
125

Буковинський медичний вісник. 2018. Т.22, №4 (88) ISSN 1684-7903 https://www.bsmu.edu.ua

Scientific reviews

125

УДК 616.37.-0022/.43-0086:613.25:611.37

ВПЛИВ ОЖИРІННЯ НА МЕТАБОЛІЧНІ ТА МОРФОЛОГІЧНІ ЗМІНИ 
ПІДШЛУНКОВОЇ ЗАЛОЗИ

М.Ю. Кочмарь, Ю.В. Литвак А.О. Гербут

ДВНЗ «Ужгородський національний університет», медичний факультет, м. Ужгород, Україна

Ключові слова: 
хронічний панкреатит, 
метаболічний синдром, 
ендотеліальна 
дисфункція, ожиріння, 
інсулінорезистентність, 
неалкогольна жирова 
хвороба підшлункової 
залози.

Резюме. Аналіз наукових джерел, який розкриває вплив підвищення маси 
тіла на метаболічні, біохімічні та морфологічні зміни підшлункової 
залози.
Мета роботи – за допомогою аналізу сучасної наукової літератури 
узагальнити інформацію про вплив ожиріння на підшлункову залозу.
Висновок. Отже, огляд наукової літератури показав доцільність ви-
вчення даного питання, бо збільшення кількості людей з підвищеною 
масою тіла на даний час є соціально-медичною проблемою. Доцільність 
всебічного вивчення впливу ожиріння на стан різних систем і органів  
організму, зокрема підшлункової залози, наведено в даній статті. Тому 
в подальших наших дослідженнях ми ставимо за мету вивчити морфо-
логічні та біохімічні зміни у підшлунковій залозі.
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ВЛИЯНИЕ ОЖИРЕНИЯ НА МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ И 
МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ
М.Ю. Кочмарь, Ю.В. Литвак А.А. Гербут
Резюме. Обзор научной литературы раскрывает влияние увеличение 
массы тела на метаболические, биохимические и морфологические 
изменения в строении поджелудочной железы.
Цель работы - с помощью научной литературы проанализировать и 
обобщить информацию влияния ожирения на поджелудочную железу.
Вывод. Обзор научной литературы показал целесообразность изучения 
данного вопроса, так как увеличение количества людей с повышенным 
весом в настоящее время является социально-медицинской проблемой. 
Целесообразность всестороннего изучения роли ожирения на различные 
системы и органы организма, в частности поджелудочной железы по-
казано в данной статье. Поэтому, в дальнейших наших исследованиях 
мы ставим целью изучить морфологические и биохимические изменения 
в поджелудочной железе.

THE INFLUENCE OF OBESITY ON METABOLIC AND 
MORPHOLOGICAL CHANGES IN PANCREAS
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Abstract. An overview of scientific literature, reveals the effect of weight 
gain on metabolic, biochemical and morphological changes in the structure 
of the pancreas.
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The purpose of the work: to generalize the information about the effect of 
obesity on pancreas  with the help of scientific literature analysis.
Conclusion. Therefore, the review of scientific literature has shown the rea-
sonability of studying this issue, because the increase in the number with an 
increased weight is currently a social and medical problem. The desirability 
of a comprehensive study on the role of obesity in various systems and organs 
of the body, in particular, the pancreas, is shown in this article. Therefore, 
in our further research, we aim to study morphological and biochemical 
changes in the pancreas.

alcoholic fatty pancreatic 
disease.

Bukovinian Medical 
Herald. V.22, № 4 (88).
Р. 125-130.

Вступ. Ожиріння є актуальною проблемою сучас-
ного світу. За даними Всесвітньої організації охорони 
здоров'я (ВООЗ), з 1980 р. поширеність ожиріння се-
ред дорослих людей зросла у 2 рази. У 2014 р. більше 
1,9 млрд. (39%) дорослих, віком 18 років і старше мали 
надмірну масу тіла, з них понад 600 млн. (13%) [1, 2]. 
З 2006 р. темпи збільшення надмірної маси тіла та 
ожиріння у дорослого населення в розвинених країнах 
сповільнилися, але число осіб, що страждають цією 
патологією, продовжує неухильно підвищуватися [3].

Основна частина. У травні 2013 р. 194 краї-
ни-учасниці ВООЗ на Всесвітній асамблеї охорони 
здоров'я погоджували Глобальний план дій з про-
філактики неінфекційних захворювань та боротьбі 
з ними. Однією з цілей плану є "зупинка зростання 
числа випадків цукрового діабету та ожиріння" [1].

