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У  клінічній онкопанкреатології існує низка 
ускладнень, які суттєво впливають на самопочуття 
пацієнта, але протягом тривалого часу залишаються 
поза фокусом лікування. Одним з таких станів є ек­
зокринна недостатність підшлункової залози 
(ЕНПЗ) — порушення зовнішньосекреторної функ­
ції підшлункової залози (ПЗ), яке призводить 
до мальабсорбції, нутритивної недостатності та змін 
загального катаболізму. Попри її поширеність при 
різноманітних захворюваннях, ЕНПЗ часто залиша­
ється недіагностованою та недостатньо коригова­
ною патологією, ховаючись у  тіні підтвердженого 
онкологічного діагнозу. Найчастіше вона залиша­
ється поза лікарським фокусом при веденні хворих 
на рак ПЗ та / або онкопатологію верхніх відділів 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ).

На жаль, статистичні звіти демонструють невтіш­
ну динаміку щодо поширеності злоякісних уражень 
ШКТ. Ще в  2018 р. щорічна всесвітня захворюва­
ність та смертність від раку органів ШКТ перевищи­
ли рівень, відповідно, у 4,5 млн та 3,4 млн випадків, 
серед яких рак ПЗ — одну з найагресивніших форм 
злоякісних пухлин ШКТ — було виявлено більш ніж 
у 460 000 пацієнтів  [3]. За даними всесвітньої бази 
GLOBOCAN з епідеміології онкологічних захворю­
вань, яку підтримує Міжнародне агентство з вивчен­
ня раку (International Agency for Research on Cancer — 
IARC) та Всесвітня організація охорони здо­
ров’я  (ВООЗ), у  2022 р. в  структурі всесвітньої 
поширеності різних типів раку злоякісні пухлини ПЗ 
займали 12-те місце, але серед провідних причин 
смерті рак ПЗ знаходився на 6-й позиції  [5, 17]. 
За  прогнозами, протягом найближчого часу слід 
очікувати на зростання цих показників: до 2040 р. 
глобальна захворюваність на рак ПЗ підвищиться 
на  77%, а  смертність  — на 79,9%  [50]. Фахівці 

Європейського товариства раку ПЗ (Pancreatic 
Cancer Europe — PCE) стверджують, що до 2030 р. 
рак ПЗ стане другою за частотою причиною смерті 
в Європі від раку [36].

Наведені несприятливі тенденції дають обґрун­
товані підстави очікувати зростання поширеності 
ЕНПЗ, адже цей стан супроводжує перебіг як 
доброякісних, так і  злоякісних пухлин ПЗ: ЕНПЗ 
виникає у 66–92 % хворих на протокову аденокар­
циному ПЗ (pancreatic ductal adenocarcinoma  — 
PDAC), особливо при ураженні голівки залози чи 
обструкції головної протоки [60], у 10% пацієнтів 
з кістами та солідними утвореннями ПЗ [56], а та­
кож супроводжує перебіг нейроендокринних пух­
лин у  20% хворих  [51]. Експерти Європейської 
спілки з  гастроентерології (United European 
Gastroenterology  — UEG), Європейського клубу 
панкреатологів (European Pancreatic Club  — ЕРС) 
на сторінках нещодавно опублікованої практичної 
настанови з діагностики та лікування ЕНПЗ (2025) 
підкреслюють, що поширеність ЕНПЗ у  хворих 
на рак ПЗ становить 80% [13]. Згідно з результатами 
метааналізу 11 досліджень, ЕПНЗ у 3,36 раза частіше 
виникає за умови локалізації пухлини в головці ПЗ 
(відносний ризик (ВР) 3,36; 95% довірчий інтервал 
(ДІ) 1,07–10,54; р=0,04)  [27]. Причому пошире­
ність ЕНПЗ зростає одночасно з  прогресуванням 
неопластичного процесу: в  одному невеликому 
проспективному дослідженні, в якому взяли участь 
хворі на рак головки ПЗ (n=32), відзначено, що 
на момент діагностування пухлини ЕНПЗ виявлено 
у 66% пацієнтів, але через 2 міс поширеність цього 
стану становила вже 92%  [57]. Гонконгські вчені 
підкреслюють високу вірогідність розвитку ЕНПЗ 
на тлі не тільки злоякісних утворень ПЗ, але й до­
броякісних кіст ПЗ [7].
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ЕНПЗ при неопластичних захворюваннях: 
особливості етіопатогенезу

Розвиток ЕНПЗ, яка згідно з положеннями спіль­
ної настанови UEG та EPC (2025) визначається як 
зниження зовнішньої панкреатичної секреції до рів­
ня, не здатного забезпечити нормальне перетравлен­
ня нутрієнтів [13], найчастіше асоціюють з раком ПЗ, 
але така кореляція не є виключною. У низці випадків 
виникнення ЕНПЗ зумовлене неопластичними ура­
женнями інших органів верхнього відділу ШКТ, а та­
кож наслідками хірургічних втручань — як на самій 
ПЗ, так і на суміжних органах (шлунку, дванадцяти­
палій кишці, жовчовивідних шляхах). Залежно від 
причини виникнення виділяють три групи ЕНПЗ: 
пов’язана з  втратою паренхіми ПЗ, обумовлена ін­
гібуванням або інактивацією секрету ПЗ та постпран­
діальною асинхронією секрету ПЗ (рис. 1).

Типовими умовами, які спричиняють виникнення 
ЕНПЗ на тлі неопластичного ураження ПЗ ще до про­
ведення оперативного лікування, є атрофія та фіброз 
самої залози, вторинна обструкція головної протоки, 
зниження секреції холецистокініну та доставки бікар­
бонату  [32]. Проведення оперативного втручання 
та / або опромінення ПЗ також створюють умови для 
розвитку ЕНПЗ внаслідок втрати екзокринної ткани­
ни залози та постпрандіальної асинхронії  [32]. Зна­
чне пошкодження нервів після дисекції лімфатичних 
вузлів під час операції на ПЗ також здатне зумовити 
асинхронну доставку жовчі та ферментів, зменшення 
нейрогуморальної стимуляції ПЗ [18].

Втрата паренхіми ПЗ внаслідок оперативних 
втручань також є доведеним фактором ризику роз­
витку ЕНПЗ [32]. Найбільш поширеною причиною 
резекції ПЗ є карцинома головки залози. Резекцію 

ПЗ також виконують при пухлинах периампулярної 
ділянки та / або дванадцятипалої кишки, муциноз­
них новоутвореннях ПЗ зі злоякісним потенціалом, 
нейроендокринних пухлинах та ускладненому пере­
бігу хронічного панкреатиту [32]. Анатомічні та гор­
мональні зміни, які відбуваються внаслідок опера­
тивних втручань на ПЗ, як зі збереженням пілоруса, 
так і після дистальної та тотальної панкреатектомії, 
не тільки супроводжуються втратою паренхіми ПЗ, 
але й призводять до аномального розслаблення дна 
шлунка, зменшення вироблення холецистокініну, 
порушення моторної функції шлунка та ПЗ [32].

