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Вступ 
Однією з  недооцінених причин розвитку екзо­

кринної недостатності підшлункової залози (ЕНПЗ) 
є цукровий діабет (ЦД). ЕНПЗ характеризується 
дефіцитом синтезу і секреції травних ферментів і бі­
карбонату, що викликає порушення перетравлюван­
ня і  всмоктування поживних речовин. Наслідками 
пізньої діагностики і  недостатнього лікування при 
ЕНПЗ у  хворих на ЦД є прояви синдрому маль­
абсорбції: дефіцити жиророзчинних вітамінів A, D, 
E та К, порушення засвоєння амінокислот з розвит­
ком остеопорозу, саркопенії, гіпопротеїнемії, зни­
ження імунітету і підвищення загальної смертності, 
що підкреслює важливість ранньої діагностики 
і  своєчасного лікування осіб із цим патологічним 
станом. Поширеність ЦД неухильно зростає в усьо­
му світі, що зумовлює збільшення розповсюджено­
сті патології підшлункової залози (ПЗ). За даними 
Всесвітньої організації охорони здоров’я, станом 
на 2023 р. ЦД діагностовано у 8% дорослого насе­
лення світу. За прогнозами експертів, поширеність 
ЦД може зрости до 11% населення світу протягом 
наступних 20 років, що зумовить збільшення роз­
повсюдженості ЕНПЗ [18]. У численних дослідженнях 
повідомляється про роль генетичного поліморфізму 
в ініціації та розвитку ЦД 2-го типу (ЦД-2). На сьогод­
ні виявлено понад 200 генетичних мутацій, які пов’я­
зані з ризиком розвитку ЦД-2, але найбільш вивчени­
ми є PRKAA2, ABCA1, FTO, FADS і  TCF7L2  [20]. 
Потенціальна користь генетичного аналізу для ран­
ньої діагностики та профілактики захворюваності на 
ЦД-2 потребує подальшого вивчення [32]. Поганий 
контроль глікемії з HbA1c >7%, тривалість ЦД біль­
ше 15 років, вік початку ЦД молодше 45 років, висо­
ка потреба в інсуліні, приєднання хронічних нейро­
патичних і  мікросудинних ускладнень є основними 
факторами ризику виникнення ЕНПЗ при ЦД [11]. 
Порушення трофічних ефектів інсуліну і гіпергліке­
мія при ЦД спричиняють запалення і окисний стрес, 
призводять до стеатозу, фіброзу і атрофії паренхіми 
ПЗ. Окрім того, гіперглікемія за інсулінонезалежним 
механізмом пригнічує базальну і  холецистокі­
нін-стимульовану секрецію панкреатичних фер­
ментів та бікарбонату. Ендокринні острівці ПЗ 

регулюють екзокринну активність ацинарних і про­
токових клітин шляхом секреції гормонів в інсуло-
ацинарний судинний шлях. Протокові та ацинарні 
клітини, у свою чергу, впливають на функцію ендо­
кринних острівцевих клітин за допомогою секреції 
цитокінів та факторів росту [16]. У значної кількості 
пацієнтів із ЦД порушення трофічних ефектів інсулі­
ну незалежним чином викликає ремоделювання по­
заклітинного матриксу ПЗ з  розвитком помірного 
фіброзу, особливо в ділянках острівцево-ацинарних 
з’єднань, що призводить до втрати судинного зв’яз­
ку між ендокринними острівцями і ацинарними ен­
зимпродукувальними клітинами і порушення меха­
нізмів їх взаєморегуляції [11]. Результати багатьох 
досліджень підтверджують тісний зв’язок структур­
ного ремоделювання ПЗ з розвитком ЕНПЗ при ЦД. 
У разі ЦД фіброз ПЗ та помірна ЕНПЗ часто виника­
ють за відсутності клінічних або гістопатологічних 
ознак хронічного панкреатиту за даними ендоско­
пічного ультразвукового дослідження, комп’ютер­
ної томографії  або магнітно-резонансної томогра­
фії [16]. Діабетична мікроангіопатія викликає атро­
фію ацинарних клітин, що призводить до зниження 
секреції травних ферментів. Діабетична вегетативна 
нейропатія зумовлює порушення ентеропанкреа­
тичних рефлексів, які відіграють провідну роль у за­
безпеченні адекватної панкреатичної секреції після 
вживання їжі [11, 16, 18, 20, 32].

