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РЕЗЮМЕ. В данной статье представлен анализ отечественной и зарубежной литературы, 
посвященный вопросу неалкогольной жировой болезни поджелудочной железы в детской 
и взрослой популяции. В настоящее время центральное ожирение становится серьезной 
проблемой общественного здравоохранения среди всех возрастных групп, поэтому особое 
внимание все больше сосредоточено на патологии поджелудочной железы. Имеющиеся 
данные указывают на то, что неалкогольная жировая болезнь поджелудочной железы в 
значительной степени связана с повышенным риском развития метаболического синдро-
ма и его компонентов. В большинстве случаев стеатоз поджелудочной железы является 
случайным обнаружением при ультразвуковом исследовании органов брюшной полости и 
часто протекает бессимптомно. Наличие стеатоза поджелудочной железы имеет повышен-
ный риск развития сахарного диабета, развития атеросклероза сонных артерий, риска раз-
вития рака поджелудочной железы, развития острого и хронического панкреатита и экзо-
кринной недостаточности поджелудочной железы. Именно поэтому целесообразна ранняя 
диагностика в отношении предрасполагающих факторов стеатоза поджелудочной железы, 
которые смогут улучшить качество жизни и предотвратить манифестацию осложнений.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: неалкогольная жировая болезнь поджелудочной железы; 
неалкогольная жировая болезнь печени; стеатоз поджелудочной железы; стеатопанкреатит; 
метаболический синдром; ожирение; дети; взрослые; инсулинорезистентность; рак 
поджелудочной железы.
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SUMMARY. This article presents an analysis of domestic and foreign literature on the issue of 
non-alcoholic fatty disease of the pancreas in children and adults. Currently, central obesity is 
becoming a serious public health problem among all age groups; therefore, special attention is 
increasingly focused on the pathology of the pancreas. Available data indicate that non-alcoholic 
fatty pancreatic disease is significantly associated with an increased risk of developing the meta-
bolic syndrome and its components. In most cases, pancreatic steatosis is an incidental finding 
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on abdominal ultrasound and is often asymptomatic. The presence of pancreatic steatosis has an 
increased risk of developing diabetes mellitus, developing carotid atherosclerosis, risk of develo-
ping pancreatic cancer, developing acute and chronic pancreatitis, and exocrine pancreatic insuf-
ficiency. Therefore, early diagnosis is advisable in relation to predisposing factors of pancreatic 
steatosis, which can improve the quality of life and prevent the manifestation of complications. 
KEY WORDS: non-alcoholic fatty disease of the pancreas; non-alcoholic fatty liver disease; 
pancreatic steatosis; steatopancreatitis; metabolic syndrome; obesity; children; adults; insulin 
resistance; pancreatic cancer.

зы у взрослого населения в большей степени 
связан с ожирением и метаболическим син-
дромом, но данных за стеатоз поджелудочной 
железы среди детского населения ограни-
ченное количество. Тем не менее в мире на-
блюдается тенденция к росту ожирения сре-
ди детей, в том числе и выявления стеатоза 
поджелудочной железы [16]. Предполагаемая 
распространенность стеатоза поджелудочной 
железы, по данным популяционных иссле-
дований в Азии, составляет около 16% [54]. 
Среди взрослого китайского населения стеа-
тоз поджелудочной железы встречается у 11% 
[55]. В Российской Федерации по результатам 
одного исследования распространенность ме-
таболического синдрома среди пациентов с 
НАЖБПЖ составляет 59,2–76,9%. Необхо-
димо подчерк нуть, что у 67,9% пациентов с 
НАЖБПЖ выявлен стеатоз печени и у 96,8% 
пациентов с неалкогольной жировой болезнью 
печени (НАЖБП) диагностируется стеатоз 
поджелудочной железы [6]. Кроме того, стеа-
тоз поджелудочной железы до 35% случаев яв-
ляется частой находкой при медицинских ос-
мотрах [29].Стоит предположить, что в струк-
туру НАЖБПЖ, аналогично НАЖБП, входят 
две клинические формы: стеатоз и стеатопан-
креатит. Как известно, стеатоз поджелудочной 
железы не ассоциирован со злоупотреблением 
алкоголя, вирусными инфекциями, токсинами 
или врожденными метаболическими синдро-
мами, а связан с ИР, недоеданием, ожирением, 
метаболическим синдромом и старением [2, 
42], в свою очередь для неалкогольного стеа-
топанкреатита не существует на данный мо-
мент диагностических критериев [35, 42, 47].

