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26–29 червня 2024 р. відбулася 56-та зустріч Єв­
ропейського клубу панкреатологів у  м. Сантьяго 
де Компостела (Іспанія). Президент конгресу — ви­
датний панкреатолог професор J. Enrique Domínguez-
Muñoz. На зустріч було направлено 21 роботу 
з України, усі ці абстракти прийнято та буде опублі­
ковано в журналі «Pancreatology». Результати одно­
го з досліджень були включені до програми як усна 
доповідь — «Молекулярне тестування завжди необ-
хідне для персоналізованої терапії». Із цією доповід­
дю блискуче виступила молода онкологиня з Києва 
Інеса Гуйванюк. Вона справді висхідна зірка україн­
ської панкреатології. Результати інших досліджень 
були подані у вигляді постерних доповідей. Усі учас­
ники з  України отримали travel scholarships. У  зу­
стрічі взяли участь 12 лікарів з нашої держави (з Ки­
єва, Одеси, Харкова, Запоріжжя, Вінниці). Приїхали 
також члени нашого клубу з Молдови, Казахстану, 
Грузії, причому лікарі з  Грузії представили цікаве 
повідомлення про роль еластографії у  діагностиці 
хронічного панкреатиту (ХП).

Український клуб панкреатологів, як і раніше, є 
одним з найчисленніших у Європі — понад 70 чле­
нів клубу.

Важливо відзначити, що з нашою допомогою цьо­
го року було організовано та прийнято до складу 

Європейського клубу панкреатологів Асоціацію пан­
креатологів Грузії.

Найважливішою подією стало ухвалення «Євро-
пейських рекомендацій щодо діагностики та лікування 
зовнішньосекреторної недостатності підшлункової 
залози (ЗНПЗ): рекомендації UEG, EPC, EDS, ESPEN, 
ESPGHAN, ESDO та ESPCG».

Оскільки ці рекомендації ще не опубліковані 
(стаття прийнята до публікації в  «UEJ» і  з’явиться 
в  журналі до кінця 2024 р.), ми не можемо в  цій 
публікації надавати повний їх текст, але плануємо 
це  зробити в  першому номері «Вісника клубу пан­
креатологів» у 2025 р.

ЗНПЗ було присвячено цілу низку робіт, пред­
ставлених під час зустрічі Європейського клубу пан­
креатологів. Одним з найважливіших є дослідження 
«Оптимальна доза замісної ферментної терапії 
(ЗФТ) при ЗНПЗ при різних захворюваннях підшлун-
кової залози (ПЗ): результати Європейського регістру 
ЗНПЗ». Дослідження виконано під керівництвом 
професора J. Enrique Domínguez-Muñoz (Іспанія). 
У  складенні регістру взяли участь панкреатологи 
з Іспанії, Угорщини, Італії, Франції, Великої Британії. 
Складено проспективний багатоцентровий євро­
пейський реєстр ЗНПЗ за участю експертних пан­
креатологічних центрів. Початкова доза ферментів 
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визначалася лікарем і коригувалася за необхідності 
під час наступного спостереження. Оптимальна доза 
ферментних препаратів для кожного пацієнта визна­
чається як доза, яка досягає терапевтичних цілей при 
усуненні або зменшенні вираженості симптомів та 
нормалізації трофологічного статусу. За необхідно­
сті до ферментної терапії додавали інгібітор протон­
ної помпи. Обстежено 662 пацієнти з ЗНПЗ, у яких 
досягнуто терапевтичних цілей (середній вік — 
61,1±14,0 року, 63,6% — чоловіків). Причиною ЗНПЗ 
став ХП у 316 хворих (47,7 %), панкреатодуоденаль­
на резекція — у  117 (17,7%), рак ПЗ (РПЗ) — у  99 
(15,0%), гострий панкреатит (ГП) — у  73 (11,0%) 
та інші захворювання — у 57 (8,6%). Пацієнтам з РПЗ 
(78,8%) та панкреатодуоденальною резекцією 
(75,2%) інгібітори протонної помпи були потрібні 
частіше, ніж хворим з ХП (40,2 %) або ГП (43,8 %) 
(р <0,001). Оптимальні дози ферментних препаратів 
за різних причин ЗНПЗ наведені в табл. 1.

Таблиця 1. Оптимальні дози ферментних препаратів 
(за даними Європейського регістру ЗНПЗ, 2024 [1])

Причина 
ЗНПЗ

Оптимальна доза 
(Ph.U.)  — основ
ний прийом їжі

Оптимальна  
добова доза  

(Ph.U.)

Рак ПЗ 70 000 (50 000–
100 000)

210 000 (150 000–
325 000)

Панкреато-
дуоденек-
томія

75 000 (50 000–
100 000)

225 000 (175 000–
350 000)

Хронічний 
панкреатит

50 000 (40 000–
70 000)

150 000 (115 000–
210 000)

Гострий  
панкреатит

25 000 (25 000–
50 000)

75 000 (75 000–
200 000)

D. Trapani та співавтори (Швейцарія) провели 
клінічну оцінку методу визначення фекальної 
еластази за допомогою автоматизованого турбіди­
метричного імуноаналізу. Обстежено 189 пацієн­
тів. Проведено оцінку клінічної ефективності мето­
ду BÜHLMANN fPELA® Turbo порівняно з резуль­
татами 76 хворих без ЗНПЗ та 113 із ЗНПЗ, 
діагностованою за допомогою ScheBo® ELISA. От­
римано еквівалентні дані. Зроблено висновок, що 
BÜHLMANN fPELA® Turbo — інформативний ме­
тод, чутливість та специфічність становлять 78 та 
74% відповідно, тоді як еталонний метод імуно­
ферментного аналізу продемонстрував чутливість 
та специфічність 74 та 68 % відповідно.