У  метааналізі досліджень за участю пацієнтів 
із ЦД наявність ЕНПЗ, що визначається за знижен­
ням концентрації фекальної еластази-1 (ФЕ-1) 
≤ 200 мкг/г, була зареєстрована у 40% осіб із ЦД-1 
та 30% хворих на  ЦД-2 [11, 16, 18, 20, 32]. Рівень 
ФЕ-1 <100 мкг/г, що відповідає тяжкій ЕНПЗ, було 
виявлено у  26% пацієнтів із ЦД-1, у  12% випадків 
ЦД-2 і в 3,7% осіб без порушень вуглеводного обмі­
ну. Концентрація ФЕ-1 в плазмі крові обернено ко­
релює з тривалістю ЦД та рівнем глікозильованого 
гемоглобіну (HbA1c). Наявність тісного прямого 
зв’язку зниження ФЕ-1 з  тяжкістю та тривалістю 
хронічної гіперглікемії дає підстави зробити висно­
вок про необхідність регулярного моніторингу ФЕ-1 
у пацієнтів з незадовільною компенсацією вуглевод­
ного обміну [11, 16, 18, 20, 32].
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Метою цього огляду є аналіз доступних доказо­
вих даних стосовно патофізіології, діагностики і лі­
кування ЕНПЗ при ЦД.

Клінічна картина і диференційна діагностика
У  25% пацієнтів із ЦД спостерігається один або 

декілька симптомів, які дозволяють запідозрити 
ЕНПЗ: непереносимість жирної їжі, персистуючі 
дискомфорт або біль у  животі, метеоризм, нудота, 
діарея, стеаторея, втрата маси тіла. Тільки у  40% 
осіб, які мають вказані симптоми, виявляють зни­
ження ФЕ-1, яке відповідає помірній або тяжкій 
ЕНПЗ. Окрім ЕНПЗ, подібні симптоми можуть бути 
наслідками побічних ефектів метформіну або аго­
ністів рецепторів глюкагоноподібного пептиду 1 
(арГПП-1), синдрому надмірного бактеріального 
росту, діабетичної автономної нейропатії кишечни­
ку, синдрому подразненого кишечнику, запальних 
захворювань кишечнику, целіакії, що значно усклад­
нює диференційну діагностику. Якщо у  хворих на 
ЦД стеаторея спостерігається за нормальних рівнів 
ФЕ-1, необхідно провести диференційну діагнос­
тику з  іншими причинами стеатореї, такими як це­
ліакія, синдром надмірного бактеріального росту 
в  проксимальному відділі тонкого кишечнику або 
поганий глікемічний контроль, що призводить 
до діабетичної ентеропатії [12]. ЕНПЗ навіть легкого 
і  помірного ступеня спричиняє підвищений ризик 
розвитку дефіцитів жиророзчинних вітамінів А, Д, 
Е, К, що може мати серйозні клінічні наслідки. Скри­
нінг на наявність дефіцитів вітамінів проводиться 
за допомогою аналізів крові. 

Діагностика ЕНПЗ 
З метою діагностики і оцінки тяжкості ЕНПЗ ши­

роко використовують визначення рівня ФЕ-1 мето­
дом імуноферментного аналізу, магнітно-резонанс­
ну холангіопанкреатографію з  внутрішньовенною 
стимуляцією секретином, визначення коефіцієнту 
всмоктування жиру і  вмісту жиру в  калі, 13С-три­
гліцеридний дихальний тест. При цьому 13С-триглі­
церидний дихальний тест допомагає не тільки оці­
нити активність ліпази в  просвіті дванадцятипалої 
кишки, а  й встановити ефективність замісної фер­
ментної терапії (ЗФТ) [25].

