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Вступ
Протокова аденокарцинома підшлункової залози 

(ПАПЗ) — невиліковне захворювання, 5­річна ви­
живаність при якому становить усього 9% [20]. 
Низька виживаність здебільшого обумовлена піз­
ньою діагностикою. Щоб поліпшити виживання при 
ПАПЗ, стратегії виявлення повинні бути зосередже­
ні на ранній діагностиці, яка дозволяє досягти вилі­
ковування. Оскільки загальна поширеність ПАПЗ є 
низькою і скринінг населення не проводиться, іден­
тифікація осіб з високим ризиком є обовʼязковою 
для поліпшення раннього виявлення та підвищення 
виживаності при ПАПЗ [24].

У кількох дослідженнях були встановлені мо­
дифіковані фактори ризику розвитку ПАПЗ, 
включаючи куріння, цукровий діабет (ЦД) і ожи­
ріння [3, 4, 10, 16]. Останніми роками стеатоз 
підшлункової залози (ПЗ) викликав новий інте­
рес до патофізіології ПАПЗ, оскільки було проде­
монстровано, що він значною мірою корелює 
з ожирінням і розвитком інтраепітеліальної нео­
плазії ПЗ (PanIN), виявленої у зразках після резек­
ції ПЗ [5, 19, 23, 26]. «Стеатоз ПЗ» використову­
ється як загальний термін для позначення нако­
пичення жиру в ПЗ різної етіології; він позитивно 
повʼязаний з ожирінням, віком і ЦД [15, 21, 22, 
25]. Оскільки поширеність ожиріння зростає 
з поточною глобальною поширеністю 39%, про­
водяться дослідження природного перебігу 

і довгострокових ефектів стеатозу ПЗ і його звʼяз­
ку з метаболічним синдромом [28].

Дослідження показали, що стеатоз ПЗ є значним 
і незалежним чинником, що визначає розвиток 
ПАПЗ, і що патологічні зміни, характерні для стеа­
тозу ПЗ, корелюють зі зниженням щільності ПЗ при 
компʼютерній томографії (КТ) [2, 5, 8, 19, 23]. Одне 
з цих досліджень показало, що низьке співвідношен­
ня щільності ПЗ до селезінки на КТ було сильним 
предиктором розвитку ПАПЗ і що його можна вико­
ристовувати як опцію візуалізації для виявлення 
ПАПЗ. Однак усі ці дослідження були виконані, коли 
діагноз ПАПЗ вже був встановлений. Оскільки стеа­
тоз ПЗ може бути викликаний жировою інфільтра­
цією через ожиріння і метаболічний синдром, а та­
кож обструкцію проток пухлиною, що веде до заги­
белі ацинарних клітин із заміщенням жиром, 
переважаючий характер і динаміка зниження щіль­
ності ПЗ при КT під час розвитку ПАПЗ залишають­
ся неясними [18, 27].

Метою цього дослідження типу «випадок — 
контроль» було визначення, чи є стеатоз ПЗ, вияв­
лений на КТ, ранньою ознакою у пацієнтів і пе­
реддіагностичним симптомом раку ПЗ. Ми праг­
нули зʼясувати інформативність стеатозу ПЗ як 
ранньої ознаки ПАПЗ: чи може він використову­
ватися для ідентифікації осіб з високим ризиком 
або як ознака високого ризику в осіб, які вже 
включені в скринінг ПАПЗ.
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Рис. 1. Вимірювання ослаблення щільності Пз і селезінки на Кт-зображеннях без підсилення. Ділянка інтересів 
(roi) розміром 1 см2 уміщується в паренхіму Пз і селезінки. рис. 1а показує трохи менше ослаблення в одиницях 
Хаунсфілда (hU) у хвості Пз порівняно із селезінкою. рис. 1b показує більш низьке ослаблення в тілі Пз порівняно 
із селезінкою.

a b

Методи
Дизайн дослідження
Одноцентрове ретроспективне обсерваційне до­

слідження за типом «випадок — контроль» було 
проведене для оцінки стеатозу ПЗ під час переддіа­
гностичних КТ­досліджень у пацієнтів, якім у кінце­
вому підсумку був встановлений діагноз ПАПЗ, по­
рівняно з контрольною групою без діагнозу ПАПЗ.