З лекцією про ЗНПЗ у хворих на цукровий діабет 
(ЦД) виступила Djuna L. Cahen (Нідерланди). На­
скільки важливою є проблема ЗНПЗ при ЦД? Відо­
мо, що частота ЦД у загальній популяції становить 
близько 10%, а поширеність ЦД типу 3с серед усіх 
пацієнтів із ЦД — 1,5%. Однак частота ЗНПЗ у за­
гальній популяції точно не визначена, результати 
багатьох досліджень дуже різняться. Наприклад, 
в  останньому метааналізі зазначається показник 
10–20% [9]. Таким чином, уточнити частоту ЗНПЗ 
при ЦД неможливо. У систематичному огляді самі 
автори під час аналізу даних 41 публікації дійшли 

висновку, що у разі ЦД 1-го типу частота ЗНПЗ ста­
новить 33% (14–78%), а  за ЦД 2-го типу — 29% 
(17–49%) [10].

Якими є фактори ризику розвитку ЗНПЗ при ЦД? 
Щодо того, чи впливає лікування інсуліном на фор­
мування ЗНПЗ, дані є вкрай суперечливими. Встанов­
лено, що чим довше особа хворіє на ЦД, тим нижчи­
ми є показники фекальної еластази-1, а також ЗНПЗ 
при ЦД частіше розвивається в країнах Азії [20, 22].

Фактори, що спричиняють ЗНПЗ у хворих на ЦД, 
наведені на рис. 1. Завдяки судинам, що забезпечу­
ють екзокринні ацинуси секретом ендокринних ос­
трівців, ацинарні клітини знаходяться під ендокрин­
ним контролем, у короткостроковій перспективі для 
добре регульованої активації секреції ферментів ПЗ, 
а в довгостроковій — для трофічного контролю як 
ацинарних клітин, так і проток. Загалом із часом ПЗ 
у хворих на ЦД 1-го і 2-го типів зменшується в об'є­
мі внаслідок процесів атрофії, тому знижується не 
тільки ендокринна, а й екзокринна функція. Мікро­
циркуляція острівців може бути порушена через діа­
бетичну мікроангіопатію, також обговорюється, що 
діабетична нейропатія впливає й на цю острівце­
во-ацинарну вісь. Інфільтрація імунними клітинами 
(в основному CD8+, CD4+ та CD11c+) та автоанти­
тілами, націленими на екзокринну паренхіму, часто 
виявляється при ЦД як 1-го, так і 2-го типу. Збіль­
шення відкладення колагену та втрата ремоделю­
вання позаклітинного матриксу, що обумовлюють 
активовані зірчасті клітини ПЗ, призводять до збіль­
шення вираженості фіброзу ПЗ у  пацієнтів із ЦД. 
Крім того, обговорюється, що ектопічне накопичен­
ня жиру в  ПЗ може спричиняти розвиток ЗНПЗ, 
проте дані літератури є суперечливими [17].

Якими є клінічні наслідки низького рівня фекаль­
ної еластази при ЦД 2-го типу? Показано, що низькі 
показники фекальної еластази-1 та тригліцеридного 
дихального тесту не мають суттєвого звʼязку з вира­
женістю гастроентерологічних проявів (зокрема, 
з  типом випорожнень за Брістольською шкалою) 
та порушеннями трофологічного статусу [11, 20]. 
Крім того, продемонстровано, що показник фе­
кальної еластази-1 є недостатньо інформативним 

Рис. 1. Фактори, що спричиняють ЗНПЗ у хворих на ЦД 
(за B. Radlinger et al., 2020 [17]).
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для діагностики ЗНПЗ при ЦД [7]. Можливо, у цьо­
му відношенні має значення діарея при ЦД, яка впли­
ває на можливість хибнопозитивних результатів фе­
кального еластазного тесту, але у хворих на ЦД може 
бути повʼязана не тільки із ЗНПЗ, але і з прийомом 
метформіну, неякісним контролем глікемії, автоном­
ною нейропатією, супутньою целіакією, прийомом 
цукрозамінників, мальабсорбцією жовчних кислот, 
синдромом надлишкового бактеріального росту 
в тонкому кишечнику. Так, частота останнього при 
ЦД досягає майже третини випадків [6].

ЗФТ не впливає на показники вуглеводного обмі­
ну у хворих на ЦД [5], але вірогідно зменшує частоту 
та вираженість гастроентерологічних симптомів 
(рис. 2) [2]. Призначення препаратів ліпази може бути 
корисним при діабетичному гастропарезі. Так, симп­
томи переїдання (тяжкість в епігастрії, відчуття пере­
повнення) у здорових людей виникали значно рідше 
і були менш вираженими після прийому ліпази [8].

ЗФТ є важливою для профілактики ускладнень 
ЦД. Так, показано, що частота остеопорозу при ЦД 
становить 28% [13], а при ЗНПЗ — 45% [15]. З висо­
кою ймовірністю можна припустити, що ризик роз­
витку остеопорозу та патологічних переломів при 
виникненні ЗНПЗ у хворих на ЦД є різко підвище­
ним. З цієї точки зору ЗФТ є дуже доцільною. Крім 
того, при поєднанні ЦД із ЗНПЗ значно підвищуєть­
ся кардіоваскулярний ризик порівняно із ЗНПЗ без 
ЦД (відповідно, відношення шансів (ВШ) 6,54 та 
4,96) [4, 16]. Цей факт також є обґрунтуванням зна­
чення ЗФТ при ЦД, що супроводжується ЗНПЗ.

Ризик виникнення РПЗ при ЦД є значно підви­
щеним, він також підвищуються вдвічі при ЗНПЗ [3]. 
Таким чином, ЗФТ при ЦД із ЗНПЗ показана і з по­
зиції зниження ризику розвитку РПЗ.

