорційності, індивіду
алізації, різноманітності харчування та його поєднання 
з фізичною активністю. Ризик розвитку раку ПЗ під
вищується за збільшення індексу маси тіла, вживання 
червоного та обробленого м’яса, їжі і напоїв, що містять 
фруктозу, продуктів з насиченими жирними кислотами  
у складі, а також у разі зловживання алкоголем.
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abnormal thickening; structure — homogeneous, with 
smooth ductal walls; and function — regular production 
of digestive enzymes to ensure proper digestion and in-
sulin to regulate blood glucose levels.
Let’s pay attention to healthy eating, the basic principles 
of which are outlined on the website prozdorove.com.ua. 
To maintain pancreatic health, it is important to follow 
these dietary principles: minimize fatty, fried, sweet, and 
smoked foods, and avoid alcohol and overeating. Foods 
rich in protein, vitamins, minerals and antioxidants, with 
low fat, and simple sugar content, are recommended. 
A high-fat diet contributes not only to the development 
of  steatosis but also to the progression of pancreatic 
fibrosis, and thus to the onset of chronic pancreatitis.
Herbal therapy plays an important role in maintain-
ing pancreatic health. Medicinal plants have anti-
inflammatory, antispasmodic, and choleretic effects, 
help normalise digestion and reduce the risk of devel-
oping chronic diseases of the pancreas. Studies show 
that herbal medicine and natural products (flavonoids, 
polyphenols, alkaloids, terpenoids) have potential for the 

prevention and treatment of pancreatic diseases, includ-
ing pancreatitis and cancer. The most studied are tur-
meric, ginseng, eucalyptus, moringa, as well as complex 
herbal formulations. Mechanisms of action: antioxidant 
protection, reduction of inflammation, modulation of gly-
caemic response, improvement of insulin sensitivity.
The most important focus of naturopathy is reducing the 
risk of pancreatic cancer. Regarding pancreatic cancer, it 
has been shown that the risk is increased in individuals 
who abuse alcohol and smoke, and decreased in those 
who consume large amounts of vegetables and fruits. 
Cruciferous vegetables play a special role in the preven-
tion of pancreatic cancer. According to the www.health.
gov/DietaryGuidelines, it is necessary to adhere to the 
principles of moderation, proportionality, individualisa-
tion, dietary diversity, and combining diet with physical 
activity. The risk of pancreatic cancer is increased with 
a higher body mass index, consumption of red and pro-
cessed meats, foods and beverages containing fructose, 
products high in saturated fatty acids, as well as with 
alcohol abuse.