Визначення рівня ФЕ-1 є найбільш поширеним 
і  доступним неінвазивним методом діагностики 
ЕНПЗ в Україні. Порогове значення ФЕ-1 ≤200 мкг/г 
вказує на помірну ЕНПЗ, а рівні ФЕ-1 ≤100 мкг/г ха­
рактерні для тяжкої ЕНПЗ [14]. ФЕ-1 секретується 
тільки в просвіт кишечнику і виводиться з організму 
в незмінному вигляді, концентрації ФЕ-1 відповіда­
ють рівням секреції інших панкреатичних фермен­
тів, амілази, ліпази та трипсину, тому зниження 
ФЕ-1 вважається чутливим маркером ЕНПЗ [14]. 
Результати нещодавнього метааналізу дають під­
стави стверджувати, що чутливість ФЕ-1 становить 
54% для виявлення легкої, 75% — для помірної 
та 95% — для тяжкої ЕНПЗ, тоді як загальна специ­
фічність — 79% [9]. Хибне зниження ФЕ-1 є поши­
реним у  пацієнтів з  діареєю, яка, незалежно від 
ЕНПЗ, часто спостерігається при ЦД внаслідок 
синдрому надмірного бактеріального росту і діа­
бетичної ентеропатії, індукованої діабетичними 

мікросудинними та нейропатичними ускладнення­
ми. Діагностичних помилок можна уникнути шля­
хом ліофілізації фекалій і доведення їх до стандарти­
зованого вмісту води в лабораторних умовах [17].

За наявності тяжкої ЕНПЗ зазвичай діагносту­
ють панкреатогенну стеаторею, для цього вимі­
рюють коефіцієнт поглинання жиру (КПЖ). Цей 
показник відображає відсоток жирів, який всмок­
тується в  тонкому кишечнику при харчовому на­
вантаженні. Панкреатогенна стеаторея при тяжкій 
ЕНПЗ характеризується КПЖ <93% і, як правило, 
супроводжується зниженням рівнів жиророзчин­
них вітамінів і альбуміну в плазмі крові, що потре­
бує скринінгу за допомогою аналізів крові. Панкре­
атогенна стеаторея виникає тільки в  разі тяжкої 
ЕНПЗ, тому наявність зниженого КПЖ за помірної 
ЕНПЗ потребує диференційної діагностики з інши­
ми причинами стеатореї [14]. 

Для оцінки секреції панкреатичного бікарбона­
ту виконується стимуляційний тест з внутрішньо­
венним введенням секретину. Cекретин має пряму 
стимулювальну дію на протокові клітини ПЗ. 
Якщо ентеропанкреатичні рефлекси порушуються 
через поганий глікемічний контроль, тяжку інсу­
лінорезистентність (ІР) або діабетичну автономну 
нейропатію, у тесті з стимуляцією внутрішньовен­
ним секретином буде виявлено зниження концен­
трації бікарбонату в аспіратах вмісту дванадцяти­
палої кишки [9].

Структурні зміни ПЗ оцінюють за допомогою ві­
зуалізаційних методів дослідження: ендоскопічного 
ультразвукового дослідження, комп’ютерної томо­
графії  або магнітно-резонансної томографії [17].