Важливі для науки й практики результати отри­
мано в систематичному огляді та метааналізі «По-
ширеність ЗНПЗ та ЗФТ при діабеті», виконаному 
під керівництвом Miroslav Vujasinovic (Швеція), 
у ньому брали участь центри Швеції, Австралії, Іс­
панії, Таїланду, Китаю, Сінгапуру, Колумбії. 
Включено 27 публікацій. У  проаналізованих до­
слідженнях для вказівки на наявність ЗНПЗ 

використовувалася фекальна еластаза <200 мкг/г 
(табл. 2). Тільки 1 із 4 пацієнтів із ЦД отримував 
адекватне лікування ЗНПЗ шляхом призначення 
ЗФТ. Результати цього систематичного огляду по­
казують, що ЗНПЗ може бути не діагностована 
у хворих на ЦД, і якщо її діагностують, вона може 
залишитися без лікування. Клініцисти повинні про­
водити скринінг пацієнтів із ЦД на ЗНПЗ, особливо 
осіб з відповідними симптомами.

Таблиця 2. Частота зниження показників фекальної 
еластази-1 при ЦД [1]

Фекальна еластаза Частота, % (95% ДІ)
Цукровий діабет, 1-й тип

<200 мкг/г 31% (27–35%; I2 8%)
<100 мкг/г 19% (15–22%; I2  0%)

Цукровий діабет, 2-й тип
<200 мкг/г 30% (27–34%; I2  0%)
<100 мкг/г 12% (9–15%; I2  0%)

Цікаву роботу «Зміни з  часом рівня фекальної 
еластази при діабеті 1-го типу» було представлено 
Federico Bolado та співавторами (Іспанія). Рівні фе­
кальної еластази визначено у 106 осіб із ЦД 1-го типу. 
Після періоду спостереження 8,5±0,6 року нові зраз­
ки отримано у 66 пацієнтів. У підгрупі хворих із дво­
ма пробами рівень еластази знизився у 36,4% випад­
ків, залишився стабільним у  51,5% та підвищився 
у  12,1%. Таким чином, наприкінці спостереження 
у  значної кількості пацієнтів відбулися зміни від 
нормального до патологічного рівня. При аналізі 
факторів, повʼязаних із погіршенням зовнішньої 
секреції ПЗ, відмінностей не спостерігалося щодо 
наявності симптомів, змін у харчуванні або глікеміч­
ного контролю, що вимірюється за HbA1c. Тільки 
розвиток ускладнень, повʼязаних із ЦД, та атрофія 
ПЗ мали статистичну значимість.

Beatriz Cigarrán та співавтори (Іспанія) вивчили 
морфофункціональні зміни ПЗ при ЦД 2-го типу. 
Вони провели проспективне одноцентрове дослі­
дження «випадок — контроль». Використовувалися 
лінійні ехоендоскопи (Pentax 34J10, 38J10 та Fujifilm 
740UT) та ультразвукова система Arietta-850. Діа­
гноз ХП встановлювали за критеріями Rosemont, 
враховували стать та вік пацієнтів. Фіброз ПЗ оці­
нювали в голівці, тілі та хвості за допомогою ендо­
УЗД-еластографії та виражали як коефіцієнт де­
формації (strain ratio — SR). Для оцінки секреції ПЗ 
кількісно визначали фекальну еластазу. Включено 
57  пацієнтів з  ЦД та 54 особи контрольної групи. 
Індекс маси тіла становив 29,2±5,0 у хворих на ЦД 
і 27,5±4,7 у контрольній групі (р=0,087). Рівень фе­
кальної еластази був однаковим у  пацієнтів із ЦД 
(516,9 [454,6–579,2] мкг/г) та у  контрольній групі 
(475,8 [408,3–543,3] мкг/г) (р=0,371). У 6 випадках 
та 9 контрольних зразках рівень фекальної еластази 
був нижчим за 200 мкг/г (p=0,32). Морфофункціо­
нальні зміни екзокринної частини ПЗ не були повʼя­
зані з  часом від початку ЦД. Кількість критеріїв 
Rosemont та SR не мала вірогідних відмінностей 
у хворих на ЦД та в групі контролю.
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Рис. 2. Зниження частоти гастроентерологічних 
симптомів у  хворих на ЦД при призначенні ЗФТ 
(за L. Alexandre-Heymann et al., 2024 [2]).
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Також увагу привертає дослідження, виконане 
Ayat Bashir та співавторами (Велика Британія). Уче­
ні представили досвід третинного центру «Субопти-
мальний контроль та лікування ЦД, вторинного щодо 
ХП». ЦД типу 3с часто помилково класифікують як 
ЦД 2-го типу. При ЦД 3с відмічають підвищений 
ризик виникнення тяжкої гіпоглікемії та смерті від 
усіх причин порівняно з ЦД 2-го типу. Обстежено 
208  хворих на ХП (з  вересня 2022 р. до березня 
2023  р.). 63% усіх пацієнтів було встановлено діа­
гноз ЦД. Із цих хворих ЦД типу 3с діагностовано 
в 64% випадків. 6-місячний моніторинг рівня HbA1c 
був недостатньо інформативним. Так, лише в поло­
вини пацієнтів із ЦД типу 3c спостерігалося клінічно 
значуще підвищення рівня HbA1c. Менше ніж поло­
вина осіб із ЦД типу 3c, які отримують інсулін, мали 
доступ до безперервного моніторингу рівня глюкози 
в крові. 16% хворих на ЦД типу 3с не отримували 
медикаментозного лікування (тільки дієта), 11% от­
римували пероральні цукрознижувальні препарати, 
15% — пероральні цукрознижувальні лікарські за­
соби та інсулін, 58% — лише інсулін.

Неалкогольна жирова хвороба ПЗ (НАЖХПЗ) 
стала центральною темою лекції Miroslav 
Vujasinovic (Швеція), який у своїй доповіді провів 
паралелі з  подібною патологією — метаболічно-
асоційованою стеатотичною хворобою печінки 
(МАСХП). На відміну від МАСХП, підходи до дефі­
ніції, діагностики та лікування якої значно зміни­
лися після публікації відповідної настанови Євро­
пейської асоціації з  вивчення печінки (European 
Association for the Study of the Liver — EASL (2024)), 
робота зі створення аналогічного документа щодо 
НАЖХПЗ поки що не проводиться. Тому зараз клі­
ніцисти-панкреатологи використовують різні тер­
міни, що описують накопичення жиру в паренхімі 
ПЗ: ліпоматоз, стеатоз, жирна ПЗ, ліпоматозна 
псевдогіпертрофія, жирове заміщення, жирова ін­
фільтрація, НАЖХПЗ. Попри різні дефініції, біль­
шість їх передбачає тісний взаємозв’язок між 
НАЖХПЗ і МАСХП (рис. 3).