Руйнування паренхіми ПЗ, яке є максимально ви­
раженим при нерезектабельних пухлинах ПЗ, також 
супроводжується виникненням ЕНПЗ. Втрата більш 
ніж 90% паренхіми асоціюється з достовірно висо­
кою вірогідністю розвитку ЕНПЗ  [13]. ЕНПЗ, яка 
виникає у  46–100% пацієнтів з  резектабельними 
пухлинами, з подібною високою частотою діагнос­
тують у хворих з неоперабельним раком ПЗ: 72–80–
100%  [27, 46]. Як демонструють дані, наведені 
S.  Partelli та співавторами, екстремальна тяжка 
ЕНПЗ, визначена авторами як зниження рівня фе­
кальної еластази-1 (ФЕ-1) ≤20 мкг/г, виникає у 25% 
осіб з нерезектабельними пухлинами, тяжка ЕНПЗ 
зі значеннями ФE-1 у межах 20–100 мкг/г супрово­
джує перебіг захворювання у 14% хворих, помірна 
ЕНПЗ (ФE-1 — 100–200 мкг/г) розвивається у 11% 
пацієнтів з прогресуючим раком ПЗ [48]. При цьому 
для хворих із ФE-1 ≤20 мкг/г характерним є гірший 
прогноз, ніж для осіб з  помірною ЕНПЗ (медіана 
виживаності: 7 vs 11 місяців, відповідно; p=0,031). 
Підкреслюється, що більш тяжка ЕНПЗ частіше ви­
никає в пацієнтів з раком головки ПЗ, жовтяницею 
та клінічно значущою стеатореєю [48].

Умови для розвитку ЕНПЗ виникають навіть при 
оперативних втручаннях, які не зачіпають ПЗ та про­
водяться на верхніх відділах ШКТ. Яскраву ілюстра­
цію особливостей виникнення ЕНПЗ в таких випад­
ках наводять А. Chaudhary зі співавторами (рис. 2). 

Навіть резекція стравоходу або гастректомія, які 
не супроводжуються безпосереднім ушкодженням 
тканини ПЗ, призводять до зміни фізіологічних 
умов функціонування ПЗ, що також призводить 
до розвитку ЕНПЗ (табл. 1). Згідно з даними метаа­
налізу 24 досліджень (n=1620), ЕНПЗ виникає 
у 23,0% та 50,4% хворих, які перенесли баріатричне 
метаболічне втручання та резекцію стравоходу й 
шлунка відповідно [21]. Тотальна гастректомія та бі­
ліопанкреатичне шунтування асоційовані з  розвит­
ком ЕНПЗ у 66,2% та 44% випадках відповідно [21]. 
У  настанові UEG та ЕРС (2025) відзначається, що 
поширеність ЕНПЗ після виконання оперативних 
втручань на верхніх відділах ШКТ становить 9–67% 
залежно від типу хірургічної операції [13].

В  іншому консенсусному документі, підготовле­
ному представниками Гастроентерологічного това­
риства Великобританії (British Society of Gastro­
enterology — BSG), підкреслюється, що ЕНПЗ вини­
кає також під час хіміотерапії та біологічної терапії 
у пацієнтів зі злоякісними пухлинами, а також на тлі 
радіотерапії та після її закінчення [2].Рис. 1. Етіологія ЕНПЗ [32]

Етіологія екзокринної недостатності ПЗ

Втрата функціональної  
паренхіми ПЗ
•	Хронічний панкреатит
•	Рак ПЗ
•	Резекція ПЗ
•	Муковісцидоз
Пригнічення або інактива-
ція панкреатичної секреції
•	Обструкція протоки ПЗ  

(пухлина головки ПЗ або ам-
пули Фатерова сосочка)

•	Зниження ендогенної стиму-
ляції (целіакія, хвороба 
Крона, цукровий діабет)

•	Внутрішньопросвітна  
інактивація (синдром  
Золлінгера — Еллісона)

Постпрандіальна шлунково- 
кишкова асинхронія
•	Резекція шлунка
•	Синдром короткої кишки
•	Хвороба Крона
•	Цукровий діабет
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Симптоми ЕНПЗ та злоякісного процесу: 
перетин ознак

Перелік типових клінічних ознак ЕНПЗ іноді 
обмежують саме гастроінтестинальними проява­
ми, вважаючи, що вони включають лише стеато­
рею (характеризується великим об’ємом калу 
з  неприємним запахом), діарею, втрату маси тіла, 
метеоризм та абдомінальний біль. У Європейсько­
му консенсусі з  мальабсорбції (2025) підкреслю­
ється: «Діарея та стеаторея вважаються основними 
клінічними проявами мальабсорбції, хоча вони 
є лише частиною широкого спектру клінічних про­
явів, що варіюють від безсимптомного перебігу 
до системних ознак» [40].

Безумовно, основним наслідком ЕНПЗ є пору­
шення травлення, що призводить до мальабсорбції, 
мальнутриції та прогресування дефіциту поживних 
речовин (альбумін, преальбумін, трансферин, ліпо­
протеїни, жиророзчинні вітаміни, кальцій, магній, 
цинк, селен, тіамін, фолієва кислота) [29]. Порушен­
ня всмоктування жиророзчинних вітамінів та білків 
достовірно корелює зі зменшенням маси тіла, 

ступінь втрати якої впливає 
на виживаність  [63]. Дефі­
цит жиророзчинних вітамі­
нів обумовлює нестачу ві­
таміну А та розвиток нічної 
сліпоти; метаболічні ура­
ження (остеомаляція або 
остеопороз) виникають че­
рез дефіцит вітаміну D, ак­
тивація окислювального 
стресу та порушення згор­
тання крові розвиваються 
внаслідок нестачі вітамінів 
Е та К відповідно [63]. Де­
фіцит вітамінів Е та В12 про­
вокує виникнення невро­
логічних змін, комбінована 
нестача вітамінів D та В12 
спричиняє розвиток депре­
сії, яка іноді має досить за­
тяжний характер. Неліко­
вана ЕНПЗ суттєво впливає 

на якість життя та призво­
дить до низки психічних та 
фізичних проявів, включа­
ючи часте сечовипускання, 

позиви до сечовипускання, втрату апетиту та блю­
вання [29].

Такий класичний погляд на клінічні ознаки ЕНПЗ 
потребує ретельного перегляду у  разі підозри або 
наявності підтвердженого неопластичного процесу 
в ШКТ, особливо раку ПЗ, оскільки вони не є специ­
фічними та часто здатні маскуватися під загально­
онкологічні прояви (табл. 2). Такі симптоми ЕНПЗ, 
як прогресування схуднення, стеаторея, диспепсія, 
здуття, зміни апетиту, часто помилково трактуються 
як прямий наслідок онкопроцесу або ускладнень 
специфічного лікування, наприклад, хіміотерапії 
або оперативного втручання. ЕНПЗ також є частим 
проявом нейроендокринних пухлин [2].