Патофізіологічні механізми ЕНПЗ при ЦД 
У фізіологічних умовах інсулін реалізує трофічні 

ефекти на ацинарні і  протокові клітини, посилює 
синтез травних ферментів і бікарбонату. Окрім того, 
інсулін посилює синтез оксиду азоту (NO). Дефіцит 
судинорозширювального, протизапального і проти­
тромботичного ефектів NO призводить до зниження 
макро- і мікроциркуляторного кровотоку, посилює 
ІР, запалення і окисний стрес, пригнічує засвоєння 
глюкози, амінокислот і електролітів, порушує синтез 
білка, у тому числі інсуліну і ферментів ПЗ [21]. Зни­
ження трофічних ефектів інсуліну на тлі його дефі­
циту та ІР, приєднання діабетичної мікроангіопатії 
призводять до зниження функції ацинарних і прото­
кових клітин та атрофії ПЗ. Дефіцит інсуліну викли­
кає посилений ліполіз жирової тканини, підвищення 
концентрації вільних жирних кислот у плазмі крові 
і  накопичення їх у  паренхімі внутрішніх органів. 
Стеатоз ПЗ супроводжується накопиченням продук­
тів неповного окислення вільних жирних кислот 
в ацинарних і β-клітинах з розвитком їх дисфункції 
і  апоптозу [15]. Хронічна гіперглікемія спричиняє 
окисний стрес, запалення і фіброз ПЗ, пригнічує ба­
зальне та холецистокінін-стимульоване вивільнен­
ня панкреатичних ферментів за інсулінонезалежним 
механізмом [23]. Діабетична автономна нейропатія 
призводить до порушення вагусної інервації ПЗ, 
що  супроводжується притупленням ентеро-пан­
креатичних рефлексів, які відповідають за 50% 
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панкреатичної секреції після вживання їжі. При цьо­
му знижується стимулювальний ефект холецистокі­
ніну на гілки вагуса, які інервують ПЗ [8]. 

Роль ІР в розвитку ЕНПЗ при ЦД
Результати досліджень показали, що ЕНПЗ 

може виникати вже на ранній стадії ІР за індексу 
HOMA-IR  ≥2,5, ще до розвитку гіперглікемії [31]. 
Доведено, що поширеність тяжкої ЕНПЗ з  ФЕ-1 
<100 мкг/г є значно підвищеною серед пацієнтів з ІР 
в порівнянні з особами, які не мають порушень вуг­
леводного обміну (13% порівняно з  1,4%) [21]. 
У третини пацієнтів з ІР без ЦД спостерігається легка 
або помірна ЕНПЗ з ФЕ-1 приблизно 150–160 мкг/г, 
чого не спостерігається у  відносно здорових людей 
без ІР. Більше ніж в 50% пацієнтів з ІР без ЦД рівень 
ФЕ-1 становить приблизно 190–200 мкг/г, що є ниж­
ньою межею норми [31]. У пацієнтів з ІР і зниженням 
ФЕ-1 індекс HOMA-IR зазвичай становить більше 3, 
у той час як в осіб без ІР і з нормальним рівнем ФЕ-1 
індекс HOMA-IR складає менше 2. Зниження ФЕ-1 
демонструє дозозалежний негативний зв’язок з  рів­
нем гіперінсулінемії [23]. Вираженість гіперінсуліне­
мії зазвичай відповідає тяжкості ІР. Дослідження по­
казали, що гіперінсулінемія, пов’язана з надлишком 
вуглеводів в раціоні або інсулінотерапією у високих 
дозах, швидко викликає ІР [23].

Роль хронічної гіперглікемії в  розвитку 
ЕНПЗ при ЦД

Тяжку ЕНПЗ відмічають у 6,1% пацієнтів з преді­
абетом (HbA1c 5,7–6,4%), у той час як в осіб з нор­
мальним рівнем HbA1c ≤5,6% — тільки в 1,4% [8]. 
Тяжкість ЕНПЗ за рівнем ФЕ-1 демонструє сильний 
прямий зв’язок з підвищенням рівня HbA1c і проза­
пальних цитокінів: фактора некрозу пухлини-α, 
трансформувального фактора росту β, інтерлейкі­
ну-1 та інтерлейкіну-6. Спостерігається значний по­
зитивний зв’язок між середнім значенням жиру 
в калі і рівнем HbA1c та тривалістю ЦД з поганим 
контролем глікемії (р<0,05) [31]. 