Был проведен обзор отечественной и за-
рубежной литературы и отмечено, что абдо-
минальное ожирение, метаболический син-
дром играет важную роль в развитии стеатоза 
поджелудочной железы, а прогрессирование 
центрального ожирения сопровождается уве-
личением степени поражения поджелудочной 
железы [16]. Ожирение является одной из 
ведущих причин инвалидизации и смертно-
сти во всем мире, затрагивающих взрослых, 

Метаболический синдром и его компонен-
ты, такие как абдоминальный тип ожирения, 
гипертриглицеридемия, сахарный диабет 2-го 
типа (СД-2), артериальная гипертензия (АГ), 
инсулинорезистентность (ИР) однозначно яв-
ляется серь езной проблемой для человечества и 
связан с высоким риском заболеваемости и ле-
тальности, затрагивающий не только взрослое 
население, но и детей [3, 7, 9]. Однако, поми-
мо нарушения сердечно-сосудистой системы, в 
значительной степени метаболический синдром 
влияет на органы желудочно-кишечного трак-
та [9]. По мнению некоторых исследователей, 
в отношении гастроэнтерологических компо-
нентов метаболического синдрома правильно 
применение термина «метаболическая триада», 
включающая в себя заболевания пищевода, пе-
чени и билиарного тракта, заболевания толстой 
кишки [10, 15]. В последнее время все чаще 
дискутируется вопрос о стеатозе поджелудоч-
ной железы как о гастроэнтерологическом кла-
стере, претендующем на включение в состав 
метаболического синдрома [8, 11, 15, 56, 59].

Впервые термин «стеатоз поджелудочной 
железы» в своих работах описал R. Ogilvie в 
1993 году, введя термин «липоматоз подже-
лудочной железы», и на основании данных 
вскрытия обнаружил взаимосвязь с ожирением 
в отличие от пациентов с нормальной массой 
тела [43]. В настоящее время пристальное вни-
мание уделяется неалкогольной жировой болез-
ни поджелудочной железы (НАЖБПЖ), но опи-
сание множества определений в литературе, от-
сутствие стандартизированных классификаций, 
диагностических критериев затрудняет оценку 
эпидемиологических данных и формирование 
единых подходов к терапии и профилактике. 
Термин «стеатоз поджелудочной железы» в со-
временной литературе возможно встретить в 
разных вариациях: жировая инфильтрация под-
желудочной железы, липоматоз поджелудочной 
железы, жировое замещение, липоматозная 
псевдогипертрофия, неалкогольная жировая бо-
лезнь поджелудочной железы [42, 47].