Вибір випадків
Були ретроспективно переглянуті електронні ме­

дичні картки всіх пацієнтів з підтвердженою ПАПЗ, 
діагностованою в період з 2010 по 2016 р. у клініці 
Мейо у Флориді. У дослідження були включені паці­
єнти, яким проводилася КТ без підсилення за 1 мі­
сяць – 3 роки до встановлення діагнозу ПАПЗ. Ми 
припустили, що ранні візуалізаційні ознаки ПАПЗ 
буде видно за 3 роки до встановлення діагнозу 
ПАПЗ. Якщо у пацієнта була доступна більше ніж 
одна КТ у даний період часу, вибиралося досліджен­
ня КТ, найбільш близьке за часом до діагнозу ПАПЗ. 
Пацієнти виключалися, коли: (1) попередня КТ ви­
являла очевидне новоутворення ПЗ; (2) КТ була 
проведена протягом 4 тижнів після абдомінальної 
операції; (3) ПАПЗ була рецидивом або виникла 
в результаті малігнізації муцинозно­кістозного но­
воутворення; (4) пацієнти мали в анамнезі операцію 
на ПЗ або спленектомію.

Вибір контролю
До групи контролю відбиралися практично здо­

рові особи в співвідношенні 4:1 щодо випадків. Кон­
трольною групою вважалися пацієнти з КТ­візуалі­
зацією без підсилення, у яких ПАПЗ не розвинулася 
протягом 3 років після візуалізації. Пацієнти групи 
контролю були порівнянні з випадками за статтю, 
віком і датою візуалізації (±3 місяці) і були відібрані 
випадковим чином шляхом пошуку у внутрішній ра­
діологічній базі даних Illuminate Insight™ [7]. Були 
переглянуті електронні медичні записи, щоб пере­
конатися в не менше ніж 3 роках спостереження 
у контрольних пацієнтів після візуалізації, протя­
гом яких у них не виявилася ПАПЗ. З контролю 

виключали пацієнтів, якщо: (1) вони були втрачені 
для подальшого спостереження протягом 3 років піс­
ля візуалізації; (2) КТ була проведена протягом 4 тиж­
нів після абдомінальної операції; (3) пацієнти мали 
в анамнезі злоякісні новоутворення ПЗ або позапечін­
кових жовчних проток; (4) пацієнти мали в анамнезі 
операції на ПЗ або спленектомію.

Збір інформації
Клінічні змінні віку, статі, індексу маси тіла (ІМТ), 

ліпідного профілю сироватки крові, історії ЦД, злов­
живання алкоголем, куріння, захворювань ПЗ і сі­
мейного анамнезу ПАПЗ були зібрані ретроспектив­
но з електронних медичних карт. КТ­зображення 
були відібрані як для випадків, так і для контролю. 
За даними Американського обʼєднаного комітету 
з раку (AJCC, 8­ме видання), стадія раку ПЗ на мо­
мент встановлення діагнозу вказувалася для випад­
ків захворювання.

Протоколи КТ й оцінка стеатозу ПЗ
Жирова тканина на КТ без підсилення характе­

ризується відʼємним загасанням, що вимірюється 
в одиницях Хаунсфілда (HU) (тобто −150 і −30 HU). 
Один абдомінальний рентгенолог з 7­річним досві­
дом (C.W.B) оцінював усі КТ­дослідження, не маю­
чи інформації про статус «випадок — контроль». За­
гасання на КT було виміряно в неконтрастній фазі 
на спеціальній робочій станції з використанням сис­
теми архівації зображень і звʼязку Visage 7.1 (PACS) 
(рис. 1). Ослаблення селезінки було виміряно для 
оцінки ослаблення ПЗ, оскільки коефіцієнт осла­
блення ПЗ до селезінки (P/S) і різниця ослаблення 
ПЗ мінус селезінка (P−S) значно корелюють з гісто­
логічно підтвердженим стеатозом ПЗ [2, 8, 14]. У ПЗ 
ослаблення було виміряно в девʼяти кругових ділян­
ках інтересу (ROI) площею 1 см2 у голівці (n=3), тілі 
(n=3) і хвості (n=3). Ослаблення селезінки також 
вимірювалося в кругових ділянках інтересу площею 
1 см2 і усереднювалося за трьома вимірами. При ви­
мірах уникали судинної мережі, видимих уражень, 
протоки ПЗ і периферичних країв. Середнє осла­
блення як селезінки, так і ПЗ було розраховано 
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Таблиця 1. Вихідні характеристики обстежених на мо-
мент Кт