Хронічна гіперглікемія призводить до фіброзу 
ПЗ шляхом активації трансформувального фактора 
росту β, який викликає підвищення синтезу колаге­
ну [4]. Результати нещодавнього метааналізу свід­
чать про те, що у 60% пацієнтів з поганим контро­
лем глікемії наявні гістопатологічні ознаки фіброзу 
в екзокринній частині ПЗ [2].

Роль автономної діабетичної нейропатії 
в розвитку ЕНПЗ при ЦД 

У 90% пацієнтів із ЦД та тяжкою ЕНПЗ виявля­
ють ознаки діабетичної вегетативної нейропатії 
(p<0,05) [7]. Результати багатьох досліджень дове­
ли, що блукаючий нерв бере участь у регуляції ек­
зокринної функції ПЗ за допомогою кишково-
панкреатичних рефлексів і відповідальний за 50% 
постпрандіальної панкреатичної секреції [6]. Вагу­
сна інервація ПЗ порушується вже на ранніх стадіях 
ІР, гіперглікемії і  дефіциту інсуліну, але найбільш 
тяжкі порушення ентеропанкреатичних рефлексів 
виникають у  разі розвитку діабетичної нейропа­
тії [33]. Діабетична вегетативна нейропатія призво­
дить до порушення активації рецепторів блукаючого 
нерва холецистокініном, що зумовлює зниження 

вагусної стимуляції ацинарних клітин [30]. Дослі­
дження за участю пацієнтів з  діабетичною нейро­
патією і хронічною діареєю продемонструвало зни­
жену секрецію травних ферментів і бікарбонату ПЗ 
у  відповідь на стимуляцію внутрішньовенним вве­
денням секретину і холецистокініну та введення амі­
нокислот у просвіт дванадцятипалої кишки [22]. 

Стратегії профілактики і  лікування ЕНПЗ 
при ЦД 

Результати сучасних досліджень продемонстру­
вали, що ретельний контроль глікемії, заміщення 
дефіциту інсуліну і покращення чутливості до інсу­
ліну за допомогою корекції способу життя та анти­
діабетичних препаратів знижують частоту розвит­
ку і  тяжкість ЕНПЗ при ЦД [26]. Профілактика 
і лікування ЕНПЗ при ЦД складаються з корекції 
харчування, контролю ЦД і  його ускладнень, 
а  також застосування ЗФТ за наявності клінічних 
і лабораторних ознак мальабсорбції і нутрітивних 
дефіцитів [13]. Необхідно проводити скринінг 
на  наявність дефіцитів жиророзчинних вітамінів 
А, Д, Е та К, вітамінів групи В, мікроелементів 
і електролітів, у тому числі заліза, магнію, кальцію 
за допомогою аналізів крові та забезпечувати адек­
ватну саплементацію. Згідно з сучасними даними, 
немає доказів ефективності застосування інсуліно­
вої помпи і трансплантації ПЗ для лікування паці­
єнтів з ЕНПЗ при ЦД [1].

Харчування при ЕНПЗ на тлі ЦД 
Надмірне споживання вуглеводів з високим глі­

кемічним індексом є основною причиною постпран­
діальної гіперглікемії і спричиняє розвиток усклад­
нень ЦД. Для зменшення вираженості постпранді­
альної гіперглікемії рекомендується уникати страв 
з високим глікемічним і інсуліновим індексом, вжи­
вати достатню кількість клітковини, здорових жирів 
і білка перед прийомом вуглеводів. Для профілакти­
ки і лікування ЕНПЗ при ЦД рекомендується дотри­
муватися харчування зі співвідношенням: 30% біл­
ків, 40% вуглеводів і 30% жирів [1, 13, 34].