Эпидемиологические данные о НАЖБПЖ 
ограничены. Стеатоз поджелудочной желе-
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детей и подростков. В развитых странах от-
мечается значительное увеличение частоты 
избыточной массы тела и ожирения среди 
детского населения. Показатель распростра-
ненности ожирения по возрасту в мире сре-
ди детей достиг в 2016 году 5,6% для дево-
чек и 7,8% для мальчиков по сравнению с 0,7 
и 0,9% в 1975 году соответственно [31]. По 
данным ВОЗ, в 2016 году более 1,9 миллиар-
да взрослых (от 18 лет и старше) имели из-
быточный вес, из них более 650 миллионов 
страдали ожирением. Распространенность 
ожирения среди мужчин составляла 11%, 
среди женщин — 15% [5]. В Российской Фе-
дерации на 2016 год доля лиц с избыточной 
массой тела составила 62,0%, с ожирением — 
26,2%. К 2030 году 60% населения мира мо-
гут иметь избыточный вес или ожирение [5]. 
За последние 20 лет ожирение приобрело 
характер эпидемии в промышленно разви-
тых странах (США, Европа, Австралия), где 
более 30% детей страдают ожирением, что 
приводит к серьезным неблагоприятным по-
следствиям для здоровья населения в целом. 
Доказано, что детское ожирение увеличивает 
риски сердечно-сосудистых, ортопедических, 
неврологических, почечных, легочных и ме-
таболических осложнений, включая СД-2, а 
также гастроэнтерологических заболеваний, 
среди которых рассматриваются неалкоголь-
ная жировая болезнь печени и поджелудочной 
железы [4, 27, 38, 39]. Наличие одного или не-
скольких кластеров метаболического синдро-
ма, в частности СД, индекс массы тела ≥30, 
артериальная гипертензия или гиперлипиде-
мия связаны с увеличением распространенно-
сти стеатоза поджелудочной железы [35, 42]. 
Доказано, что присутствие таких факторов, 
как ожирение, ИР, метаболический синдром, 
пожилой возраст, злоупотребление алкоголем, 
болезни накопления, аутоиммунные заболева-
ния, применение лекарственных препаратов, 
(глюкокортикостероиды, антиретровирусная 
терапия, розиглитазон, химиотерапия гемци-
табином и октреотидом), белково-энергетиче-
ская недостаточность (квашиоркор) [12, 34], 
некоторые инфекции (синдром приобретен-
ного иммунодефицита, хронический гепатит 
В и реовирусная инфекция) [41] увеличивают 
риски образования стеатоза поджелудочной 
железы [32]. Есть подтверждения, что стеатоз 
поджелудочной железы играет роль в разви-
тии СД, острого панкреатита, экзокринной не-
достаточности [12, 44, 49]. Кроме того, усугу-
бляет течение и прогноз рака поджелудочной 
железы, увеличивая процент послеоперацион-

ных осложнений [53], является значительным 
фактором риска образования свищей поджелу-
дочной железы [35, 42, 44], а также повышает 
риск сердечно-сосудистых заболеваний и раз-
вития атеросклероза сонных артерий [43]. Со-
гласно научным исследованиям, наличие СД от-
рицательно сказывается на состоянии поджелу-
дочной железы. Некоторые данные показывают, 
что у лиц с СД 1-го (СД1) и СД 2-го (СД2) типа 
размер поджелудочной железы уменьшен [19], 
но содержание жира в поджелудочной железе 
повышено у пациентов с СД2 [18]. Дополни-
тельно важно отметить негативное влияние 
стеатоза поджелудочной железы на системные 
сосудистые осложнения СД2, в особенности на 
диабетическую ретинопатию [21].

Согласно данным проведенного в 2021 году 
исследования Y. Zhang и соавт., стеатоз подже-
лудочной железы является проявлением мета-
болического синдрома, к тому же при вовле-
чении в патологический процесс поджелудоч-
ной железы авторами подмечено повышение 
глюкозы, триглицеридов и повышение уровня 
артериальной гипертензии [58]. В 2014 году 
российскими коллегами также выявлена зако-
номерная связь между ожирением и стеатозом 
поджелудочной железы, что сопровождалось 
повышением уровня инсулина, общего холе-
стерина, аланинаминотрансферазы (АЛТ), ко-
эффициента атерогенности и НОМА-индекса 
у детей с ожирением, а также наличием экзо-
кринной недостаточности, подтверждаемым 
уровнем эластазы кала-1 и копрограммой. Су-
хость во рту, метеоризм, неустойчивый стул, 
наличие жирного стула являлись частыми жа-
лобами среди детей с ожирением и стеатозом 
поджелудочной железы [1]. Y.H. Pham и со-
авт. (2016) при обследовании 232 пациентов 
в возрасте от 2 до 18 лет подтвердили, что у 
детей с ожирением распространенность стеа-
тоза поджелудочной железы выше более чем 
в два раза [36]. Кроме того, существует мне-
ние о том, что стеатоз поджелудочной железы 
является триггером к развитию ИР, запуская 
механизмы формирования метаболического 
синдрома. Дополнительно отмечалась тенден-
ция к повышению лабораторных показателей, 
а именно уровня СОЭ, лейкоцитов у детей со 
стеатозом, гамма-глутамилтранспептидазы 
(ГГТ), аспартатаминотрансаминазы (АСТ), 
инсулина, что подчеркивается в исследовании 
Yu.M. Stepanov (2017) [46].