З іншого боку, сповіщення пацієнта про виявлен­
ня злоякісної пухлини завжди супроводжується 
значним зростанням рівня тривожності та депресії; 
подібний взаємозв’язок спостерігається у  хворих 
на рак ПЗ [47, 55]. Згідно з даними популяційного 
дослідження, ризик розвитку клінічно значущої де­
пресії протягом року після підтвердження злоякісної 
пухлини ПЗ зростає у  3,2 раза (95% ДІ 2,9–3,7) 

Рис. 2. Патофізіологія виникнення ЕНПЗ при оперативних втручаннях на верхніх 
відділах ШКТ [6]: a — до виконання операції; b — місце з’єднання протоки ПЗ, жовч-
ної протоки з дванадцятипалою кишкою; c — анатомічні зміни після різноманітних 
хірургічних втручань на ШКТ

Таблиця 1. Вплив оперативного втручання на панкреатичну секрецію [6]

Операція
Вплив втручання на панкреатичну секрецію

Зниження нейро-
нальної стимуляції

Зниження гормо-
нальної стимуляції

Постпрандіальна 
асинхронія

Втрата панкреа-
тичної тканини

Панкреатодуо
денектомія + + + +

Панкреатоєюностомія + + + -
Гастректомія + + + -
Часткова гастректомія + + + -
Примітка: знак «+» вказує на доведений вплив хірургічного втручання, знак «-» означає відсутність або мінімаль-
ний вплив операції.
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порівняно із загальною популяцією [10]. Інші авто­
ри стверджують, що у хворих на протокову адено­
карциному ПЗ у 7 разів частіше виявляють депресію, 
ніж у  представників загальної популяції  [43]. 

Водночас перебіг ЕНПЗ на тлі хронічного панкреа­
титу також може супроводжуватися тривогою  [1] 
та депресією [41, 54]. Таким чином, зниження кон­
центрації у хворих на рак ПЗ, а також низька само­
оцінка, відсутність віри в майбутнє, порушення сну, 
відчуття сильної втоми чи занепаду сил є не тільки 
приводом для виключення вірогідної депресії, але й 
може бути підґрунтям для виключення ЕНПЗ.

Подібна ситуація має місце з  ураженням серце­
во-судинної (СС) системи — у хворих на рак частіше 
виникають СС захворювання, особливо протягом 
1-го року після виявлення злоякісної пухлини, порів­
няно із загальною популяцією [25]. Доведено, що ви­
сокий ризик розвитку великих СС подій асоційований 
зі збільшенням захворюваності на рак, незалежно від 
його локалізації [26]. На щорічній зустрічі Американ­
ської асоціації клінічних онкологів (American Society 
of Clinical Oncology  — ASCO) 2025  р. підкреслено 
зростання СС смертності у хворих на рак ПЗ (річний 
відсоток змін — 1,78; 95% ДІ 0,07–4,08) [28]. Такий 
зв'язок пояснюють здатністю ПЗ впливати на стан 
серця як на фізіологічному, так і  на молекулярному 
рівнях [58]. В американському популяційному дослі­
дженні доведено вірогідне зростання ризику виник­
нення ішемічної хвороби серця у хворих, які перенес­
ли панкреатектомію у  зв’язку з  раком ПЗ та у  яких 
розвинувся післяопераційний цукровий діабет  [66]. 
З  іншого боку, результати деяких клінічних дослі­
джень свідчать, що ЕНПЗ здатна підвищувати ризик 
виникнення небажаних великих СС подій [9] та про­
вокувати розвиток серцевої недостатності [8]. Такий 
перетин клінічних проявів обумовлює необхідність 
ретельного обстеження пацієнтів та максимально 
швидкої, оптимальної корекції ЕНПЗ у хворих на рак 
ПЗ з  метою зниження СС ризику та попередження 
прогресування тривожності, депресії.

Великого значення надають ЕНПЗ, що виникає 
під час проведення хіміотерапії: як свідчать резуль­
тати метааналізу 25 ретроспективних досліджень 
(n=48  704), застосування інгібіторів імунних кон­
трольних точок (пембролізумаб, ніволумаб, атезолі­
зумаб, дурвалумаб, іпілімумаб) в  10,55% випадків 
супроводжується розвитком ЕНПЗ, рецидив ура­
ження ПЗ за умови повторного застосування препа­
ратів цієї групи відбувається в 27,2% випадків [38]. 
За даними інших дослідників, призначення інгібіто­
рів імунних контрольних точок підвищує ризик роз­
витку ЕНПЗ у 2,63 раза (95% ДІ 1,49–4,62; р=0,001), 
водночас поширеність цього синдрому в когорті па­
цієнтів, які приймають інгібітори імунних контроль­
них точок, вірогідно перевищує таку серед хворих, 
котрі не отримують такі лікарські засоби: 76,9% vs 
60,2% відповідно (р=0,004)  [42]. У  практичній на­
станові Гастроентерологічного товариства Велико­
британії з терапії гастроінтестинальних ускладнень, 
що виникли внаслідок лікування з  приводу раку 
(2025), підкреслюється, що ЕНПЗ з високою вірогід­
ністю виникає на тлі застосування будь-якого хіміо­
терапевтичного засобу, вона майже завжди супрово­
джує терапію сорафенібом, а  також розвивається 
у  хворих з  нейроендокринними пухлинами після 
ініціації лікування аналогами соматостатину [2].

Таблиця 2. Симптоми ЕНПЗ, які спостерігають при зло-
якісних ураженнях ШКТ та ПЗ

Симптом Коментар
Ознаки ЕНПЗ, які імітують прояви раку ПЗ
Прогресуюче ненав-
мисне схуднення

Часто інтерпретується як онко-
логічна кахексія

Зниження апетиту, 
анорексія

Сприймаються як системний 
прояв онкологічного процесу

Хронічна діарея, 
неоформлені випо-
рожнення

Помилково розцінюються як 
побічна дія хіміотерапії або на-
слідок пухлинної інфільтрації

Метеоризм, здуття Типові неспецифічні ознаки 
абдомінальних пухлин

Електролітні 
порушення 

Можуть бути трактовані як за-
гальні прояви онкологічного 
процесу

Очікувані «типові» прояви ЕНПЗ

Стеаторея Класична ознака дефіциту лі-
пази

Поліфекалія
Іноді трактується як прояв син-
дрому надлишкового бактері-
ального росту

Саркопенія, втрата 
м’язової маси

Результат мальнутриції, обумов
леної порушенням травлення 
білків та жирів

Дефіцит  
жиророзчинних  
вітамінів

Ознаки остеопенії, порушення 
зору, кровоточивості, нейропа-
тії іноді здатні направити діа-
гностичний пошук у  хибному 
напрямку

Зниження  
вмісту ФЕ-1 Більш вірогідна ознака ЕНПЗ

Ознаки пухлини ШКТ, які маскують ЕНПЗ

Мальнутриція

Часто пояснюють як наслідок 
порушення травлення внас
лідок здавлення / обструкції / 
резекції дванадцятипалої киш-
ки або жовчних шляхів

Субклінічна 
стеаторея

Може виникати за будь-якого 
пухлинного процесу, який змі-
нює пасаж їжі або жовчовиді-
лення; неможливо діагностува-
ти без лабораторних тестів

Зміни кишкової 
мікробіоти

Пригнічення нормального 
функціонування кишкового  
мікробіоценозу внаслідок по-
рушення перетравлення жирів 
та білків