Характеристика Випадки
(n=32)

Контроль
(n=117)

Значен-
ня р

чоловіки (%) 22 (68,8) 83 (70,9) 0,8098c

Вік, роки (сВ) 68,1 
(11,6)

68,6 
(10,3) 0,8387b

Імт (кг/м2) (сВ) 29,6 (4,9) 29,2 (5,5) 0,7234b

цД (%) 18 (56,3) 37 (31,9) 0,0116c

наявність  
в анамнезі

Куріння (%) 20 (62,5) 64 (54,2) 0,4036c

зловживання  
алкоголем (%) 3 (9,4) 9 (7,8) 0,7226a

Хронічний 
 панкреатит (%) 2 (6,7) 1 (0,9) 0,1060a

Кістозне ура-
ження Пз (%) 4 (13,3) 6 (5,1) 0,3891a

будь-який тип 
раку (%) 11 (34,3) 47 (40,2) 0,5513c

сімейний анам-
нез раку Пз (%) 4 (12,9) 7 (6,0) 0,2430a

Сироваткові  
ліпіди на момент 
візуалізації

Випадки
(n=14)

Контроль
(n=38)

Значен-
ня р

загальий холес-
терин (мг/дл), 
медіана (iQr)

151,5 
(126,3–
289,5)

162,0 
(126,3–
189,5)

0,5705d

Ліпопротеїди 
низької щіль-
ності (мг/дл),  
медіана (iQr)

97 (63,3–
133,3)

75,8 
(61–

107,0)
0,2582d

Ліпопротеїди ви-
сокої щільності 
(мг/дл), медіана 
(iQr)

39 
(36,0–

49)

49 
(40,8–
60,3)

0,0245d

тригліцериди 
(мг/дл), медіана 
(iQr)

144 
(115,5–

184)

127 
(89,3–
154,0)

0,15d

aточний критерій Фішера
bКритерій стьюдента
cКритерій χ2

dКритерій манна — Уїтні — Уїлкоксона
сімейний анамнез раку Пз визначається як один 
або кілька родичів першого ступеня спорідненості 
з раком Пз

і використано для подальшого аналізу. Відношення 
ослаблення ПЗ до селезінки (P/S) і різниця між 
ослабленням ПЗ і селезінки (P−S) були розраховані 
і порівнювалися між випадками і контролем. Наяв­
ність і ступінь стеатозу ПЗ порівнювали між підгру­
пами пацієнтів, яким виконувалася КТ­візуалізація 
протягом <6 місяців і >6 місяців до встановлення 
діагнозу ПАПЗ. У деяких випадках порівнювали 
співвідношення P/S між ділянками зі злоякісним 
ураженням ПЗ і без нього. Стеатоз ПЗ був визначе­
ний як співвідношення P/S<0,70 [2].

Статистичний аналіз
Програма Microsoft Excel використовувалася для 

контролю даних і JMP Pro (v14.1.0 SAS Institute Inc, 
Північна Кароліна, США) — для статистичного ана­
лізу. Безперервні змінні були наведені у вигляді се­
реднього значення (стандартне відхилення; СВ) або 
медіани (діапазон або міжквартильний діапазон; 
IQR) і порівнювалися на основі T­критерію Стью­
дента або U­критерію Манна — Уїтні. Порівняння 
безперервних змінних у повʼязаних вибірках прово­
дилося з використанням парного Т­критерію або 
знакового рангового критерію Вілкоксона. Катего­
ріальні змінні були наведені у вигляді частот з відсо­
тками і порівнювалися з використанням критерію χ2 
або точного критерію Фішера. Відношення шансів 
(ВШ) із 95% довірчим інтервалом (ДІ) оцінювалося 
для стеатозу ПЗ у випадках порівняно з контролем. 
Двосторонні значення р<0,05 вважалися статистич­
но значущими. Для багатовимірного аналізу розгля­
далися змінні, які були значною мірою повʼязані 
з ПАПЗ в одновимірному аналізі. Логістична регре­
сія використовувалася для багатовимірного аналізу, 
і результати були надані у скорегованому ВШ 
(95% ДІ). Пацієнти, у яких були відсутні дані з однієї 
зі змінних, включених у логістичну регресію, були 
виключені з аналізу.

Етичні аспекти
Протокол дослідження був схвалений Наглядо­

вою радою клініки Мейо у Флориді (18­002403). Ін­
формована згода була відхилена через ретроспек­
тивний характер дослідження.