Связь формирования НАЖБПЖ с возрас-
том некоторые авторы ранее упоминали в сво-
их исследованиях. С их точки зрения, у детей 
и подростков объем поджелудочной железы 
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линейно увеличивается с возрастом. У взрос-
лых общий, паренхиматозный и жировой 
объемы также увеличиваются с ожирением и 
возрастом. По мнению авторов, объем подже-
лудочной железы, достигая плато, постепенно 
уменьшается в возрасте 20–60 лет [40].

Частый прием пищи с излишним потребле-
нием жиров, углеводов, чрезмерное потребление 
сахара, газированных напитков, кондитерских 
изделий, снижение физической активности, ма-
лоподвижный образ жизни, а также далекий от 
здорового образа жизни родителей приводит к 
увеличению массы тела и развитию ожирения 
у детей, а впоследствии сказывается на психо-
логическом, социальном, физическом благопо-
лучии [30]. Существует предположение о воз-
никновении стеатоза поджелудочной железы 
при приеме пищи, богатой углеводами, жирами, 
белками. Так, в исследовании на мышах было 
установлено, что стеатоз поджелудочной желе-
зы чаще развивался при употреблении пищи, 
богатой жирами, в сравнении со стеатозом пече-
ни [37]. В следующем исследовании на мышах, 
авторами M. Żendzian-Piotrowska, B. Łukaszuk 
(2018) также подтверждается данная концепция. 
По мнению экспертов, риск возникновения и 
развития стеатоза поджелудочной железы уве-
личивается при потреблении продуктов пита-
ния, богатых жирами, белками и углеводами, в 
результате накопления церамидов [57].

НАЖБП, как известно, является патогно-
моничным компонентом в развитии метабо-
лического синдрома. В практической деятель-
ности врача возможно встретить сочетание 
НАЖБП и НАЖБПЖ [52], и риск формирова-
ния стеатоза поджелудочной железы увеличи-
вается в зависимости от ожирения, возраста, 
пола и стеатоза печени [59]. Кроме того, од-
новременное поражение печени и поджелу-
дочной железы сопровождается повышением 
жесткости паренхимы этих органов [45]. Стеа-
тоз поджелудочной железы часто встречается 
у больных с НАСГ, дополнительно оказывая 
влияние на метаболизм глюкозы, увеличи-
вая тем самым частоту предиабета и СД [33, 
51]. В исследовании C. DellaCorte, A. Mosca 
(2015) авторы продемонстрировали наличие 
стеатоза поджелудочной железы у 80% детей 
с неалкогольным стеатогепатитом, подтверж-
денным биопсией. Таким образом, предполо-
жено, что НАЖБПЖ является частым забо-
леванием у детей с ожирением, страдающих 
НАЖБП. Стеатоз поджелудочной железы 
следует рассматривать как дополнительный 
фактор, способный влиять на метаболизм 
глюкозы и тяжесть заболевания печени [14]. 