Погана переноси-
мість їжі, особливо 
жирної

Часто трактується як відраза 
до прийому їжі, яка є типовою 
ознакою пухлини ШКТ

Неефективність ну-
тритивної підтримки 
без замісної фер-
ментної терапії (ЗФТ)

Пацієнти не набирають масу 
тіла попри висококалорійну ді-
єту або парентеральне харчу-
вання
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Мальнутриція при ЕНПЗ: розвиток сарко­
пенії та ракової кахексії

Мальнутриція, спричинена недостатнім спожи­
ванням або засвоєнням поживних речовин, прояв­
ляється зміною складу тіла, клітинної маси тіла, 
а також призводить до зниження фізичної, психіч­
ної функції та погіршення прогнозу. Мальнутриція 
чинить значний вплив на стан хворих, які отриму­
ють неоад’ювантну терапію, перенесли оперативне 
втручання або у  яких відмічають пролонгацію 
захворювання: вона обумовлює підвищення рівня 
інфекційних захворювань, зростання ризику після­
операційних ускладнень та часу перебування у  лі­
карні, зменшення загальної виживаності та погір­
шення переносимості / зниження відповіді на хіміо- 
та / або радіотерапію, збільшення фінансових витрат 
та соціального навантаження, зниження працездат­
ності та погіршення якості життя [53].

У  свою чергу, нестача білка та інших поживних 
речовин, необхідних для підтримання функціону­
вання м’язової тканини, яка відмічається при маль­
нутриції, обумовлює розвиток саркопенії (м’язової 
недостатності) (рис. 3). Цей стан проявляється не 
тільки зменшенням м’язової сили та маси (саркопе­
нія), а й зниженням фізичної працездатності (тяжка 
саркопенія). За прогнозами, майже 85% пацієнтів 
з раком ПЗ втратять м’язову масу [18].

Метаболічні зміни, які виникають на тлі злоякіс­
них новоутворень, призводять до втрати м’язової 
маси, котра значно прискорюється на тлі супутньої 
ЕНПЗ та може спричиняти швидке прогресування 
ракової кахексії. Останню діагностують у 70% хво­
рих на рак ПЗ, причому у  близько 40% пацієнтів 
ЕНПЗ фіксували ще під час первинного виявлення 
злоякісної пухлини  [35]. Ракова кахексія при зло­
якісних пухлинах є багатофакторним станом, 

виникнення якої засновано на різних механізмах, 
а саме на тлі:

•	значної втрати енергії та поживних речовин 
внаслідок обмеження споживання їжі через 
значний абдомінальний біль, обструкцію піло­
руса, анорексію;

•	прозапальної реакції та активації різних моле­
кулярних шляхів, які обумовлюють підвищен­
ня енерговитрат (зростання катаболізму) у ста­
ні спокою та спричиняють розвиток саркопенії 
та кахексії;

•	мальнутриції внаслідок ЕНПЗ;
•	депресії;
•	побічних ефектів хіміотерапії та анатомічних 

змін внаслідок оперативного втручання [35].
Дані численних досліджень та метааналізів де­

монструють тісний зв'язок між виникненням сарко­
пенії та виживаністю хворих на злоякісні пухлини 
ШКТ. Значну увагу приділяють м’язовій масі, 
яку мають пацієнти перед початком протипухлинної 
терапії з  приводу раку ПЗ, адже, як стверджується 
в  метааналізі 20 ретроспективних досліджень 
(n=3765), низький індекс скелетної мускулатури 
до лікування асоційований зі зниженням загальної 
виживаності (ВР 1,42; 95% ДI 1,25–1,62; р <0,001) 
та виживаності без прогресування онкопатології 
(ВР 1,41; 95% ДI 1,08–1,84; р=0,012) [65].

Медіана виживаності без прогресування прото­
кової аденокарциноми ПЗ у  хворих із саркопенією 
становить 3,7 міс, в осіб без саркопенії вона є вірогід­
но більшою — 6,9 міс (р=0,045); медіана загальної 
виживаності в  зазначених когортах хворих також 
достовірно розрізняється та становить 8,4 та 15,1 міс 
відповідно (р=0,006) [14]. Саркопенія визнана неза­
лежним предиктором як загальної виживаності, так 
і виживаності без прогресування протокової адено­

карциноми ПЗ (р=0,009 
та  р=0,005 відповід­
но) [14]. Наявність саркопе­
нії в  передопераційний пе­
ріод негативно позначається 
на  результатах оперативно­
го лікування раку стравохо­
ду, спричиняючи розвиток 
післяопераційної пневмонії 
(р=0,004), знижуючи показ­
ники загальної виживаності 
та виживаності, не пов’яза­
ної з раком [62]. Саркопенія 
у  пацієнтів, які перенес­
ли  оперативне втручання 
з приводу раку ПЗ, асоційо­
вана з високою вірогідністю 
післяопераційних усклад­
нень, зростанням 30-денної 
смертності та зниженням 
загальної виживаності  [13]. 

Результати метааналізу 
22 досліджень (n=3958) свід­
чать про те, що у 38,7% хво­
рих на протокову аденокар­
циному ПЗ відмічають 

Рис. 3. Роль ЕНПЗ у розвитку саркопенії та кахексії у хворих онкологічного профі-
лю [53] 
Примітки: ЖТ — жирова тканина, ІЛ — інтерлейкін, ФНП-α — фактор некрозу пухли-
ни-α, PIF — фактор, що індукує протеоліз (proteolysis-inducing factor), LMF — фактор, 
що мобілізує ліпіди (lipid-mobilizing factor).
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саркопенію, яка достовірно погіршує загальну вижи­
ваність (ВР 1,79; 95% ДІ 1,41–2,28; р  <0,001)  [61]. 
Ці  дані підтверджує інший метааналіз, заснований 
на  даних 11 досліджень (n=2297)  [45]. Медіана за­
гальної виживаності хворих на рак ПЗ при виконан­
ні паліативних операцій коливалася в  межах 4,3–
12 міс, у разі проведення радикальних втручань — 
17,4–25,8 міс, але саркопенія значно погіршувала ці 
показники, підвищуючи вірогідність смерті 
в 1,49 раза (95% ДІ 1,27–1,74; р <0,001) [45]. Сучас­
ні алгоритми для прогнозування виживаності хво­
рих на рак ПЗ засновані на визначенні індексу ске­
летної мускулатури та розрахунку прогностичного 
нутритивного індексу [64].

Така висока прогностична значущість мальну­
триції та саркопенії, які виникають внаслідок ЕНПЗ 
на тлі онкопатології, обумовлює необхідність 
не  тільки лікування з  приводу основного неоплас­
тичного захворювання, але й корекції ЕНПЗ у зв’яз­
ку з  її здатністю покращувати нутритивний статус 
та збільшувати м’язову масу.