Отримані результати
Клінічні характеристики на момент візуалізації
У цілому було ідентифіковано 32 випадки ПАПЗ, 

які були зіставлені з 117 контрольними випадками. І в 
групі випадків, і в контрольній групі середній ІМТ зна­
ходився в діапазоні надлишкової маси тіла (29,6 кг/м2 
і 29,2 кг/м2 відповідно, p=0,723). Клінічні характери­
стики випадків і контролю наведені в таблиці 1. 
КТ­зображення були отримані в середньому за 7,6 мі­
сяця (діапазон 1,6‒30,8 місяця) до встановлення діа­
гнозу ПАПЗ. На момент встановлення діагнозу утво­
рення ПЗ локалізувалися в голівці в 56,3% випадків 
(n=18), у тілі — в 21,9% (n=7) і у хвості — в 15,6% 
(n=5). У двох пацієнтів (6,2%) пухлини ПЗ виходили 
за межі однієї частини ПЗ. Згідно з 8­м виданням 
AJCC, випадки були діагностовані відповідно на ста­
дії IA (6,2%), стадії IIA (21,9%), стадії IIB (37,5%), ста­
дії III (12,5%) і стадії IV (21,9%). У контрольній групі 
середній період спостереження без ПАПЗ становив 
5,8 року (діапазон 3,3‒12,2 року).

Стеатоз ПЗ на КТ як рання ознака ПАПЗ
Стеатоз ПЗ на КТ був виявлений в 71,9% 

і 45,3% випадків переддіагностичної ПАПЗ і кон­
трольної групи відповідно (p=0,0094). Стеатоз ПЗ 
був повʼязаний з ПАПЗ у переддіагностичній фазі 
(ВШ 3,09, 95% ДІ 1,3‒7,2). Значні відмінності між 
випадками і контрольною групою були виявлені для 
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всіх показників стеатозу ПЗ, і результати показані 
в таблиці 2. Відмінності були найбільш чітко проде­
монстровані в підгрупі випадків, у яких проводилася 
КТ­візуалізація менше ніж за 6 місяців до встанов­
лення діагнозу ПАПЗ. ІМТ пацієнтів цієї підгрупи 
становив 30,1 кг/м2 (4,8), а контрольної — 28,9 кг/м2 
(5,0) (p=0,48). У підгрупі, що пройшла попередню 
візуалізацію за >6 місяців до встановлення діагнозу, 
ІМТ становив 29,3 кг/м2 (5,2) для випадків і 29,5 кг/м2 
(5,9) для контролю (p=0,91).

Результати багатофакторного аналізу наведені 
в таблиці 3. Стеатоз ПЗ був незалежно повʼязаний 
з ПАПЗ (скориговане ВШ 2,7, 95% ДІ 1,06‒6,85). 
В однофакторному аналізі тільки показники ЦД 
і стеатозу ПЗ були вірогідно повʼязані з можливим 
діагнозом ПАПЗ. Щоб уникнути ризику надмірного 
зіставлення, у логістичну регресію включалося не 
більше трьох змінних­предикторів [17]. ІМТ був об­
раний як третій предиктор, беручи до уваги його 
сильну кореляцію зі стеатозом ПЗ. Багатофактор­
ний аналіз включав 29 випадків і 105 контролів, 
оскільки в деяких випадках інформація про ІМТ 
і статус ЦД була відсутня.

Ослаблення злоякісної й доброякісної частини ПЗ
Відношення P/S було трохи вищим у тій частині 

ПЗ, де пізніше було діагностовано злоякісне ура­
ження, порівняно зі «здоровими» частинами ПЗ, 
але ці результати були мінімальними і незначними 
(табл. 4).

Обговорення
Це дослідження демонструє, що стеатоз ПЗ на КТ 

незалежно повʼязаний з ПАПЗ, коли захворювання 
все ще знаходиться в переддіагностичній фазі (ско­
риговане ВШ 2,7, 95% ДІ 1,06‒6,85). Отже, стеатоз 
ПЗ може бути раннім візуалізаційним біомаркером 
ПАПЗ до безпосередньої появи пухлини.