Епідеміологію НАЖХПЗ продовжують вивчати: 
за даними різних досліджень, поширеність цієї па­
тології варіює в  межах 11–35%. Зазначені відмін­
ності обумовлені використанням різних способів 
візуалізації ПЗ: трансабдомінального ультразву­
кового дослідження (УЗД), ендоскопічного УЗД, 
магнітно-резонансної томографії (МРТ), протон­
но-магнітно-резонансної спектроскопії. Не всі візу­
алізаційні дослідження мають однакову точність 
у  детекції стеатозу ПЗ: результати трансабдомі­
нального УЗД значною мірою залежать від досвіду 
оператора, габітуса пацієнта, зміни ехогенності ПЗ 
при фіброзі її паренхіми. Комп’ютерна томографія 
дозволяє точно виміряти кількість жиру в  ПЗ, 
але  супроводжується значним променевим наван­
таженням; ендоскопічне УЗД надає максимально 
точні дані, але є оператор-залежним та відносно ін­
вазивним дослідженням, а також має обмежену до­
ступність. Сьогодні найбільшу діагностичну здат­
ність у визначенні вісцерального жиру, у тому числі 
стеатозу ПЗ, має МРТ з  визначенням протонної 
щільності жирової фракції.

Діагноз МАСХП ґрунтується на виявленні в  пе­
чінці 5,56% жиру, тоді як граничне значення для 
констатації патологічного скупчення жиру в  ПЗ та 
діагностики НАЖХПЗ становить 6,2%. У нещодав­
но опублікованому метааналізі констатовано значну 
поширеність НАЖХПЗ та її взаємозвʼязок з високим 
ризиком розвитку метаболічного синдрому і  його 
компонентів. З одного боку, МАСХП є незалежним 
фактором стеатозу ПЗ та накопичення значної кіль­
кості жиру в її паренхімі; з іншого — НАЖХПЗ асо­
ційована з розвитком МАСХП (ВШ 2,49; 95% довір­
чий інтервал (ДІ) 2,06‒3,02) [18].

Продовжує обговорюватися клінічна значимість 
НАЖХПЗ: чи є стеатоз ПЗ простим наслідком пору­
шення метаболічних процесів і чи можна його ігно­
рувати у  клінічній практиці, чи ліпоматоз ПЗ має 
суттєве клінічне значення? Особлива увага приділя­
ється трьом питанням: здатність НАЖХПЗ провоку­
вати розвиток ГП, ЗНПЗ, РПЗ. Нещодавно опублі­

ковані дані демонструють, що стеа­
тоз ПЗ може бути ініціювальним 
фактором розвитку ГП, однак ці ре­
зультати отримано в  дослідженнях 
з великою гетерогенністю. Сформо­
вано патогенетичну теорію розвитку 
НАЖХПЗ, подібну до такої при 
МАСХП, її також називають теорією 
двох ударів (рис. 4.). До недоліків 
цієї гіпотези відносять відсутність 
якісних доказів.

Інше клінічно важливе питання — 
чи здатна НАЖХПЗ спровокувати 
розвиток ЗНПЗ — також продов­
жують вивчати. У  систематичному 
огляді та метааналізі, заснованому 
на  результатах пʼяти досліджень, 
у яких ЗНПЗ діагностували на під­
ставі даних щодо рівня фекальної 
еластази-1 та 13С-змішаного 
тригліцеридного дихального 

Рис. 3. Взаємозв’язок патогенезу НАЖХПЗ та МАСГП [18]. ВЖК — вільні 
жирні кислоти, ЛПДНЩ — ліпопротеїни дуже низької щільності.
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тесту,  ЗНПЗ підтверджено у  9–56% пацієнтів 
з НАЖХПЗ [14]. Однак у 25% осіб з низьким рівнем 
фекальної еластази-1 зафіксовано нормативні ре­
зультати 13С-змішаного тригліцеридного дихаль­
ного тесту на тлі незмінених показників нутритив­
ного статусу, відсутності клінічних ознак ЗНПЗ. Ці 
дані підкреслюють, що фекальна еластаза-1 не є іде­
альним маркером для діагностики ЗНПЗ.

Відповідь на найбільш важливе питання про звʼя­
зок між стеатозом ПЗ та РПЗ можна знайти в мета­
аналізі 17 досліджень (n=2956), у  якому показано, 
що в осіб зі стеатозом ПЗ РПЗ виникає в 32% випад­
ків (ВШ 1,32; 95% ДІ 0,42‒0,46), тоді як імовірність 
виникнення жирової інфільтрації ПЗ на фоні РПЗ є 
у  6  разів вищою (ВШ 6,13; 95% ДІ 2,61‒14,42) 
порівняно з  пацієнтами без РПЗ [12]. Хворим 
з НАЖХПЗ властивий високий ризик розвитку РПЗ, 
що вимагає проведення скринінгу та ретельного 
спостереження за ними. Таким чином, НАЖХПЗ 
поки що залишається загадкою для панкреатологів, 
адже ключові проблемні питання (єдина номенкла­
тура, епідеміологія, оптимальні біомаркери, внесен­
ня захворювання до Міжнародної класифікації хво­
роб, встановлення клінічної значущості, лікування) 
залишаються невирішеними та дискутабельними.