Фізична активність
Згідно з  клінічними рекомендаціями Амери­

канської діабетичної асоціації (American Diabetes 
Association — ADA), аеробна фізична активність по­
мірної інтенсивності впродовж 150 хв на тиждень 
суттєво покращує чутливість до інсуліну і контроль 
глікемії у пацієнтів із ЦД, підвищує парасимпатичну 
активність, зменшує вісцеральне ожиріння і гіпоксію 
тканин, що має велике значення для профілактики 
і сповільнення прогресування ЕНПЗ. Малорухливий 
спосіб життя пов’язаний зі значним підвищенням ІР, 
постпрандіальної гіперглікемії і  потреби в  інсуліні, 
тому рекомендується регулярно робити перерви для 
виконання помірних фізичних вправ [3, 28]. 

Метформін
Застосування метформіну зменшує ІР, гіпер­

глікемію і системне запалення, покращує функцію 
парасимпатичної нервової системи, збільшує син­
тез NO, знижує ризик розвитку вегетативної нейро­
патії і  мікросудинної дисфункції при ЦД [24]. 
Усі  механізми дії метформіну перешкоджають ос­
новним патофізіологічним ланкам розвитку ЕНПЗ 
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при ЦД. Багатьом пацієнтам з  уперше виявленим 
ЦД-2 призначають метформін як початкову тера­
пію. Але відповідно до останніх клінічних рекомен­
дацій ADA та Європейської асоціації з  вивчення 
діабету (European Association for the Study of Dia­
betes  — EASD), лікування можна відразу почати 
з інгібіторів натрійзалежного котранспортера глю­
кози 2-го типу (іНЗКТГ) і/або арГПП-1, які теж 
ефективно зменшують гіперглікемію і  її токсичні 
побічні ефекти — запалення і  окисний стрес, фіб­
роз, вторинну ІР, підвищений тонус симпато-адре­
налової системи й активацію ренін-ангіотен­
зин-альдостеронової системи. Згідно з  останніми 
рекомендаціями ADA і EASD, пацієнтам, яким уже 
призначено метформін, рекомендується додати іН­
ЗКТГ і/або арГПП-1 у разі необхідності додатково­
го контролю рівня глюкози [27].

Агоністи рецептора глюкагоноподібного 
пептиду-1 

Застосування арГПП-1 підвищує секрецію інсулі­
ну після вживання їжі при ЦД-2, зменшує споживан­
ня їжі шляхом активації центра насичення в голов­
ному мозку, сповільнює спорожнення шлунка. У су­
купності всі вказані ефекти арГПП-1 зменшують 
гіперглікемію, ІР, вісцеральне ожиріння, запалення 
і окисний стрес, надмірну активність симпато‑адре­
налової системи, покращують активність парасим­
патичної нервової системи [27]. Таким чином, за­
стосування арГПП-1 перешкоджає патогенетичним 
механізмам розвитку ЕНПЗ. Згідно з останніми ре­
комендаціями ADA і  EASD, арГПП-1 можуть бути 
препаратами вибору при вперше виявленому інсу­
лінонезалежному ЦД-2, а  за необхідності додатко­
вого контролю глікемії рекомендується комбінація 
з метформіном або іНЗКТГ [3]. 

Інгібітори натрійзалежного котранспортера 
глюкози 2-го типу 

Нещодавні дослідження показали, що тривале 
застосування іНЗКТГ емпагліфлозину або дапаглі­
флозину протидіє патофізіологічним механізмам 
розвитку ЕНПЗ у пацієнтів із ЦД-2. Препарати цієї 
групи зменшують ІР, гіперглікемію, варіабельність 
глікемії,  HbA1C, маркери системного запалення 
і  ендотеліальної дисфункції [27]. Відповідно до ос­
танніх рекомендацій ADA і  EASD, іНЗКТГ може 
бути препаратом вибору при вперше виявленому 
інсулінонезалежному ЦД-2, а  у разі необхідності 
додаткового контролю глікемії можна додати мет­
формін і/або арГПП-1 [3]. 