Звʼязок був найбільш чітко продемонстрований 
у підгрупі випадків, у яких візуалізація проводилася 
менше ніж за 6 місяців після встановлення діагнозу, 
і хоча така ж тенденція спостерігалася в групі, у якій 
візуалізація проводилася більше ніж за 6 місяців до 
встановлення діагнозу, але вона не була значущою. 
Ця невірогідність частково може бути пояснена не­
великим розміром вибірки і відносно значною по­
ширеністю стеатозу ПЗ у контрольних пацієнтів цієї 
підгрупи (50,0%). В інших дослідженнях, які вивча­
ли стеатоз ПЗ на КТ при різних доброякісних захво­
рюваннях, стеатоз ПЗ був виявлений у 30‒51% па­
цієнтів, що є зіставним із результатами в нашій кон­
трольній групі і значно нижче, ніж у нашій 
переддіагностичній популяції ПАПЗ [9]. У цьому 
дослідженні ІМТ в обох випадках і в контрольній 
групі був майже в діапазоні ожиріння і, можливо, 
сприяв значній поширеності стеатозу ПЗ. ІМТ в обох 
випадках і в контрольній групі в цьому дослідженні 
був аналогічний середньому ІМТ у США [28].

Як зазначалося раніше, як ПАПЗ, так і стеатоз ПЗ 
позитивно повʼязані зі старінням, ожирінням і ЦД 
[4, 10, 15, 21, 22, 25]. Знання про точну роль стеатозу 
в розвитку ПАПЗ відсутні. Передбачається, що стеа­
тоз ПЗ є наслідком ПАПЗ — загибелі ацинарних клі­
тин і заміщення жировою тканиною через 

обструкцію протоковою пухлиною — або відіграє 
незалежну роль в онкогенезі ПАПЗ. Маючи це на 
увазі, V. Rebours et al. досліджували 110 зразків ПЗ, 
резецованої з приводу невеликих доброякісних ней­
роендокринних пухлин [19]. PanIN була виявлена 
більше ніж у половині зразків (65%), що було тісно 
повʼязано з жировою інфільтрацією ПЗ, особливо 
інтралобулярною, і не залежало від віку або наявно­
сті ЦД (ВШ 17,9, 95% ДІ 4,9‒88,1). Було виявлено, 
що ожиріння, обʼєм підшкірного і вісцерального 
жиру значно корелювали з наявністю стеатозу ПЗ 
і PanIN. Жирова інфільтрація ПЗ була виявлена не 
тільки навколо PanIN, але і у всьому зразку ПЗ, що 
дозволяє припустити, що стеатоз ПЗ передував ви­
никненню PanIN. Крім того, стеатоз ПЗ може не 
тільки виступати як фактор ризику розвитку ПАПЗ, 
але також збільшує поширення пухлини лімфатич­
ним шляхом і летальність від ПАПЗ [12, 13].

У раніше проведеному гістологічному дослі­
дженні «випадок — контроль» була продемонстро­
вана підвищена інфільтрація адипоцитами в зраз­
ках ПЗ у пацієнтів з ПАПЗ порівняно з контролем, 
незалежно від таких факторів, як ЦД і ожиріння 
[5]. Дослідження не могло пояснити, чи була ви­
кликана жирова інфільтрація обструкцією протоки 
ПЗ або накопиченням жиру, викликаним ожирін­
ням і метаболічним синдромом. Результати нашого 
дослідження показують, що стеатоз ПЗ на КТ вже 
наявний від декількох місяців до декількох років до 
встановлення діагнозу, що дозволяє припустити, 
що стеатоз ПЗ при ПАПЗ виникає раніше або до по­
чатку злоякісного новоутворення, підтверджуючи 
раніше обговорювані результати V. Rebours et al. 
Це ж дослідження показало, що площа і вираже­
ність жирової інфільтрації були повʼязані з локалі­
зацією ракового ураження — звʼязок, який ми не 
змогли підтвердити в нашій невеликій вибірці 
(табл. 4) [5]. Попередні дослідження показали, що 
співвідношення P/S і різниця ослаблення P−S тісно 
повʼязані з патологічною жировою інфільтрацією, 
виявленою в ПЗ [2, 8, 14]. Y. Fukuda et al. розраху­
вали порогове значення для P/S<0,70 з високою 
надійністю прогнозу стеатозу ПЗ, тому це значення 
використовувалося в цьому дослідженні [2]. У їх 
дослідженні при використанні цього порогового 
значення була виявлена чутливість і специфіч­
ність 79% для патологічного стеатозу ПЗ, але для 
підтвердження цих результатів необхідні додаткові 
дослідження. Вони також продемонстрували, що 
P/S було низьким незалежно від стадії ПАПЗ, що 
вказує на те, що стеатоз вже наявний на ранніх ста­
діях діагностики ПАПЗ. Тільки в одному дослі­
дженні раніше повідомлялося про кореляції між 
ПАПЗ і стеатозом ПЗ на КТ на момент встановлен­
ня діагнозу ПАПЗ [2]. Порівнянне ВШ для стеатозу 
ПЗ було виявлено у пацієнтів з ПАПЗ до операції 
порівняно з контрольною групою (ВШ 3,4, 95% ДІ 
1,8‒6,7). Проте наше дослідження припускає, що 
стеатоз ПЗ на КТ виявляється у більшості пацієнтів 
вже за 3 роки до встановлення діагнозу ПАПЗ і що 
поширеність значно вища, ніж у контрольній групі, 
порівнянній за віком і статтю.
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Таблиця 3. Предиктори ПаПз в однофакторному і багатофакторному аналізі