Панкреатологи з Туреччини Pelin Şahin та спів­
автори створили першу експериментальну модель 
з  НАЖХПЗ та вивчили питання її екзокринної 
функції. У  дослідження включено 72 самці миші 
C57BL/6. Виділено групи зі стандартною дієтою та 

дієтою з високим вмістом жирів і сахарози. Оцінка 
проводилася у  6 часових інтервалах (2-, 4-, 6-, 8-, 
10-, 12-й тижні). Оцінювали стеаторею. Вимірюва­
ли масу тіла мишей, рівень глюкози, ліпідний про­
філь та амілазу в сироватці крові. Гістопатологічно 
оцінювали внутрішньо-/міжчасточковий жир, фі­
броз ПЗ; розраховували коефіцієнт жиру. Через 
6 тижнів спеціальної дієти відмічено значне збіль­
шення кількості жиру в ПЗ, рівня амілази в крові та 
мальабсорбцію жиру.

Особливу увагу привернули дослідження щодо 
діагностичних можливостей ендосонографії (ен­
доУЗД) при патології ПЗ, зокрема при ХП. Вище 
ми вже згадували дослідження B. Cigarrán співав­
торів, у  якому вивчали застосування ендоУЗД 
у хворих на ЦД.

Серію досліджень було виконано Y. Dominguez-
Novoa та співавторами (Іспанія). Важливі результа­
ти отримано в роботі «Довгострокова динаміка зов-
нішньо- та внутрішньосекреторної функції ПЗ при 
ранньому ХП і фактори, що впливають на цю динамі-
ку». Автори провели проспективне когортне дослі­
дження, що триває, до якого було включено 136 па­
цієнтів з  раннім ХП токсичної етіології (алкоголь 
та/або куріння) за період 2008–2018 рр. (рис. 5). 
У  пацієнтів виявляли 3‒4 критерії ендоУЗД 
Rosemont, мала місце клініка панкреатиту. Міні­
мальний період спостереження становив 5 років 
(у середньому 8,7 року). Контроль ендоУЗД прово­
дився кожні 2 роки, щороку хворі відповідали на 
опитувальник для оцінки клініки та зʼясування про­
довження або припинення куріння/вживання алко­
голю, оцінювалися зовнішньо- (фекальна еластаза) 
та внутрішньосекреторна (HbA1c) функції ПЗ. Ди­
наміка показників фекальної еластази-1 при ран­
ньому ХП на початку дослідження та наприкінці пе­
ріоду спостереження наведена на рис. 6. Цікаво, що 
основним фактором прогресування ЗНПЗ виявило­
ся куріння (рис. 6, 7, табл. 3). У міру прогресування 
морфологічних змін ПЗ за даними ендоУЗД підви­
щувалася ймовірність зниження рівня фекальної 
еластази (рис. 8). Ендокринна функція ПЗ на почат­
ку дослідження та наприкінці періоду спостережен­
ня (за показником глікозильованого гемоглобіну) 
суттєво не змінювалася, а частота ЦД до кінця спо­
стереження зростала незначно (рис. 9).

Рис. 4. Можливий патогенез НАЖХПЗ: теорія двох уда-
рів [19].

Рис. 5. Динаміка прогресування патології ПЗ від ГП до пізньої стадії ХП (за D. C. Whitcomb et al., 2018 [21]).
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Таблиця 3. Ризик розвитку ЗНПЗ при ранньому ХП за-
лежно від шкідливих звичок [1]

Шкідливі звички 
в період спосте-
реження

Ризик зовнішньосекреторної 
недостатності ПЗ

Паління  
без алкоголю 5,33 (1,67–17,03) р=0,005

Алкоголь  
без паління 3,12 (0,91–10,74) р=0,071

Паління  
та алкоголь 5,31 (1,60–17,60) р=0,006

Ті ж автори провели проспективне порівняльне 
дослідження «Оцінка зсувнохвильової еластографії 
(SWE) під контролем ендосонографії для діагностики 
ХП». Використовували лінійні ехоендоскопи (Pentax 
34J10 та 38J10, Fujifilm 740UT), поєднані з ультра­
звуковою системою Arietta 850. Враховували кіль­
кість критеріїв ендоУЗД для ХП за класифікацією 
Rosemont. Для виконання зсувнохвильової еласто­
графії (share wave elastogrsphy — SWE) вибирали 
значну ділянку тіла ПЗ. Проводили 5 SWE, вимірю­
вали середню швидкість хвилі (Vs) та тиск (Kpas). 
У цій же ділянці виконували компресійну еластогра­
фію (strain elastography — SE) та вимірювали SR. Об­
стежено 250 хворих із підозрою на ХП. У 34 пацієн­
тів (16,6%) при ендоУЗД ПЗ була нормальною, 

у  55  (26,8%) — проміжні дані щодо ХП, у  108 
(52,7%)  — імовірний ХП, у  8 (3,9%) — вірогідний 
ХП. SWE Vs вірогідно корелювала з кількістю кри­
теріїв ендоУЗД ХП (r=0,699, p<0,001) та SR (R=0,680, 
p<0,001). Точність SE була вищою, ніж SWE, для ді­
агностики ХП з чутливістю 91,2 та 85,4%, специфіч­
ністю 94,1 та 76,5%, а  площа під кривою ROC — 
0,965 та 0,893 відповідно.

Дослідження Julio Iglesias-Garcia та співавторів 
(Іспанія) присвячено оцінці мікроваскуляризації 
ПЗ при ХП за даними визначення кровотоку 
під контролем ендоУЗД. Проведено проспективне 
одноцентрове обсерваційне дослідження. Вико­
ристовували лінійний ехоендоскоп (Fujifilm 740UT), 
поєднаний з ультразвуковою системою Arietta 850. 
Діагноз ХП встановлювали за критеріями Rose­
mont. До дослідження було включено 205 пацієн­
тів. У 34 осіб (16,6%) при ендоУЗД ПЗ була нор­
мальною, у 56 (27,2%) — проміжні дані щодо ХП, 
у 107 (52,2%) — імовірний ХП та у 8 (4%) — віро­
гідний ХП.

Оцінка мікроваскуляризації:
•	ступінь 0: відсутність змін мікроваскуляризації;
•	ступінь 1: мінімальні зміни мікроваскуляризації;
•	ступінь 2: помірні зміни мікроваскуляризації;
•	ступінь 3: виражені зміни мікроваскуляризації.
Зміни мікроваскуляризації ПЗ залежно від вира­

женості ХП за даними ендоУЗД наведені на рис. 10.