В другом исследовании C. Chiyanika и со-
авт. (2019) выдвинуто предположение о при-
чинно-следственной связи между стеатозом 
поджелудочной железы, стеатозом печени, 
избыточной массой тела и риском развития 
метаболического синдрома и ИР. При анализе 
52 подростков с ожирением и НАЖБП от 14 
до 18 лет с помощью количественной оцен-
ки стеатоза путем измерения фракции жира, 
взвешенной по протонной плотности (proton 
density fat fraction, МРТ-PDFF), и величи-
ной внутрибрюшной висцеральной жировой 
ткани выявлено, что у 50% детей отмечался 
стеатоз поджелудочной железы, у 38% — ме-
таболический синдром и у 81% — ИР. Следо-
вательно, выдвинута гипотеза о наличии не-
зависимых предикторов ожирения поджелу-
дочной железы, а именно индекса массы тела 
(ИМТ), уровня глюкозы натощак и общего 
холестерина [13]. Напротив, в ретроспектив-
ном наблюдательном исследовании (2021), в 
которое входили 345 взрослых пациентов без 
хронических заболеваний, не было выявле-
но достоверной корреляции между НАЖБП 
и НАЖБПЖ. Нормальная эхогенность пече-
ни и поджелудочной железы присутствовала 
только у 74 пациентов (21,4%), НАЖБПЖ с 
нормальной печенью присутствовала у 52 па-
циентов (15,1%), НАЖБП с нормальной под-
желудочной железой была обнаружена у 44 
пациентов (12,8%), а стеатоз печени и подже-
лудочной железы был выявлен у 175 (50,7%) 
пациентов. Расхождение в степени стеатоза 
между печенью и поджелудочной железой 
составило 55,1%. Изолированный стеатоз пе-
чени или поджелудочной железы был оценен 
у 96 (35,4) из 271 пациентов, тогда как у 175 
(64,6%) из 271 пациента был стеатоз обоих ор-
ганов. ИР присутствовала в 6,8% случаев без 
стеатоза, 13,6% — только с НАЖБП, 28,8% — 
только с НАЖБПЖ, в 61,3% — в обоих орга-
нах соответственно. Холецистолитиаз и/или 
холецистэктомия в анамнезе были отмечены 
в 6,8% случаев без стеатоза, 13,6% — толь-
ко при НАЖБП, 28,8% — только НАЖБПЖ и 
28,3% — стеатозе обоих органов. Авторы под-
черкивают, что нет убедительной взаимосвязи 
между НАЖБП и НАЖБПЖ. Несмотря на тя-
желый стеатоз поджелудочной железы, более 
четверти случаев имели полностью нормаль-
ную эхогенность печени. У лиц с НАЖБП ча-
стота ИР была выше, чем у лиц со стеатозом 
поджелудочной железы. Частота холецисто-
литиаза отмечалась выше у лиц со стеато-
зом поджелудочной железы по сравнению с 
НАЖБП [50]. Однако связь между НАЖБП 
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и НАЖБПЖ противоречива. В исследовании 
2021 года авторы изучали взаимосвязь между 
НАЖБП и стеатозом поджелудочной желе-
зы у здоровых пациентов с подтвержденной 
биопсией печени у взрослой популяции, ре-
зультатом которого является выявление зна-
чимой корреляции по данным компьютерной 
томограммы между стеатозом поджелудочной 
железы и стеатогепатитом, но отсутствие за-
висимости между уровнем стеатогепатита при 
биопсии и стеатозом поджелудочной железы 
при компьютерной томографии [26].

Изменения лабораторных показателей от-
мечались во многих исследованиях, у боль-
шинства пациентов присутствует повышение 
уровня HOMA-β, инсулина натощак, индекса 
массы тела, но не было найдено достоверного 
повышения уровня трансаминаз, ферментов 
поджелудочной железы, липидного профиля, 
что подразумевает дальнейшее изучение темы, 
разрабатывание классификации НАЖБПЖ, раз-
граничение понятия стеатоз и стеатопанкреатит 
и формирование методов диагностики [14].