Альфа-ліпоєва кислота
Численні дані свідчать про те, що хронічна гіпер­

глікемія викликає окисний стрес і  проатерогенну 
дисліпідемію. Вказані патологічні зміни призводять 
до прискореного розвитку атеросклерозу при ЦД. 
Окислення ліпопротеїнів низької щільності вільни­
ми радикалами є одним з найважливіших факторів 
ініціації атеросклерозу [34]. Результати клінічних 

досліджень переконливо демонструють, що застосу­
вання альфа-ліпоєвої кислоти (АЛК) при ЦД суттє­
во зменшує ІР і пов’язану з нею гіперглікемію, збіль­
шує синтез і біодоступність NO, покращує контроль 
АГ, знижує індекс HOMA-IR, HbA1C, рівні маркерів 
системного запалення: високочутливого С-реактив­
ного білка, фактора некрозу пухлини-α, інтерлейкі­
ну-6, маркерів окисного стресу, проатерогенних лі­
попротеїнів загального холестерину, тригліцеридів 
і  ліпопротеїнів низької щільності, полегшує діабе­
тичну полінейропатію [27]. Застосування АЛК під­
вищує синтез аденозинтрифосфату, сприяє покра­
щенню функції і  регенерації клітин, знижує ризик 
апоптозу і канцерогенезу [3]. АЛК зменшує ІР шля­
хом активації інсулінових рецепторів і  посилення 
транслокації GLUT-4 в адипоцитах, що значно змен­
шує гіперглікемію [5]. Окрім того, АЛК відновлює 
інші антиоксиданти, такі як вітаміни С та Е, глутаті­
он і  коензим Q, і  таким чином посилює їх ефек­
ти [27]. АЛК широко призначають при ЦД-1 і ЦД-2, 
діабетичній нейропатії і станах, пов’язаних з ІР [3]. 
Використання АЛК пригнічує цитотоксичні шляхи 
кінцевих продуктів глікації (advanced glycation end-
products — AGEs), захищає нервові закінчення від 
окисного і ішемічного ушкодження, покращує функ­
цію парасимпатичної нервової системи, і таким чи­
ном пригнічує головні патогенетичні механізмам 
розвитку ЕНПЗ при ЦД [19].

ЗФТ 
Згідно з актуальними клінічними рекомендаці­

ями, ЗФТ показана пацієнтам з ЕНПЗ за наявності 
клінічних симптомів або лабораторних ознак 
мальабсорбції. Зазвичай призначають мінімум 
40 000 ОД ліпази на основний та 10 000–25 000 ОД 
на малий прийом їжі [10]. Ефективна ЗФТ потребує 
достатньої моторної функції шлунка, своєчасного 
вивільнення ферментів у  дванадцятипалій кишці, 
рівномірного змішування ферментів з  дуоденаль­
ним хімусом та жовчними кислотами. Дефіцити 
вітамінів і  мікроелементів слід виявляти за допо­
могою аналізів крові і проводити відповідну сапле­
ментацію [29]. 