У Російській федерації ожиріння у жінок майже 
у всіх вікових групах переважає над таким у чолові-
ків у 2,5 раза, причому частота ожиріння у чоловіків 
не перевищує 15%. Залежно від віку, поширеність 
абдомінального ожиріння збільшується: у віці 20 ро-
ків у чоловіків на 1,5%, а до 80 років — на 20,9%; 
тоді як у жінок вона досягає максимальних значень 
до 60 років і становить 65,2% [4, 5].

Ожиріння, що супроводжується гіперліпідемі-
єю, сприяє розвитку жирової інфільтрації печінки 
та підшлункової залози (ПЗ), перенасиченню жов-
чі холестерином, утворенню дрібних конкрементів 
у жовчному міхурі. Надмірне вживання жирної їжі 
призводить до зростання продукції холецистокініну 
і ферментів ПЗ, порушенню відтоку панкреатичного 
соку. Усе перераховане підвищує ризик ураження 
ПЗ і сприяє розвитку як гострого, так і хронічного 
панкреатиту, а також раку ПЗ [6].

Порушення регуляції рівня глюкози в крові при-
зводить до розвитку гіперглікемії і цукрового діабету 
(ЦД). Гомеостаз рівня глюкози підтримується син-
тезом інсуліну і глюкагону, які регулюються β, — і 
α-клітинами підшлункової залози.

До чинників ризику ураження ПЗ і виникнення 
ожиріння відносяться: вживання їжі з високим вміс-
том тваринних білків, жирів, надмірним вживанням 
алкоголю і тютюнопаління, низький рівень спожи-
вання овочів і фруктів, кави, вітаміну D тощо [7, 8]. 
J. Martínez et al. [9] проаналізували результати перебігу 
гострого панкреатиту, присвячених впливу ожиріння. 

На 607 пацієнтів, обстежених з 1965 по 2002 р., під-
тверджено зв'язок ожиріння з розвитком ускладнень 
гострого панкреатиту. Достовірно частіше у хворих 
з ожирінням розвивалися тяжкі форми гострого пан-
креатиту (відносний ризик (ВР) 2,6; 95% достовірний 
інтервал (ДІ) 1,5–4,6), частіше виникали як системні 
(ВР 2,0; 95% ДІ 1,1–4,6), так і місцеві (ВР 4,3; 95% ДІ 
2,4–7,9) ускладнення. Аналогічні результати дослі-
дження були отримані дещо пізніше S. G. Krishna et al. 
[10]: при гострому панкреатиті наявність вираженого 
(морбідного) ожиріння призводило до підвищення 
смертності хворих в 1,6 раза (95% ДІ 1,3–1,9), збіль-
шення тривалості госпіталізації — на 0,4 доби (р < 
0,001), а також до більш високих витрат на госпіталі-
зацію (р<0,001) порівняно з хворими без морбідного 
ожиріння.

J. H. Schaefer (1927) виявив пряму залежність маси 
ПЗ від маси тіла, вивчавши ураження ПЗ при ожирінні. 
Невдовзі T. S. Olsen [11], дослідивши 394 аутопсії ПЗ, 
встановив взаємозв'язок ураження ПЗ з масою тіла, 
ЦД і атеросклерозом.

У Китаї W. C. Wu et al. [12]провели дослідження 
за участю 557 здорових пацієнтів, серед яких у 72 ви-
явили стеатоз ПЗ. Був встановлений кореляційний 
зв'язок ураження ПЗ з віком пацієнтів та індексом 
маси тіла (ІМТ), дисліпідемією (рівнем загального 
холестерину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеїдів 
низької щільності), збільшенням кількості тромбо-
цитів, рівнями глікемії і систолічного артеріального 
тиску незалежно від статі (p < 0,03). У дослідженнях 
на мишах був продемонстрований взаємозв'язок вжи-
вання їжі, багатої жирами, з розвитком стеатозу ПЗ, 
підвищенням рівня тригліцеридів, вільних жирних 
кислот, інтерлейкіну-1β і чинника некрозу пухлини α, 
що супроводжувалося розвитком дисфункції β-клітин 
ПЗ [13].