Рис. 6. Динаміка показників фекальної еластази-1 при 
ранньому ХП на початку дослідження та наприкінці пе-
ріоду спостереження [1]. ФЕ — фекальна еластаза.

Рис. 9. Динаміка показників глікозильованого гемо
глобіну при ранньому ХП на початку дослідження та 
наприкінці періоду спостереження [1].

Рис. 7. Ризик зниження показника фекальної еластази 
менше за 200 нг/г залежно від наявності шкідливих 
звичок [1].

Рис. 8. Залежність між прогресуванням морфологіч-
них змін ПЗ (ендоУЗД) та ймовірність зниження показ-
ників фекальної еластази [1].
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Cecilia Binda та співавтори (Італія) оцінили точ­
ність трансабдомінальної ультразвукової 2D зсув­
нохвильової еластографії порівняно з ендоУЗД у ді­
агностиці ХП. Проведено одноцентрове проспектив­
не дослідження «випадок — контроль». ЕндоУЗД 
з  використанням критеріїв Rosemont дозволило 
визначити когорти пацієнтів із ХП або відсутністю 
паренхіматозних змін ПЗ. Хворим із ХП та без нього 
в подальшому проводилося трансабдомінальне УЗД 
з  використанням 2D SWE та характеристикою 
за шкалою USCP. Обстежено 50 хворих на ХП та 28 
без цієї патології. Медіана SWE статистично відрізня­
лася між групами (без ХП — 1,45 м/с; із ХП — 1,7 м/с; 
p<0,0001). Порогове значення SWE <1,4 м/с виклю­
чало ХП з  чутливістю 97,6% (специфічність 56%), 
і  граничне значення SWE >1,6 м/с  підтверджувало 
ХП із чутливістю 85,3% (специфічність 80%).

Пацієнти з невизначеними критеріями ХП мали 
набагато нижчі значення SWE порівняно з особами 
з критеріями Rosemont, ймовірним/визначеним ХП 
(медіана 1,65 м/с, 1,78 м/с, p=0,02). Оцінка за шка­
лою USCP вірогідно різнилася між групами (без 
ХП — 0‒1 бал, з ХП — 2‒6 балів, p<0,0001). Значен­
ня SWE не корелювали з віком, індексом маси тіла, 
HbA1c або рівнями еластази в калі, але значно коре­
лювали з показником USCP (p=0,002) та критеріями 
Rosemont (p=0,0001). Оцінка USCP значно корелю­
вала з індексом маси тіла (p=0,011), рівнями еласта­
зи в  калі (p=0,002), HbA1c (p=0,002), а  також 
критеріями Rosemont (p<0,0001). Таким чином, 
трансабдомінальне ультразвукове дослідження ПЗ 
за допомогою 2D SWE — перспективний, широко за­
стосовуваний та недорогий метод діагностики ХП.

Matteo Piciucchi та співавтори (Італія) представи­
ли дані Італійського регістру ХП (ITA RECIPE) та 
попередні результати проспективного загальнонаці­
онального когортного дослідження, у  якому брали 
участь 50 центрів (до березня 2024 р. включено 
176  пацієнтів). Токсична етіологія найчастіше спо­
стерігається в італійській когорті, проте 1/3 випадків 
мають інші причини. Біль — це симптом, на основі 
якого найчастіше встановлюють діагноз, проте 
у 30% випадків має місце безбольовий панкреатит. 
З безбольовим панкреатитом асоційовані ЦД та вік. 
Більшість пацієнтів мали легку або помірну форму 
панкреатиту за M-ANNHEIM. ЦД було наявно у 30% 
випадків на момент встановлення діагнозу, 

ЗНПЗ  — у  50% пацієнтів. ЦД корелює з  віком та 
ЗНПЗ, тоді як ЗНПЗ пов’язана тільки із ЦД. Біль на­
явний у  40% пацієнтів при встановленні діагнозу. 
Ускладнення з боку ПЗ та необхідність біліопанкре­
атичної ендоскопії при встановленні діагнозу — 
більше ніж 10% випадків. Після встановлення діа­
гнозу досягалося значне поліпшення, а збереження 
болю та/або втрати маси тіла було повʼязане з роз­
витком ЗНПЗ під час спостереження.

Цікавими є результати десятирічного спостере­
ження за хворими на ХП, проведеного T. Engjom та 
співавторами (Норвегія). Науковці провели проспек­
тивне обсерваційне дослідження. Включено 117 хво­
рих (база Панкреатичного клубу Бергена — 2009–
2021 рр.). До лютого 2024 р. 55 хворих досягли  
10-річного періоду спостереження. Динаміка статусу 
вживання алкоголю: 43% припинили або зменшили 
вживання алкоголю. Динаміка статусу куріння: 30% 
покинули палити чи зменшили кількість цигарок.

У Данії M. Cook та співавтори провели загально­
національне популяційне когортне дослідження 
«Метаболічні наслідки та смертність від усіх причин 
при ХП з  попереднім ГП та без нього». За період 
1994–2018 рр. включено 9655 хворих: без попе­
реднього ГП — 3913, з попереднім ГП — 5742 паці­
єнти. У  разі ЦД — вищий ризик з  попереднім ГП, 
смертність — вища без попереднього ГП. Ризик роз­
витку ЗНПЗ та остеопорозу є подібним при ХП з по­
переднім ГП і без нього.