Патофизиология стеатоза поджелудочной 
железы недостаточно точно изучена по срав-
нению с НАЖБП, но продолжает оставаться 
актуальной областью для дальнейших иссле-
дований. Существует два основных механизма 
образования стеатоза поджелудочной железы. 
Выделяют «жировое замещение» и «жировая 
инфильтрация». При «жирозамещении» про-
исходит некроз ацинарных клеток и отложение 
адипоцитов. Данное состояние встречается при 
злоупотреблении алкоголем, приеме лекар-
ственных препаратов, вирусных заболеваниях 
билиарной системы, перегрузке железом, при 
врожденных синдромах, такие как муковисци-
доз, синдром Швахманда–Даймонда, Йохансо-
на–Близзарда. Напротив, при «жировой инфиль-
трации» происходит накопление адипоцитов в 
ткани поджелудочной железы, возникновение 
гипертрофии, гиперплазии, как следствие, раз-
витие дисфункции b-клеток, ИР и возникнове-
ние метаболического синдрома [15, 43].

«Золотого стандарта» в диагностике стеато-
за поджелудочной железы не существует. Ди-
агноз устанавливается с помощью неинвазив-
ных методов исследования. Доступным мето-
дом для визуализации поджелудочной железы 
является ультразвуковое исследование (УЗИ), 
но зачастую не удается оценить в достаточном 
объеме данный орган из-за наличия пневматоза 
кишечника и/или ожирения. Фиброз поджелу-
дочной железы при ультра звуковом исследова-
нии также проявляет себя как стеатоз, что мо-
жет приводить к погрешностям в диагностике. 

Стеатоз поджелудочной железы подразделяется 
на четыре степени по методам УЗИ [53]:

• степень 0 — эхогенность поджелудочной 
железы и почек одинаковы;

• степень 1 — эхогенность поджелудочной 
железы выше эхогенности почек;

• степень 2 — эхогенность поджелудочной 
железы значительно превышает эхоген-
ность почек, но эхогенность забрюшин-
ного жира превышает эхогенность под-
желудочной железы;

• степень 3 — эхогенность поджелудочной 
железы выше эхогенности забрюшинной 
клетчатки.

Компьютерная томография (КТ) также яв-
ляется одним из методов диагностики. Но вы-
сокая стоимость исследования, воздействие 
ионизирующего излучения невозможно для 
применения в рутинной практике. Тем не менее 
метод информативен и полезен, так как позво-
ляет определить количественную оценку стеа-
тоза поджелудочной железы [25]. Были также 
получены обнадеживающие результаты при ис-
пользовании КТ для выявления лиц с высоким 
риском аденокарциномы протоков поджелудоч-
ной железы у пациентов со стеатозом поджелу-
дочной железы [20]. Выделяют 5 степеней [53]:

• степень 0 — нормальный внешний вид 
без замены жира;

• степень 1 — жировая инфильтрация, ох-
ватывающая менее 25% данной области 
поджелудочной железы;

• степень 2 — жировая инфильтрация, в 
которой задействовано 25–50% данной 
области поджелудочной железы;

• степень 3 — жировая инфильтрация, в 
которой задействовано 50–75% данной 
области поджелудочной железы; 

• степень 4 — жировая инфильтрация, в 
которой задействовано более 75% дан-
ной области поджелудочной железы.

Применение эндоскопического ультразвуко-
вого исследования превосходит КТ и магнит-
но-резонансную томографию (МРТ). Эндоско-
пическая ультразвуковая диагностика является 
наиболее чувствительным исследованием для 
скрининга стеатоза поджелудочной железы, так 
как позволяет исследовать изображения ткани 
поджелудочной железы с высоким разреше-
нием [23]. Недостатками являются инвазивная 
процедура, риск осложнений и необходимость 
седации. Наиболее оптимальным методом оцен-
ки стеатоза поджелудочной железы, по мнению 
многих авторов, является магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ). Но, согласно получен-
ным результатам, метод не предоставляет точной 
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информации для диагностики стеатоза поджелу-
дочной железы, что требует последующих иссле-
дований. В настоящее время использование ко-
личественной оценки стеатоза путем измерения 
фракции жира, взвешенной по протонной плот-
ности (proton density fat fraction — PDFF) явля-
ется эффективным диагностическим маркером, 
отражающим количественное содержание жира 
как в печени, так и в поджелудочной железе [12, 
15, 24]. Кроме того, данный метод диагностики 
позволит определить не только тяжесть стеато-
за [22], но и возможные риски развития рака [17].