За даними J. S. Lee et al. [14], у 67,9% хворих 
на ожиріння виявляли як стеатоз ПЗ, так і стеатоз 
печінки. Стеатоз ПЗ поєднувався з інсулінорезис-
тентністю, підвищеними рівнями тригліцеридів і 
аланінамінотрансферази (p<0,001). При проведенні 
ультразвукового дослідження у 50,0% хворих авторами 
виявлена легка форма стеатозу ПЗ, у 37,8% — помірна, 
і у 12,2% — тяжка. Наявність стеатозу ПЗ визначалася 
при порівнянні щільності органа з щільностю парен-
хіми нирки. Наявність стеатозу ПЗ встановлювалася 
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також і при порівнянні щільності органа з щільністю 
заочеревинної клітковини. Lesmana et al. [15] у 2013 р. 
провів подібне дослідження в Індонезії, був виявлений 
статистично достовірний взаємозв'язок між стеатозом 
ПЗ і неалкогольною жировою хворобою печінки. Із 
1054 пацієнтів: у 51% виявили жирову інфільтра-
цію печінки і 35% стеатозу ПЗ (ВР 5,195; 95% ДІ 
3,838–7,032; р < 0,001). Стеатоз ПЗ частіше трапля-
ється у чоловіків старше 36 років, при підвищеному 
рівні систолічногого і діастолічноно артеріального 
тиску, глюкози натщесерце, загального холестерину, 
тригліцеридів, холестерину, ліпопротеїдів низької 
щільності, а також при знижених рівнях ліпопротеїдів 
високої щільності [15].

У Російській Федерації при ретроспективному 
дослідженні, до якого увійшло 1637 пацієнтів, із них 
1070 — з високим ІМТ (>25,1 кг/м2), 567 — з нор-
мальним ІМТ (18,5–25 кг/м2), відзначено, що у хворих 
на хронічний панкреатит, ожиріння і неалкогольну 
жирову хворобу печінки частіше розвиваються по-
рушення вуглеводного (порушення толерантності 
до глюкози або ЦД 2-го типу) і ліпідного (гіпертриглі-
церидемія, гіперліпідемія) обмінів, ніж у пацієнтів з 
нормальною масою тіла [14, 16–20].

H. A. Pitt у 2007 р. запропонував теорію патогенезу 
неалкогольної жирової хвороби ПЗ. Відкладення віс-
целярного жиру призводять до підвищення рівня про-
тизапального лептину і зниженню рівня протизапаль-
ного адипонектину, розвитку інсулінорезистентності 
і хронічного запального процесу. Підтримка місцевої 
запальної реакції на тлі гіперпродукції цитокінів при 
ожирінні призводить до розвитку фіброзу печінки, 
а в подальшому, можливо, і гепатоцелюлярної кар-
циноми. Подібний процес відбувається і в ПЗ: неал-
когольна жирова хвороба ПЗ призводить до розвитку 
стеатопанкреатиту, а в подальшому — і раку ПЗ [21].

Ця гіпотеза була підтверджена як у дослідженнях, 
що включали людей, так і на тваринних моделях. 
У дослідженнях на тваринах тривале споживання 
продуктів з високим вмістом жирів призводило до на-
копичення жиру в ПЗ із розвитком запалення, фіброзу 
та інсулінорезистентності [22]. Деякі автори вважають, 
що стеатоз ПЗ поєднується з вогнищевим фіброзом 
органа, а прогресування стеатозу та фіброзу пов'язано 
з віком [23].

У Європі і РФ захворюваність на гострий і хро-
нічний панкреатит і рак ПЗ зростає. Рак ПЗ становить 
приблизно 2,2% всіх випадків раку і є 10-ю за поши-
реністю причиною всіх онкологічних захворювань 
[24]. У РФ у структурі захворюваності злоякісними 
новоутвореннями частка раку ПЗ становить у чо-
ловіків 3,2% (10-те місце) і 2,7% — у жінок (13-те 
місце) [25]. Ожиріння статистично достовірно відно-
ситься до чинників ризику розвитку раку ПЗ (ризик 
підвищується на 10 збільшенні ІМТ на 5 кг/м2) [26]. 
За результатами аналізу 7 когортних досліджень, ризик 
раку ПЗ при збільшенні ІМТ на 5 кг/м2 збільшується 

на 6% у чоловіків і на 12% жінок. Це захворювання 
частіше розвивається в осіб з високим ІМТ і в осіб, 
що вживають висококалорійну їжу [6, 27]. Доведено, 
що підвищений рівень адипонектину асоційований зі 
зниженням ризику розвитку раку ПЗ [28–29].

Висновок. Отже, огляд наукової літератури пока-
зав доцільність вивчення даного питання, бо збільшен-
ня кількості людей з підвищеною масою тіла на даний 
час є медичко-соціальною проблемою. Доцільність 
всебічного вивчення впливу ожиріння на стан різних 
систем і органів організму, зокрема підшлункової 
залози, наведено в даній статті. Тому, у подальших 
наших дослідженнях ми ставимо за мету вивчити мор-
фологічні та біохімічні зміни в підшлунковій залозі.
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