Mila Kovacheva-Slavova та співавтори (Болгарія) 
повідомили про результати дослідження «ХП та 
серцево-судинний ризик (ССР)». Обстежено 42 паці­
єнти з ХП. Морфологічні дані візуалізації ПЗ оціню­
вали за Кембриджською класифікацією КТ/МРХПГ 
(ступінь I–IV). ЗНПЗ виявляли за рівнем фекальної 
еластази-1. ССР оцінювали шляхом визначення 
жорсткості артерій за швидкістю пульсової хвилі 
(ШПХ) за допомогою ультразвукового допплерів­
ського дослідження в ділянці а. carotis та a. femoralis; 
вивчали ліпідний профіль. Вимірювали показники 
вітамінів К  та D. Середні рівні ШПХ становили 
9,44±1,54 м/с. За морфологічними змінами ХП 
у 15 хворих визначили II ступінь, у 12 — III ступінь, 
у 15 — ступінь IV. У 12 пацієнтів виявили дисліпіде­
мію; спостерігали погіршення морфологічних змін 
ПЗ зі збільшенням ШПХ, р<0,05. У  пацієнтів 
із  ЗНПЗ (25 осіб) виявлено більш високий вміст 

Рис. 10. Зміни мікроваскуляризації ПЗ залежно від вираженості ХП за даними ендоУЗД [1].



ВІСНИК КЛУБУ ПАНКРЕАТОЛОГІВ ЛИСТОПАД 202422

ОГЛЯДИ

тригліцеридів у крові (р<0,05), але нижчий вміст за­
гального холестерину, ліпопротеїнів високої щіль­
ності, ліпопротеїнів низької щільності. Фекальна 
еластаза-1 вірогідно корелювала з морфологічними 
змінами ПЗ та ССР щодо ШПХ, p<0,05. ШПХ була 
вищою у чоловіків та хворих на ЦД. Нижчі рівні ві­
тамінів D і K відмічали при збільшенні ШПХ.

Було представлено роботи з муковісцидозу, на­
приклад дослідження  угорських учених (S. Kiss та 
співавтори) «Вплив терапії модуляторами CFTR на 
ендокринну функцію ПЗ у  хворих на муковісцидоз: 
систематичний огляд і  метааналіз». Здійснено 
систематичний пошук за трьома базами даних 
(PubMed, Embase та CENTRAL) до 6 березня 
2024 р. з метою виявлення досліджень, у яких ви­
вчали вплив модуляторів CFTR на метаболізм глю­
кози у  пацієнтів з  муковісцидозом. Модулятори 
CFTR не продемонстрували значного впливу на рі­
вень глюкози в  плазмі крові під час проведення 
тесту толерантності до глюкози через 60 хв (n=57, 
3 дослідження). Однак через 120 хв (n=100, 5 до­
сліджень) лікування модуляторами CFTR проде­
монструвало клінічно значуще зниження рівня 
глюкози в плазмі крові з MD ‒1,02 ммоль/л (95% 
ДІ ‒1,78, ‒0,25; I2=49%). Висновок: попередні дані 
свідчать про сприятливий вплив модуляторів 
CFTR на метаболізм глюкози.

Нашу увагу привернули дві роботи хірургів щодо 
ХП. Українські панкреатологи із Запоріжжя профе­
сори В. М. Клименко та О. В. Клименко представили 
свої дані в доповіді «Прогрес у лікуванні ХП на основі 
уточнених клініко-морфологічних даних. Критерії по-
слідовності консервативного та хірургічного етапів». 
Функціональні результати (фекальна еластаза) та 
якість життя було вивчено у 34 пацієнтів з ХП алко­
гольної етіології (основна група); 29 осіб увійшли 
до контрольної групи. Хворих оперували на основі 

трьох основних критеріїв: 1) наявність протокової 
гіпертензії ПЗ з  розширенням вірсунгової протоки 
від 4–5 мм; 2) зниження екзокринної функції до рів­
ня фекальної еластази щонайменше 150 мкг/г; 
3) наявність больового синдрому. Хворим основної 
групи виконано повну поздовжню панкреатикопапі­
лодуоденотомію з поздовжнім єюнодуоденоанасто­
мозом. У віддалений період (5 років) у 31 (91,2%) 
пацієнта основної групи показники еластази зали­
шилися на доопераційному рівні; больовий синдром 
був відсутній у всіх 34 хворих; якість життя відпові­
дала такій у  здорових людей. У  контрольній групі 
у всіх пацієнтів спостерігався рівень еластази, ниж­
чий за 100 мкг/г; больовий синдром був відсутній 
у 26 (89,7%) осіб. Використання в клінічній практи­
ці критеріїв переходу від консервативного лікування 
до органозберігальної операції дозволяє зберегти 
функціональний резерв ПЗ та якість життя, що від­
повідає такій у здорових людей.

S. T. Barbu та співавтори (Румунія) повідомили 
про ускладнення з боку селезінки у хворих на алко­
гольний ХП. Проведено ретроспективне когортне 
дослідження, до якого включено 150 пацієнтів. 
Ускладнення з боку селезінки — 4,74% (9 хворих): 
субкапсулярний розрив селезінки, псевдокіста, що 
залучає селезінку, — внутрішньочеревний кровови­
лив, інфаркт селезінки, субкапсулярна гематома, 
розрив селезінки.

Учасники конгресу отримали великий обсяг су­
часної інформації, яка, безумовно, буде корисною 
для наукових досліджень і  в практичній роботі. 
Декілька лікарів з  України мали можливість після 
зустрічі Європейського клубу панкреатологів про­
йти стажування у  клініці професора J. Enrique 
Domínguez-Muñoz (Іспанія). Про результати та вра­
ження про стажування ми повідомимо у наступних 
номерах «Вісника клубу панкреатологів».
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26–29 червня 2024 р. відбулася 56-та зустріч Євро-
пейського клубу панкреатологів у м. Сантьяго де Ком-