На сегодняшний день не существует прове-
ренных фармакологических методов лечения 
стеатоза поджелудочной железы. Всемирная 
организация здравоохранения пропагандирует 
ведение здорового образа жизни (физические 
упражнения и средиземноморский тип диеты) 
как основное направление лечения. Физическая 
активность является одним из ведущих методов 
борьбы с НАЖБП. Накопление клинических и 
эпидемиологических данных показывает, что 
уровни физической активности, физические 
упражнения и аэробные нагрузки влияют на 
риск стеатоза печени [48]. Согласно рекомен-
дациям, высокая интенсивность физической 
активности (более 75 минут в неделю) снижает 
вероятность прогрессирования стеатоза печени 
в неалкогольный стеатогепатит, а превышение 
нормативов высокой активности (более 150 ми-
нут в неделю) снижает вероятность фиброза, 
тогда как выполнение рекомендаций по актив-
ности средней интенсивности не было связано 
с уменьшением частоты стеатогепатита или 
фиброза [28]. Однако исследований по поводу 
влияния физической активности у взрослых и 
детей на стеатоз поджелудочной железы крайне 
мало, и основная тактика лечения заключается 
в соблюдении диеты и физической нагрузки, 
что является идентичными методами немедика-
ментозного лечения и профилактики НАЖБП.

Таким образом, новым компонентом в разви-
тии метаболического синдрома по праву можно 
считать неалкогольную жировую болезнь под-
желудочной железы, которая является одной из 
волнующих тем не только для гастроэнтероло-
гов, но и для врачей общей практики. Неалко-
гольную жировую болезнь поджелудочной же-
лезы следует рассматривать как ранний маркер 
эктопического накопления жира и инсулиноре-
зистентности при метаболическом синдроме, 
как прогностический маркер острого панкре-
атита и рака поджелудочной железы, как воз-
можную причину необъяснимой экзокринной 
недостаточности поджелудочной железы. Кро-
ме того, нет убедительных данных о патофизио-

логии и диагностике стеатоза поджелудочной 
железы и стеатопанкреатита. Неинвазивные 
методы до сих пор не позволяют с точностью 
определить состояние поджелудочной железы. 
Необходимы дополнительные исследования, 
которые помогут разграничить формы и разра-
ботать классификацию неалкогольной жировой 
болезни поджелудочной железы. Сохраняется 
много вопросов к этиологии, патофизиологии, 
течению и прогнозам стеатоза поджелудочной 
железы. На сегодняшний день не существует 
одобренных лекарственных препаратов для 
лечения неалкогольной жировой болезни под-
желудочной железы. Кроме того, сравнения 
по этническому, географическому признаку и 
питанию не проводились. Принимая во внима-
ние существенную эффективность физической 
нагрузки в лечении неалкогольной жировой бо-
лезни печени, следует предположить, что в ка-
честве метода лечения неалкогольной болезни 
поджелудочной железы необходимо также ис-
пользовать физическую активность для умень-
шения избыточного веса и уменьшения степени 
стеатоза. Таким образом, снижение содержания 
жира в поджелудочной железе за счет измене-
ния образа жизни может улучшить состояние 
здоровья и клинический профиль пациентов. 
Это предположение требует дальнейшего ис-
следования, так как полноценное и точное по-
нимание патогенеза данного заболевания даст 
возможность разработать методы и алгоритмы 
диагностики и лечения данного заболевания.
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