ЕНПЗ: діагностика та лікування при нео­
пластичних ураженнях ШКТ

Згідно із чинною європейською настановою UEG 
та EPC (2025), діагностувати та лікувати ЕНПЗ при 
онкологічних захворюваннях ШКТ слід відповідно 
до загальних принципів, враховуючи симптоми, 
нутритивний статус та функції ПЗ, причому для 
кількісної оцінки останньої в клінічних умовах мож­
на використовувати ФЕ-1 або 13С-змішаний триглі­
церидний дихальний тест [13]. У якості граничного 
значення, достатнього для діагностування ЕНПЗ, 
в  європейських рекомендаціях використовуються 
показники ФЕ-1 <200 мкг/г  [13], тоді як в  амери­
канській настанові наводяться інші граничні значен­
ня: <100 мкг/г та <50 мкг/г для діагностування 
ЕНПЗ та тяжкої ЕНПЗ відповідно  [63]. На думку 
експертів з Великобританії, ЕНПЗ у хворих онколо­
гічного профілю слід запідозрити значно раніше: 
при зниженні рівня ФЕ-1 <500 мкг/ [2].

Незважаючи на різні погляди щодо діагностуван­
ня ЕНПЗ, всі представники перелічених товариств 
одностайно вважають, що оптимальним засобом 
корекції ЕНПЗ є призначення ЗФТ  [2, 13, 15, 63]. 
Погляди провідних спеціалістів щодо оптимального 
дозування ЗФТ на тлі неопластичних уражень дещо 
різняться. У європейських рекомендаціях напо­
лягають на застосуванні маленьких за розмі­
ром пелет з  кишково-розчинною оболонкою, 
стартова мінімальна доза яких має становити 
40 000–50 000 ОД ліпази з основними прийо­
мами їжі та половинна доза (20 000–25 000 ОД 
ліпази) — з перекусами [13].  У хворих, які пере­
несли панкреатодуоденектомію, стартова доза ЗФТ 
може бути вищою  [13]. Згідно з  даними Європей­
ського регістру з ЕНПЗ, оптимальна разова середня 
доза панкреатичних ферментів у хворих на рак ПЗ 
становить 70 000 (50 000–100 000) Ph. U., оптималь­
на добова доза — 210 000 (150 000 та 325 000) Ph. U. 
відповідно  [11]. Для пацієнтів, які перенесли пан­
креатодуоденектомію, оптимальна разова та опти­
мальна добова дози панкреатичних ферментів 

підвищуються до 75 000 (50 000–100 000) Ph. U. та 
225 000 (175 000 та 350 000) Ph. U. відповідно [11].

На відміну від європейських експертів, які не на­
зивають торгові назви ферментних препаратів, 
представники Американської гастроентерологічної 
асоціації (American Gastroenterological Association — 
AGA) підкреслюють доцільність застосування мі­
кросфер та мінімікросфер з  ентеросолюбільною 
оболонкою та наводять перелік ферментних ліків, 
схвалених Управлінням з  контролю за харчовими 
продуктами та лікарськими засобами (Food and 
Drug Administration  — FDA) для проведення 
ЗФТ  [63]. Цей перелік очолює препарат, відомий 
в  усьому світі під торговою назвою Креон®  
(табл. 2) [63]. Водночас американські спеціалісти не 
уточнюють, яке саме дозування панкреатичних фер­
ментів є оптимальним для пацієнтів з ЕНПЗ на тлі 
неопластичних уражень ШКТ. Вони наводять дещо 
нижчу стартову дозу — 40 000 USP од. ліпази з кож­
ним основним прийомом їжі та 20 000 USP од. ліпа­
зи з перекусами. При цьому зазначають, що за необ­
хідності дозування може бути збільшено, але «дози 
>120 000 USP од. ліпази з кожним прийом їжі рідко 
бувають потрібні» [63].

Таблиця 3. Ферментні препарати для ЗФТ, схвалені 
AGA та FDA [63]

Торгова 
назва

Форма  
випуску

Доступне дозування, 
ОД. USP (у США)

Креон® 
Кишково-

розчинні міні-
мікросфери

3000 / 6000 / 12 000 / 
24 000 / 36 000

Зенпеп
Кишково-

розчинні гра-
нули

3000 / 5000 / 10 000 / 
15 000 / 20 000 / 
25 000 / 40 000

Панкреаза
Кишково-
розчинні 

мікротаблетки

2600 / 4200 / 10 500 / 
16 800 / 21 000 / 

37 000

Пертзі
Кишково-
розчинні 

мікросфери

4000 / 8000 /  
16 000 / 24 000

Віоказа

Таблетки, 
які не розчи-

няються  
в кишечнику

10 444 /  
20 880

Релізорб
Встановлений 

картридж  
ліпази

Для ентерального  
харчування

Згідно з положеннями британської настанови ре­
комендують «запропонувати пацієнтам пробну 
ЗФТ, яку слід проводити в  дозі, еквівалентній 
50  000  од. ліпази з  основними прийомами їжі 
та 25 000 од. ліпази під час перекусів, з підвищенням 
дозування за умови збереження патологічних симп­
томів, неможливості підтримання маси тіла та ко­
рекції дефіциту мікроелементів» [2].

Представники всіх експертних організацій є од­
ностайними стосовно того, що призначення ЗФТ 
в  оптимальному дозуванні хворим на рак ПЗ, 
які  перенесли панкреатодуоденектомію, дозволяє 
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покращити результати лікування  [63]. Недостатнє 
застосування ЗФТ не дозволяє скорегувати пору­
шення травлення, мікро- або макронутрієнтну недо­
статність, покращити якість життя та вплинути 
на смертність [63].

Європейські спеціалісти запропонували наступ­
ний алгоритм корекції ЕНПЗ, яка виникла внаслідок 
оперативних втручань на ШКТ (рис. 4).

ЗФТ: доведені переваги
Покращення нутритивного статусу та 

збільшення м’язової маси

Низка досліджень, систематичних оглядів та ме­
тааналізів продемонструвала позитивний вплив 
ЗФТ на стан та прогноз для хворих на рак ПЗ. Ре­
зультати нещодавно опублікованого рестроспектив­
ного дослідження свідчать про те, що призначення 
ЗФТ пацієнтам з прогресуючою протоковою адено­
карциномою ПЗ, які отримували хіміотерапію, до­
зволяло попередити прогресивне зменшення маси 
тіла: у когорті хворих, які приймали ферментні пре­
парати (38%), зафіксували меншу втрату маси тіла 
(-1,5 vs -2,5 кг; р=0,04) порівняно з пацієнтами без 
ЗФТ (62%) (рис. 5). ЗФТ зменшила негативну дина­
міку значень прогностичного індексу харчування 
(-1,9 vs -3,0; р=0,01) [49]. Крім того, вчені відзначи­
ли вірогідне збільшення загальної виживаності в ко­
горті хворих, які отримували ЗФТ порівняно з паці­
єнтами без ЗФТ (17,1 міс vs 12,5 міс відповідно; 
р=0,001) [49]. Слід підкреслити дуже важливий па­
раметр: спостереження за хворими здійснювалося 
протягом 2010–2019 рр., а тривалість ЗФТ станови­
ла в середньому 5 років.