UА

постела (Іспанія). Президент конгресу — видатний 
панкреатолог професор J. Enrique Domínguez-Muñoz. 
На зустріч було направлено 21 роботу з України, усі 
ці абстракти прийняті та будуть опубліковані в журна-
лі «Pancreatology». У зустрічі взяли участь 12 лікарів 
з України (з Києва, Одеси, Харкова, Запоріжжя, Вінни-
ці). Приїхали також члени нашого клубу з Молдови, Ка-
захстану, Грузії.
Найважливішою подією стало ухвалення «Європей-
ських рекомендацій щодо діагностики та лікування зов-
нішньосекреторної недостатності підшлункової залози 
(ЗНПЗ): рекомендації UEG, EPC, EDS, ESPEN, ESPGHAN, 
ESDO та ESPCG». ЗНПЗ було присвячено цілу низку 
робіт, представлених на зустрічі Європейського клубу 
панкреатологів. Одним з найважливіших є досліджен-
ня «Оптимальна доза замісної ферментної терапії (ЗФТ) 
при ЗНПЗ при різних захворюваннях підшлункової за-
лози (ПЗ): результати Європейського регістру ЗНПЗ». 
Дослідження виконано під керівництвом професора 
J. Enrique Domínguez-Muñoz (Іспанія). У складанні ре-
гістру взяли участь панкреатологи з Іспанії, Угорщини, 
Італії, Франції, Великої Британії. Складено проспек-
тивний багатоцентровий європейський реєстр ЗНПЗ 
за участю експертних панкреатологічних центрів.
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З лекцією про ЗНПЗ у хворих на цукровий діабет ви-
ступила Djuna L. Cahen (Нідерланди). ЗФТ є важливою 
для профілактики ускладнень цукрового діабету (остео-
порозу, зниження ризику виникнення раку ПЗ, серце-
во-судинних захворювань).
Важливі для науки та практики результати отримано 
в систематичному огляді та метааналізі «Поширеність 
ЗНПЗ та ЗФТ при діабеті», виконаних під керівництвом 
Miroslav Vujasinovic (Швеція).
Особливу увагу привернули дослідження з діагностич-
них можливостей ендосонографії (ендоУЗД) при пато-
логії ПЗ, зокрема, при хронічному панкреатиті (ХП).
Сучасні дані про епідеміологію, патогенез, діагности-
ку неалкогольної жирової хвороби ПЗ виклав у сво-
їй лекції Miroslav Vujasinovic (Швеція). Незважаючи 
на  велику кількість публікацій, присвячених цій про-
блемі, неалкогольна жирова хвороба ПЗ поки зали-
шається загадкою для панкреатологів, адже ключові 
проблемні питання, такі як єдина номенклатура, точні 
відомості про поширеність, оптимальні біомаркери та 
діагностичні критерії, внесення захворювання до Між-
народної класифікації хвороб, встановлення клінічної 
значущості та лікування, залишаються невирішеними 
та дискутабельними.
Серію досліджень було виконано Y. Dominguez-Novoa 
та співавторами. (Іспанія). Важливі результати отри-
мані в роботі «Довгострокова динаміка зовнішньо- та 
внутрішньосекреторної функції ПЗ при ранньому ХП і 
фактори, що впливають на цю динаміку». Цікаво, що 
основним фактором прогресування ЗНПЗ виявилося 
куріння.
Matteo Piciucchi та співавтори (Італія) представили 
дані Італійського регістру ХП (ITA RECIPE) та попе-
редні результати проспективного загальнонаціональ-
ного когортного дослідження, в якому брали участь 
50 центрів.

The 56th meeting of the European Pancreatic Club took 
place in Santiago de Compostela (Spain) on June 26–29, 
2024. The eminent pancreatologist Professor J. Enrique 
Domínguez-Muñoz was the President of the Congress. 
The meeting got 21 abstracts from Ukraine, all of which 
received acceptance and will appear in the Pancreatol-
ogy journal. Twelve doctors from Ukraine (Kyiv, Odesa, 
Kharkiv, Zaporizhzhia, and Vinnytsia) attended the meet-
ing. Our Club members from Moldova, Kazakhstan, and 
Georgia also arrived. The most important event was the 
adoption of the “European guidelines for the diagnosis 
and treatment of pancreatic exocrine insufficiency (EPI): 
UEG, EPC, EDS, ESPEN, ESPGHAN, ESDO, and ESPCG 
recommendations.” The European Pancreatic Club meet-
ing featured a number of papers that focused on PEI. 
The study “Optimal dose of enzyme replacement therapy 
(ERT) for PEI in various pancreatic diseases: results of 
the European PEI registry” stands out as one of the most 
significant. The study was conducted under the supervi-
sion of Professor J. Enrique Domínguez-Muñoz (Spain). 
Pancreatologists from Spain, Hungary, Italy, France, and 
Great Britain participated in compiling the registry. Ex-
pert pancreatology centers contributed to the creation of 
a prospective multicenter European PEI registry.
Djuna L. Cahen (Netherlands) gave a lecture on PEI in 
patients with diabetes. ERT is important for preventing 
diabetes complications (osteoporosis, reducing pancre-
atic cancer, cardiovascular risk).
Under the supervision of Miroslav Vujasinovic (Sweden), 
a systematic review and meta-analysis of “Prevalence of 
PEI and ERT in diabetes” yielded important results for 
science and practice. Studies concerning the diagnostic 
capabilities of endosonography in pancreatic pathology, 
especially in chronic pancreatitis (CP), received particu-
lar attention.
Miroslav Vujasinovic (Sweden) presented modern data 
on the epidemiology, pathogenesis, and diagnostics of 
non-alcoholic fatty pancreatic disease in his lecture. 
Even though a lot of research has been done on this top-
ic, non-alcoholic fatty pancreatic disease is still a “mys-
tery” for pancreatologists. This is because important is-
sues like a unified nomenclature, accurate information 
on prevalence, optimal biomarkers and diagnostic crite-
ria, including the disease in the International Classifica-
tion of Diseases, establishing clinical significance, and 
treatment are still not clear-cut and up for debate.
Y. Dominguez-Novoa et al. (Spain) conducted a series of 
studies. The study, “Long-term dynamics of exocrine and 
endocrine functions of the pancreas in early CP and fac-
tors influencing this dynamics”, yielded significant find-
ings. Interestingly, smoking was the primary factor in PEI 
progression. Matteo Piciucchi et al. (Italy) presented data 
from the Italian CP registry (ITA RECIPE) and preliminary 
results of a prospective nationwide cohort study in which 
50 centers participated.