Висновки
Результати сучасних досліджень показали високу 

поширеність ЕНПЗ серед пацієнтів із ЦД. Причина­
ми розвитку ЕНПЗ при ЦД є дефіцит трофічних 
ефектів інсуліну і токсичний вплив гіперглікемії, які 
разом викликають запалення, фіброз, стеатоз і атро­
фію паренхіми ПЗ. Наслідками ЕНПЗ при ЦД є 
мальабсорбція, остеопороз, саркопенія і  підвищен­
ня загальної смертності, що підкреслює важливість 
ранньої діагностики цього патологічного стану 
за допомогою визначення концентрації ФЕ-1. Ліку­
вання пацієнтів з ЕНПЗ при ЦД складається з дієти, 
медикаментозного контролю ЦД і його ускладнень, 
а  при тяжких формах — застосування екзогенних 
панкреатичних ферментів. 
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Одним з недооцінених ускладнень цукрового діабету 
(ЦД) є екзокринна недостатність підшлункової залози 
(ЕНПЗ). Наслідками ЕНПЗ у хворих на ЦД є синдром 
мальабсорбції і його ускладнення: дефіцити жиро
розчинних вітамінів A, D, E та К, остеопороз, саркопе-
нія і підвищення загальної смертності, що підкреслює 
важливість ранньої діагностики і своєчасного лікування 
пацієнтів з цим патологічним станом. Захворюваність 
на ЦД неухильно зростає в усьому світі, що зумовлює 
пропорційне збільшення поширеності вторинної пато-
логії підшлункової залози. Метою цього огляду є аналіз 
доступних доказових даних стосовно патофізіології, діаг
ностики та лікування пацієнтів з ЕНПЗ при ЦД. У ре-
зультаті пошуку в наукометричних базах було знайдено 
і проаналізовано 3 клінічних гайдлайни і 34 статті. Згід-
но з результатами узагальнення отриманої інформації, 
основними причинами розвитку ЕНПЗ при ЦД є дефіцит 
трофічних ефектів інсуліну і токсичні ефекти гіпергліке-
мії, які разом викликають запалення, окисний стрес, 
мікросудинні і нейропатичні порушення, фіброз, стеатоз 
і атрофію паренхіми підшлункової залози, а визначен-
ня рівня фекальної еластази-1 є найбільш поширеним 
і доступним неінвазивним методом діагностики цієї па-
тології. Доведено, що певні протидіабетичні препарати 
протидіють патогенезу ЕНПЗ у хворих на ЦД, включаючи 
інгібітори натрій-глюкозного котранспортера-2, агоністи 
рецепторів глюкагоноподібного пептиду-1, метформін, 
альфа-ліпоєву кислоту. Результати сучасних досліджень 
продемонстрували, що ретельний контроль глікемії, під-
вищення чутливості до інсуліну за допомогою корекції 
способу життя та антидіабетичних препаратів, заміщен-
ня дефіциту інсуліну, застосування замісної терапії ек-
зогенними панкреатичними ферментами за наявності 
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One of the underestimated complications of diabetes is 
exocrine pancreatic insufficiency (EPI). The consequen
ces of EPI in patients with diabetes include malab-
sorption syndrome and its complications: deficiencies 
of  fat-soluble vitamins A, D, E, and K, osteoporosis, 
sarcopenia, and increased overall mortality, which em-
phasizes the  importance of early diagnosis and timely 
treatment of this pathological condition. The prevalence 
of diabetes is steadily increasing throughout the world, 
leading to  a  proportional increase in the prevalence 
of secondary pancreatic pathology. The aim of this review 
is to analyze the available evidence on the pathophysiol-
ogy, diagnosis, and treatment of EPI in diabetes. Scien-
tometric databases yielded 3 clinical recommendations 
and 34  papers for analysis. The generalization of  the 
obtained information indicates that the main causes 
of the development of EPI in diabetes are the deficiency 
of insulin’s trophic effects and the toxic effects of hyper-
glycemia. Together, these factors contribute to inflamma-
tion, oxidative stress, microvascular and neuropathic dis-
orders, fibrosis, steatosis, and pancreatic parenchyma 
atrophy. The easiest and most accessible non-invasive 
way to diagnose this condition is fecal elastase 1 testing. 
Antidiabetic drugs, such as sodium-glucose cotransport-
er-2 inhibitors, glucagon-like peptide-1 receptor agonists, 
metformin, and alpha-lipoic acid, have proven to counter-
act the pathogenesis of EPI in diabetes patients. Recent 
research has shown that reducing the incidence and se-
verity of EPI in diabetes can be achieved through care-
ful glycemic control, replacement of insulin deficiency, 
improvement of insulin sensitivity through antidiabetic 
medication and lifestyle changes, and use of exogenous 
pancreatic enzyme replacement therapy in the presence 
of clinical and laboratory signs of malabsorption and nu-
tritional deficiencies.

EN

клінічних і лабораторних ознак мальабсорбції і нутри-
тивних дефіцитів є ефективними для зниження частоти 
розвитку і тяжкості ЕНПЗ при ЦД.