Канадські вчені, ґрунтуючись на результатах про­
веденого дослідження, звертають увагу на важливий 
факт: досягнення протективного ефекту щодо сарко­
пенії є можливим лише за умови використання реко­
мендованих доз ферментних препаратів. Спостеріга­
ючи протягом 7 років за хворими з  прогресуючим 
раком ПЗ, які отримували паліативну хіміотерапію 
та ЗФТ, вони проаналізували вплив дозування фер­
ментних препаратів на динаміку саркопенії під час 
хіміотерапії  [31]. Визначивши середню добову дозу 
ферментних препаратів, яку приймали хворі (вона 
становила 75 000 одиниць ліпази USP), учені вико­
ристовували її як граничну межу між низьким та ви­
соким дозуванням. Необхідно одразу додати, що 
трактування низьких та високих добових доз, вико­
ристане в цій роботі, насправді не можна вважати на­
лежним, адже згідно з рекомендаціями UEG та EPC 
(2025) при діагностуванні ЕНПЗ слід призначати мі­
німікросферичний або мікросферичний ферментний 
засіб з  ентеросолюбільною оболонкою у  стартовій 
дозі 40 000–50 000 од. ліпази з основним прийом їжі 
та 25 000 од. ліпази з перекусами (європейські оди­
ниці активності ліпази еквівалентні американським 
одиницям — USP) [6]. Тобто, з позиції європейських 
рекомендацій, канадські пацієнти з  раком ПЗ та 

Рис. 4.  Алгоритм лікування пацієнтів з ЕНПЗ, що вини-
кла внаслідок оперативного втручання на ШКТ, за до-
помогою ЗФТ [6]
Примітки: 1достатній клінічним критерієм оцінки від-
повіді на ЗФТ є поліпшення нутритивного статусу; 
2зменшення вираженості симптомів, поліпшення хар-
чового статусу та підвищення якості життя; 3за умови 
недостатнього зменшення вираженості симптомів та / 
або відсутності позитивної динаміки харчового статусу; 
інгібітори протонної помпи не показані після виконан-
ня тотальної гастректомії. КАЖ — коефіцієнт абсорбції 
жирів; 13C-ДТ ЗТГ — 13C-дихальний тест з використан-
ням 13С-змішаних тригліцеридів.

Діагностика ЕНПЗ  
після оперативного втручання на ШКТ

Потрібна ЗФТ
Препарат вибору: мікросфери з ентеросолюбільною 

оболонкою або мінімікросфери
– 75 000 одиниць ліпази разом з основними 
прийомами їжі
– 50 000 одиниць ліпази разом з перекусами

Гарна відповідь2

Продовжити ЗФТ
Продовжувати кон-

тролювати відповідь 
на ЗФТ, щонаймен-

ше, щорічно

– Збільшити дозу ЗФТ
– Додати інгібітор 
протонної помпи3

Недостатня відповідь зберігається

Шукати іншу причину  
мальдигестії (синдром надлишкового 

бактеріального росту)

Недостатня відповідь

Моніторинг відповіді на терапію
– Симптоми, пов'язані з розладом травлення: 
стеаторея, зменшення маси тіла та метеоризм
– Харчовий статус: жиророзчинні вітаміни, альбумін, 
преальбумін, ретинол-зв'язуючий білок, цинк та магній
– Інші аналізи: функція підшлункової залози 

(КАЖ та 13С-ДТ ЗТГ)

Рис. 5. Динаміка змін середньої маси тіла та прогнос-
тичного індексу харчування у  хворих на протокову 
аденокарциному ПЗ з / без ЗФТ [49]
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ЕНЗП не отримували оптимальну ЗФТ, а лише при­
ймали мінімальні дози ферментних засобів. Канад­
ські спеціалісти встановили, що застосування низь­
ких добових доз ферментних препаратів (визначені 
ними як <75  000 USP/добу) частіше призводить 
до саркопенії порівняно з високими добовими доза­
ми (>75  000 USP/добу): 88 vs 58% відповідно (р 
<0,05). У  когорті пацієнтів, які не отримували ЗФТ 
взагалі, м’язову масу втратили 67% хворих. Створив­
ши математичну модель прогнозування саркопенії, 
вчені встановили, що використання низьких доз 
ферментних препаратів достовірно асоційовано 
з  вищою ймовірністю втрати м'язової маси 
(ВР 5,4; p=0,004) на відміну від високих доз не­
залежно від розміру пухлини, стадії захворю­
вання та застосованої хіміотерапії [31]. 

Результати проспективного дослідження (n=204) 
свідчать, що ЗФТ з  використанням препарату 
Креон®  дозволяє відновити сироватковий рівень 
вітаміну D у  хворих, яким було виконано рукавну 
гастректомію, та підтримувати його на оптимально­
му рівні протягом 12 міс від проведення оперативно­
го втручання [30]. В іншому дослідженні також про­
демонстровано факт здатності ЗФТ вірогідно поліп­
шувати нутритивний статус, запобігати втраті маси 
тіла під час хіміотерапії та покращувати загальну 
виживаність хворих на метастатичний рак ПЗ порів­
няно з особами, які не приймали ферментні препа­
рати (відповідно, 16,5 міс vs 7,5 міс; р <0,001) [19].

Провідні спеціалісти підкреслюють ефективність 
ЗФТ у корекції ЕНПЗ незалежно від наявності / від­
сутності зонда для ентерального живлення у  паці­
єнтів, яким виконано оперативне втручання у зв’яз­
ку з  раком ПЗ  [46]. Введення ферментних препа­
ратів як перорально, так і  через зонд сприяло 
поліпшенню нутритивного статусу, зменшенню діа­
реї, здуття живота, кількості спорожнень кишечни­
ка в ранкові години [46]. Також у низці досліджень 
доведено здатність ЗФТ поліпшувати якість життя 
хворих із ЕНПЗ [37].

Ребіоз за допомогою ЗФТ: відновлення киш-
кового мікробіому

Багатообіцяльним напрямком у  веденні хворих 
на протокову аденокарциному ПЗ є відновлення 
нормального мікробіому, адже, як свідчать експери­
ментальні та клінічні дослідження, на тлі раку ПЗ 
та  ЕНПЗ часто виникає дисбіоз внаслідок надмір­
ного росту кишкових бактерій (рис. 6)  [20]. Вста­
новлено, що рак головки ПЗ частіше супроводжуєть­
ся домінуванням у фекальній мікробіоті Escherichia 
coli, Shigella sonnei та Shigella flexneri; тоді як при про­
веденні хіміотерапії та застосуванні комбінованого 
оперативно-хіміотерапевтичного лікування в  киш­
ковій флорі переважають Lactobacillus gasseri та Strep­
tococcus equinus [23]. Найбільш інтенсивну колоніза­
цію відзначено у хворих, яким у передопераційний 
період було імплантовано біліарний стент; мікробна 
колонізація E. coli асоціювалася зі значним зростан­
ням частоти розвитку такого післяопераційного 
ускладнення, як кровотеча після резекції ПЗ  [4]. 
Нині наявність штамів Enterococcus у верхніх відді­
лах ШКТ розглядається в  якості достовірного 

фактору ризику смерті пацієнтів, які перенесли опе­
ративне втручання з приводу раку ПЗ [59].