Предиктори
Однофакторний аналіз Багатофакторний аналіз

ВШ 95% ДІ Значення р Скориговане 
ВШ 95% ДІ Значення р

цД 3,19 1,36–7,44 0,0060 3,29 1,30–8,33 0,0119
стеатоз Пз 2,74 1,14–6,58 0,0210 2,70 1,06–6,85 0,0369
Імт >25 кг/м2 1,06 0,35–3,14 0,9152 0,48 0,14–1,68 0,2519

стеатоз Пз визначається як відношення Пз до селезінки менше ніж 0,70.

Таблиця 4. P/S співвідношення у раковій частині порівняно з доброякісною частиною Пз

Локалізація ново-
утворення ПЗ при 
встановленні діа-
гнозу

p/S у раковій  
частині

Медіана (iQr)

p/S у нераковій  
частині

Медіана (iQr)

Медіана (iQr) різниці p/S 
співвідношення  

у раковій частині порівняно  
з доброякісною частиною

Значення р

головка (n=18) 0,63 (0,37) 0,63 (0,43) 0,04 (0,39) 0,521

тіло (n=7) 0,69 (0,35) 0,68 (0,35) 0,10 (0,13) 0,271

Хвіст (n=5) 0,52 (0,70) 0,24 (0,88) 0,08 (0,43) 0,631

1знаковий ранговий критерій Уїлкоксона.

Таблиця 2. Показники стеатозу Пз при Кт у випадках порівняно з контролем

Показники Випадки 
(n=32)

Контроль 
( 117)

ВШ  
(95% ДІ) Значення р

P/S <0,70 23 (71,9%) 53 (45,3%) 3,09 (1,32–7,24) 0,0094a

≤6 місяців до діагностики 11 (78,6%) 18 (38,3%) 5,91 (1,45–24,9) 0,0081a

>6 місяців до діагностики 12 (66,7%) 35 (50,0%) 2,00 (0,67–5,93) 0,2061a

P/S, медіана (iQr) 0,61 (0,34) 0,73 (0,50) — 0,0628b

≤6 місяців до діагностики 0,55 (0,29) 0,76 (0,48) — 0,0388b

>6 місяців до діагностики 0,65 (0,40) 0,69 (0,55) 0,4786b

P–S, медіана (iQr) −19,1 (13,2) −12,3 (22,4) — 0,0307b

≤6 місяців до діагностики −21,2 (9,4) −11,0 (19,9) — 0,0372b

>6 місяців до діагностики −12,9 (25,1) −15,9 (19,5) — 0,2530b

aКритерій χ2;  
bКритерій манна — Уїтні — Уїлкоксона.
стеатоз Пз на Кт визначається як відношення Пз до селезінки менше ніж 0,70.