Важливе значення відводять мікробіому, який 
формується в паренхімі ПЗ та в самій пухлині. Сучас­
ні дослідження свідчать про те, що майже у 1/3 хво­
рих на протокову аденокарциному ПЗ відмічають 
надлишкову мікробну колонізацію тканини ПЗ з до­
мінуванням таких штамів, як Enterococcus faecium, 
Enterococcus faecalis, Escherichia coli, Staphylococcus 
aureus, Enterobacter cloacae та Klebsiella pneumonia [4]. 
Є вагомі підставі вважати, що пухлинний мікробіом, 
який формується на тлі захворювання, здатний 
впливати на виживаність хворих [44]. Обговорюєть­
ся також негативний вплив мікробної колонізації 
та  кишкового дисбіозу на розвиток, прогресування 
протокової аденокарциноми ПЗ  [16], виживаність 
пацієнтів із цією патологією  [4], а  також ефектив­
ність терапевтичних стратегій з корекції дисбіозу як 
засобу підвищення результативності антинеоплас­
тичної терапії (рис. 6)  [16]. Водночас відміна ЗФТ 
супроводжується глибокими змінами бактеріальної 
спільноти, які відбуваються вже через три дні після 
припинення прийому ферментних препаратів. Від­
міна ЗФТ призводить до зниження α-різноманіття 
та поглиблення дисбіотичних змін [24].

На думку провідних спеціалістів, ЗФТ здатна за­
безпечити корекцію дисбіотичних явищ [52], сприя­
ючи відновленню нормальної мікробіоти (тобто, 
забезпечити ребіоз), [22] та, відповідно, поліпшити 
прогноз у хворих на рак ПЗ [22].

Рис. 6. Механізми дисбіозу (А) та ребіозу (В) на тлі про-
токової аденокарциноми ПЗ [22]
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Збільшення виживаності
Поліпшення виживаності на тлі ЗФТ зафіксовано 

в  низці випробувань. Наприклад, ретроспективне 
дослідження, проведене за участю хворих на прото­
кову аденокарциному ПЗ, що прогресує, довело, що 
ЗФТ (n=123) дозволила достовірно подовжити ме­
діану загальної виживаності протягом 1-го року 
майже на 5 міс (ВР 0,73; 95% ДІ 0,561–0,956; 
р=0,022) порівняно з пацієнтами, які не отримували 
ЗФТ (n=162) (рис. 7).

Ретроспективний аналіз бази даних пацієнтів 
з  неоперабельним, гістологічно підтвердженим ра­
ком ПЗ, довів, що призначення ЗФТ пацієнтам 
з  ЕНПЗ дозволяє збільшити загальну виживаність, 
особливо в  когорті осіб, які до початку лікування 
втратили значний відсоток маси тіла (>10% маси 
тіла протягом 6 міс): прийом панкреатичних фер­
ментів сприяв збільшенню тривалості виживаності 
в 2,52 раза (95% ДІ 1,55–4,11; р <0,001) (рис. 8).

Обізнаність лікарів щодо основ ЗФТ
ЗФТ є одним з ключових способів корекції пору­

шень травлення, клінічні переваги та ефективність 
якого підтверджена численними клінічними дослі­
дженнями, а  доцільність та безпеку використання 
одностайно підкреслюють різноманітні авторитетні 
міжнародні товариства та в практичних настановах. 
Водночас, попри широку доказову базу та чіткі по­
казання, в  реальній клінічній практиці спостеріга­
ються чисельні факти її недостатнього призначення.

Наприклад, у Великобританії на початку 2023 р. 
менше 50% хворих на рак ПЗ отримували ЗФТ, лише 
в деяких регіонах показники становили трохи менше 
50%, причому найвищі показники призначення ЗФТ 
(50–60%) зафіксовано лише в одному регіоні [39].

Некоректне призначення ЗФТ відзначають та­
кож у Новій Зеландії та Австралії: лише 60% хворих 
на рак ПЗ в Новій Зеландії чули про ЗФТ, в Австралії 
кількість пацієнтів, які мають уявлення про ЗФТ, є 

трішки більшою  — 69,3%  [34]. Режими дозування 
панкреатичних ферментів були різними в обох краї­
нах: тільки 18 і  27% хворих на рак ПЗ, які взяли 
участь у  дослідженні, отримали призначення ЗФТ 
відповідно до локальних стандартів, які значно від­
різняються від світових та, зокрема, європейських. 
Клініцисти мали тенденцію недооцінювати значен­
ня ЗФТ та надавати неправильні рекомендації щодо 
дозування та часу прийому ферментних препаратів: 
більшість новозеландських та австралійських ліка­
рів (відповідно, 70% та 77%) не були обізнані з най­
сучаснішими клінічними рекомендаціями щодо 
ЗФТ. У переважній більшості випадків новозеланд­
ські та австралійські медики призначали капсули 
ферментних препаратів, які містили 25 000 ОД ліпа­
зи, іноді новозеландські лікарі використовували 
комбінацію двох дозувань  — 25  000 та 10  000 ОД, 
тоді як австралійські медики взагалі не застосовува­
ли подібне поєднання. Водночас 25% пацієнтів з Но­
вої Зеландії отримали рекомендацію самостійно ко­
ригувати дозу ферментних засобів, залежно від того, 
що вони їдять. Лікарі обох країн часто формулювали 
рекомендацію з прийому ферментних препаратів, як 
«дві капсули з кожним прийомом їжі та одна з кож­
ним перекусом» та застосування «однієї капсули 
з кожним прийомом їжі», не звертаючи увагу паці­
єнтів на дозування активних речовин у капсулі. До­
слідники підкреслюють, що «Застосування ЗФТ при 
раку ПЗ в Новій Зеландії та Австралії не відповідає 
міжнародним рекомендаціям, у яких ЗФТ розгляда­
ється як стандартна терапія» [34].

Підвищити якість та ефективність ЗФТ можна 
за  допомогою електронного сповіщення та смарт-
наборів, які нагадають лікарям перелік показань 
до  призначення ЗФТ та містять оптимальні дози 
ферментних препаратів, які доцільно призначити 
за відповідної патології. Зазначеного висновку дійш­
ли американські клініцисти: впровадження подібних 

Рис. 7. Вплив ЗФТ на загальну виживаність хворих 
на протокову аденокарциному ПЗ [42]

Рис. 8. Криві виживаності Каплана — Мейєра у пацієн-
тів з  неоперабельним раком ПЗ зі значною втратою 
маси тіла на момент діагностування залежно від засто-
сування ЗФТ [12]
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смарт-наборів дозволило збільшити частку осіб, 
яким призначали адекватну дозу ЗФТ, серед хворих 
на рак ПЗ / пацієнтів, що перенесли резекцію ПЗ та 
приймали мінімальні дози ЗФТ, з  61,9% до 72,9% 
(р  ≤0,001). Використання пам’яток дозволило по­
кращити обізнаність лікарів щодо належної ЗФТ, 
якою можна вважати призначення ферментних 
препаратів у дозуванні ≥40 000 ОД ліпази з кожним 
основним прийомом їжі. Завдяки смарт-наборам 
достовірно збільшилась кількість визначень рівня 
ФЕ-1 з 20,4% до 29,9% (р <0,001), глікозильованого 
гемоглобіну з 54,7% до 62,1% (р=0,001), вітаміну D 
з 30,9% до 48,1% (р <0,001) та проведення подвійної 
рентгенівської абсорбціометрії з  10% до 18% 
(р <0,001) відповідно [33].

Висновки
ЕНПЗ супроводжує перебіг злоякісних уражень 

ПЗ та верхніх відділів ШКТ, посилюючи ознаки 
мальабсорбції та дефіциту поживних речовин, що 
негативно позначається на самопочутті, спричиняє 
розвиток ускладнень, знижує ефективність проти­
пухлинного лікування та підвищує смертність. 
Перетин клінічних ознак ЕНПЗ з  неспецифічними 
проявами неопластичного процесу, маскування 
під  СС захворювання, тривожно-депресивні стани 

ускладнюють своєчасне діагностування цього про­
гностично значущого синдрому. У сучасних міжна­
родних настановах UEG / EPC, AGA, Великобри­
танії підкреслюють важливість призначення 
оптимальної ЗФТ одразу після діагностування 
або у разі появи підозри на ЕНПЗ у хворих на рак 
ПЗ. ЗФТ заснована на призначені мінімікросфер, мі­
кросфер з  ентеросолюбільною оболонкою (UEG / 
EPC, 2025), оптимальним препаратом для перо­
ральної ЗФТ може бути Креон® (AGA, 2023).  
Особливе значення приділяється застосуванню від­
повідних доз ферментних препаратів, причому у хво­
рих на рак ПЗ вони перевищують стандартне старто­
ве дозування: разова доза, яку потрібно приймати 
разом з основними прийомами їжі, може становити 
70 000 Ph. U. і більше, добова доза — 210 000 Ph. U. 
і більше. Ранній початок оптимальної ЗФТ, навіть на 
передопераційному етапі та у схемах паліативної під­
тримки, допомагає поліпшити самопочуття, норма­
лізувати нутритивний статус, зберегти м’язову силу, 
підвищити якість життя та поліпшити прогноз. 
Належне інформування лікарів та пацієнтів щодо 
оптимальної корекції ЕНЗП здатне покращити якість 
та ефективність ЗФТ у хворих на рак ПЗ та з пухли­
нами верхніх відділів ШКТ.
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Ключові слова: екзокринна недостатність підшлунко-
вої залози, рак підшлункової залози, пухлини верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту, замісна фермент-
на терапія, разова доза, добове дозування, вижива-
ність.

Екзокринна недостатність підшлункової залози (ЕНПЗ) 
часто супроводжує перебіг неопластичних уражень 
підшлункової залози (ПЗ) та верхніх відділів шлунко-
во-кишкового тракту (ШКТ), начебто ховаючись у тіні 
підтвердженого онкологічного діагнозу. ЕНПЗ посилює 
ознаки мальабсорбції та дефіциту поживних речовин, 
які виникають на тлі неопластичного процесу, що нега-
тивно позначається на самопочутті, спричиняє розви-
ток ускладнень, знижує ефективність протипухлинного 
лікування та підвищує смертність. У статті розглянуто 
можливий перетин клінічних ознак ЕНПЗ з неспецифіч-
ними проявами неопластичного процесу, маскування 
під серцево-судинні захворювання, тривожно-депре-
сивні стани, що ускладнює своєчасне діагностування 
цього прогностично значущого синдрому. Наведено 
положення сучасних міжнародних настанов Євро-
пейської спілки з гастроентерології (United European 
Gastroenterology — UEG), Європейського клубу пан-
креатологів (European Pancreatic Club — ЕРС), Аме-
риканської гастроентерологічної асоціації (American 
Gastroenterological Association — AGA), Великобританії, 
присвячені діагностиці та корекції ЕНПЗ, яка виникла 
та прогресує на тлі злоякісних пухлин ПЗ та верхніх 
відділів ШКТ. Розглянуто положення, які підкреслю-
ють важливість призначення оптимальної замісної 
ферментної терапії (ЗФТ) одразу після діагностування 
або у разі появи підозри на ЕНПЗ у хворих на рак ПЗ. 
Сучасна ЗФТ заснована на застосуванні мікросфер 

UА

з ентеросолюбільною оболонкою (UEG / EPC, 2025), 
оптимальним препаратом для пероральної ЗФТ ви-
знано Креон® (AGA, 2023). Особливу увагу приділено 
призначенню відповідних доз ферментних препаратів, 
стартові дози яких у хворих на рак ПЗ перевищують 
стандартні ініціальні дози. Наведено дані, які підтвер-
джують, що ранній початок оптимальної ЗФТ, навіть  
на передопераційному етапі, та включення ЗФТ до схем 
паліативної підтримки допомагають поліпшити само-
почуття, нормалізувати нутритивний статус, зберегти 
м’язову силу, підвищити якість життя та покращити 
прогноз. Належне інформування лікарів та пацієнтів 
щодо оптимальної корекції ЕНЗП здатне покращити 
якість та ефективність ЗФТ у хворих на рак ПЗ та пухли-
ни верхніх відділів ШКТ.
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Pancreatic exocrine insufficiency (PEI) often accompa-
nies the course of neoplastic lesions of the pancreas 
and upper gastrointestinal tract (UGT), seemingly hiding 
in the shadow of a confirmed oncological diagnosis. PEI 
exacerbates the signs of malabsorption and nutrient de-
ficiencies that occur in the setting of a neoplastic pro-
cess, negatively affecting health, contributing to the de-
velopment of complications, reducing the effectiveness 
of anticancer treatment, and increasing mortality. The 
article discusses the possible overlap of clinical signs 
of PEI with nonspecific manifestations of the neoplas-
tic process, masquerading as cardiovascular disease, 
anxiety, and depression, which complicates the timely 
diagnosis of this prognostically significant syndrome. 
The provisions of modern international guidelines United 
European Gastroenterology (UEG), European Pancreatic 
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Club (ЕРС), American Gastroenterological Association 
(AGA), Great Britain on the diagnosis and correction of 
PEI, which arose and progresses against the background 
of malignant tumors of the pancreas and UGT, are pre-
sented. The article emphasizes the importance of pre-
scribing optimal pancreatic enzyme replacement thera-
py (PERT) immediately after diagnosis or in case of sus-
pected PEI in patients with pancreatic cancer. Modern 
PERT is based on the administration of enterosoluble mi-
crospheres (UEG / EPC, 2025), and Creon is recognized 
as the optimal drug for oral PERT (AGA, 2023). Particular 

attention is paid to the prescription of appropriate doses 
of PERTN, the starting doses of which in patients with 
pancreatic cancer exceed the standard initial doses. Pre-
sented data confirm that early initiation of optimal PERT, 
even at the preoperative stage, and the inclusion of 
PERT in palliative care regimens help to improve health, 
normalize nutritional status, preserve muscle strength, 
improve quality of life and prognosis. Properly informing 
physicians and patients about the optimal correction of 
PEI can improve the quality and effectiveness of PERT in 
patients with pancreatic cancer and UGT tumors.