Наше дослідження було обмежене з кількох при­
чин. Ми провели одноцентрове ретроспективне до­
слідження за типом «випадок — контроль» з обме­
женим розміром вибірки і участю одного рентгено­
лога, який оцінював усі КТ­зображення. У майбутніх 
дослідженнях слід зосередити увагу на проспектив­
ній оцінці і подальшому спостереженні за пацієнта­
ми зі стеатозом ПЗ, щоб підтвердити наші результа­
ти і обʼєктивізувати перебіг стеатозу ПЗ у процесі 
прогресування до ПАПЗ. Ще одним потенційним 
обмеженням нашого дослідження був високий ІМТ 
серед пацієнтів і в контрольній групі, що може зро­
бити результати менш поширюваними на популя­
цію з нормальним ІМТ. Крім того, стеатоз ПЗ був 

кількісно оцінений з використанням КТ­ослаблен­
ня, і патологічна кореляція жирової інфільтрації 
була неможлива, беручи до уваги ретроспективний 
дизайн дослідження. До того ж, вимірювання стеа­
тозу ПЗ за допомогою КТ не робить різниці між ін­
тралобулярною й екстралобулярною жировою ін­
фільтрацією і не є біопсією (золотим стандартом). 
Чутливість і специфічність не є 100% при викорис­
танні цього методу, тому результати потрібно інтер­
претувати з обережністю. Однак вимірювання обʼє­
му жиру ПЗ in vivo утруднене, оскільки біопсія по­
вʼязана з ризиком ускладнень, а точкова біопсія 
навряд чи буде репрезентативною для оцінки за­
гального вмісту жиру в ПЗ. Інші методи візуалізації, 
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такі як магнітно­резонансна спектроскопія або іте­
ративна декомпозиція з ехо­асиметрією і оцінкою 
найменших квадратів (IDEAL) МРТ, можуть бути 
кращі, ніж КТ, для оцінки жиру ПЗ без впливу раді­
ації, але ці методи можуть бути недоступні для ши­
рокого кола осіб [6, 11].

На закінчення, стеатоз ПЗ, виміряний на КТ, не­
залежно повʼязаний з ПАПЗ за період до трьох ро­
ків до встановлення клінічного діагнозу у пацієнтів 
з надмірною масою тіла. Виявлення особливостей 
візуалізації при переддіагностичній ПАПЗ має 

першорядне значення для підвищення раннього 
виявлення і виживання. Оскільки скринінг на 
ПАПЗ рекомендується тільки для осіб з високим 
ризиком, ця нова функція візуалізації потенційно 
може бути використана для стратифікації ризику 
ПАПЗ в осіб, які вже проходять скринінг на ПАПЗ, 
після підтвердження цих результатів у додаткових 
дослідженнях.

Переклад канд. мед. наук Л. А. Ярошенко
Редагування проф. Н. Б. Губергріц
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Вступ. Поширеність протокової аденокарциноми 
підшлун кової залози (ПаПз) зростає, що обумовлено 
такими факторами, як старіння населення і зростаюча 
поширеність ожиріння та цукрового діабету. Для поліп-
шення виживаності при ПаПз життєво важлива рання 
діагностика. Останнім часом підвищився інтерес до 
стеатозу підшлункової залози (Пз) як фактору ризику 
розвитку ПаПз. це дослідження було спрямоване на ви-
вчення того, чи є стеатоз Пз, виявлений за допомогою 
комп’ютерної томографії (Кт), ранньою ознакою візуалі-
зації у пацієнтів з ПаПз.
Методи. було проведено ретроспективне дослідження 
за типом «випадок-контроль». Пацієнтам з діагнозом 
ПаПз (2010–2016 рр.) була виконана неконтраст-
на Кт черевної порожнини за 1 місяць – 3 роки до 
встановлення діагнозу. Випадки були зіставлені у спів-

UA

відношенні 1:4 з контролем на основі віку, статі та 
дати візуалізації. Кт-зображення без контрастування 
 оцінювалися на предмет стеатозу Пз (відношення Пз 
до селезінки в одиницях Хаунсфілда <0,70) «засліпле-
ним» методом, і результати порівнювалися між хвори-
ми та контрольною групою.
Результати. Усього в дослідження були включені 32 
хворих і 117 контрольних випадків з таким самим ін-
дексом маси тіла (29,6 кг/м2 і 29,2 кг/м2 відповідно, 
p=0,723). стеатоз Пз був наявний у 71,9% випадків 
у хворих в порівнянні з 45,3% у групі контролю (від-
ношення шансів (ВШ) 3,09 (1,32–7,24), p=0,009). з 
поправкою на індекс маси тіла і цукровий діабет сте-
атоз Пз на Кт був значущим незалежним чинником 
ризику для ПаПз (скориговане ВШ 2,70 (1,14–6,58), 
p=0,037).
Висновок. стеатоз Пз, виявлений на Кт, незалежно 
пов’язаний з ПаПз за три роки до встановлення клініч-
ного діагнозу у пацієнтів з надмірною масою тіла. Якщо 
ці дані підтвердяться, дана нова функція візуалізації 
може бути використана для виявлення осіб з високим 
ризиком і для стратифікації ризику ПаПз у осіб, що вже 
проходять скринінг ПаПз.
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background. the prevalence of pancreatic ductal ade-
nocarcinoma (PdAC) is on the rise, driven by factors such 
as aging and an increasing prevalence of obesity and dia-
betes mellitus. to improve the poor survival rate of PdAC, 
early detection is vital. recently, pancreatic steatosis has 
gained novel interest as a risk factor for PdAC. this study 
aimed to investigate if pancreatic steatosis on computed 
tomography (Ct) is an early imaging feature in patients 
with pre-diagnostic PdAC.
Methods. A retrospective case-control study was per-
formed. Patients diagnosed with PdAC (2010–2016) 
were reviewed for abdominal non-contrast Ct-imaging 
1 month – 3 years prior to their diagnosis. Cases were 
matched 1:4 with controls based on age, gender and 
imaging date. Unenhanced Ct-images were evaluat-
ed for pancreatic steatosis (pancreas-to-spleen ratio in 
hounsfield Units <0.70) by a blinded radiologist and re-
sults were compared between cases and controls.
results. in total, 32 cases and 117 controls were includ-
ed in the study with a comparable Bmi (29.6 and 29.2 re-
spectively, p=0.723). Pancreatic steatosis was present in 
71.9% of cases compared to 45.3% of controls (odds ratio 
(or) 3.09 (1.32–7.24), p=0.009). Adjusted for Bmi and 
diabetes mellitus, pancreatic steatosis on Ct remained a 
significant independent risk factor for PdAC (adjusted or 
2.70 (1.14–6.58), p=0.037).
Conclusion. Pancreatic steatosis measured on Ct is inde-
pendently associated with PdAC up to three years before 
the clinical diagnosis in overweight patients. if these data 
are confirmed, this novel imaging feature may be used to 
identify high-risk individuals and to stratify the risk of PdAC 
in individuals that already undergo PdAC screening.
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Введение. распространенность протоковой адено-
карциномы поджелудочной железы (ПаПж) растет, 
что обусловлено такими факторами, как старение 
населения и растущая распространенность ожи-
рения и сахарного диабета. Для улучшения выжи-
ваемости при ПаПж жизненно важна ранняя диа-
гностика. В последнее время повысился интерес к 
стеатозу поджелудочной железы (Пж) как фактору 
риска развития ПаПж. настоящее исследование 
было направлено на изучение того, является ли 
стеатоз Пж, выявленный при компьютерной томо-
графии (Кт), ранним признаком визуализации у па-
циентов с ПаПж.
Методы. было проведено ретроспективное иссле-
дование по типу «случай-контроль». Пациентам с 
диагнозом ПаПж (2010–2016 гг.) была выполнена 
неконтрастная Кт брюшной полости за 1 месяц – 
3 года до установления диагноза. случаи были сопо-
ставлены в соотношении 1:4 с контролем на основе 
возраста, пола и даты визуализации. Кт-изображе-
ния без контрастирования оценивались на предмет 
стеатоза Пж (отношение Пж к селезенке в едини-
цах Хаунсфилда <0,70) «ослепленным» методом, и 
результаты сравнивались между больными и кон-
трольной группой.
Результаты. Всего в исследование были включе-
ны 32 больных и 117 контрольных случаев с со-
поставимым индексом массы тела (29,6 кг/м2 и 
29,2 кг/м2 соответственно, p=0,723). стеатоз Пж 
присутствовал в 71,9% случаев у больных по срав-
нению с 45,3% в группе контроля (отношение шан-
сов (oШ) 3,09 (1,32–7,24), p=0,009). с поправкой 
на индекс массы тела и сахарный диабет стеатоз 
Пж на Кт являлся значимым независимым факто-
ром риска для ПаПж (скорректированное oШ 2,70 
(1,14–6,58), p=0,037).
Вывод. стеатоз Пж, выявленный на Кт, незави-
симо связан с ПаПж за три года до установления 
клинического диагноза у пациентов с избыточной 
массой тела. Если эти данные подтвердятся, данная 
новая функция визуализации может быть использо-
вана для выявления лиц с высоким риском и для 
стратификации риска ПаПж у лиц, уже проходящих 
скрининг ПаПж.


