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Підшлункова залоза є унікальним ор-
ганом, що одночасно виконує ендокринну 
функцію (секреція інсуліну, глюкагону, 
соматостатину) та екзокринну (виділення 
травних ферментів). В анатомо-функціо-
нальному плані ендокринна та екзокрин-
на частини підшлункової залози (ПЗ) тісно 
взаємопов’язані, і порушення однієї з них 
часто супроводжується дисфункцією іншої. 
У пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) ек-
зокринна недостатність підшлункової за-
лози (ЕНПЗ) є поширеним захворюванням, 
яке довгий час залишалося недооціненим. 
За сучасними даними порушення екзо-
кринної функції ПЗ зустрічається у значної 
частини пацієнтів із ЦД 1 і 2 типу та може 
впливати на нутритивний статус, перебіг 
діабету, частоту гіпоглікемій та якість жит-
тя в цілому.

Патофізіологічні механізми формуван-
ня ЕНПЗ у пацієнтів із ЦД є складними та 
багатоаспектними. Вони охоплюють взає-

модію ендокринної дисфункції, інсуліноре-
зистентності, метаболічного стресу, запаль-
них реакцій, порушення мікроциркуляції 
та впливу нутритивних чинників.

Одним із ключових факторів є інсуліно-
дефіцит, характерний для ЦД 1 типу. За да- 
ними іноземних дослідників [1] інсулін, 
що діє через портальну систему, підтримує 
життєздатність ацинарних структур, і його 
дефіцит супроводжується дегенерацією ек-
зокринної тканини.

Патогенез ЕНПЗ при метаболічних по-
рушеннях, зокрема у хворих на ЦД 2 типу, 
тісно пов’язаний із системними механіз-
мами інсулінорезистентності, ліпотоксич-
ності та оксидативного стресу. В основі цих 
процесів лежить дисфункція печінки як 
центрального метаболічного органу, що за-
безпечує баланс між утилізацією та депо-
нуванням субстратів [2].

Однією з ключових складових метабо-
лічного синдрому є вибіркова (селективна) 
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печінкова інсулінорезистентність, за наяв
ності якої знижується здатність інсуліну 
пригнічувати глюконеогенез (через неефек
тивність шляху FoxO1), але зберігається 
стимуляція ліпогенезу (через активацію 
SREBP-1c). Це призводить до одночасного 
прогресування гіперглікемії та накопичен- 
ня тригліцеридів у печінці, що формує мета- 
болічну основу для стеатогепатозу, дислі-
підемії та подальшого системного запален-
ня. Такий механізм представлено на рис. 1, 
адаптованому з публікації [3].

У нормі інсулін пригнічує глюконеоге-
нез (через FoxO1) та активує ліпогенез (че-
рез SREBP-1c). У пацієнтів із метаболічним 
синдромом зберігається стимуляція ліпо-
генезу, але порушується пригнічення глю-
конеогенезу. Це спричиняє гіперглікемію, 
гіперінсулінемію, накопичення тригліце-
ридів у печінці, дисліпідемію та відкла-
дення жиру в ектопічних депо.

Додатково суттєвий вплив здійснюють 
дієтичні чинники, які метаболізуються в пе- 
чінці інсуліннезалежно: розгалужені амі-
нокислоти (BCAA), етанол, фруктоза.

Кожен із цих нутрієнтів сприяє накопи-
ченню ліпогенних метаболітів, активації 
сигнальних шляхів (mTOR, PKCε, JNK-1), 
пригніченню β-окислення жирних кислот, 
і в підсумку — розвитку інсулінорезистент-

ності. Системна схема залучення цих суб-
стратів до патогенезу інсулінорезистент-
ності наведена на рис. 2 [3].

Внаслідок надмірної доставки субстра-
тів у мітохондрії гепатоцитів формується 
надлишок активних форм кисню (ROS), 
який у разі зниження функції пероксисом 
не може бути нейтралізований. Це при-
зводить до активації ендоплазматичного 
ретикулуму, реакції неправильно згорну-
тих білків (unfolded protein response, UPR), 
що сприяє розвитку апоптозу, метаболіч-
ної дисфункції, β-клітинної недостатнос-
ті та прогресування ЕНПЗ і ЦД 2 типу. 
Узагальнена схема цих механізмів пред-
ставлена на рис. 3 [3]. 

Метаболізм фруктози у мітохондріях та 
фруктозилювання білків спричиняють під-
вищення рівня ROS, як і запальні цитокі-
ни через активацію NADPH-оксидази. При 
недостатній активності пероксисом ROS за-
пускають реакцію неправильно згорнутих 
білків (UPR), що призводить до апоптозу 
або метаболічної дисфункції. Утворення 
ацетил-КоА сприяє ліпідному відкладанню 
та інсулінорезистентності через активацію 
прозапальних шляхів.

Літературні дані демонструють, що па-
тофізіологія метаболічного синдрому, який 
призводить до розвитку ЦД 2 типу, вклю-

Рис. 1. Вибіркова інсулінорезистентність у печінці. 



37Проблеми ендокринної патології № 4, 2025

Огляди

Рис. 2 (A–C). Печінковий метаболізм ключових інсуліннезалежних субстратів,  
що сприяють розвитку інсулінорезистентності.

Примітка: A — BCAA стимулюють глюконеогенез, пригнічують β-окислення, сприяють стеатозу, 
активують mTOR і порушують сигнальний шлях інсуліну; B — Етанол підвищує утворення жирів, 

активує JNK-1, гальмує β-окислення, сприяє стеатозу та інсулінорезистентності;  
C — Фруктоза викликає фосфатне виснаження, підвищення сечової кислоти, ліпогенез,  

стеатоз, активацію JNK-1 і центральну резистентність до лептину, посилюючи гіперінсулінемію.
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чає багаторівневі порушення вуглеводного, 
ліпідного та амінокислотного обміну, що 
тісно пов’язані з окислювальним стресом, 
інсулінорезистентністю та пошкодженням 
як ендокринного, так і екзокринного апа-
рату ПЗ.

Гіперглікемія, яка є характерною озна-
кою ЦД, активує зірчасті клітини ПЗ та сти-
мулює фіброз. Було продемонстровано, що 
глюкоза діє як профібротичний агент, ак-
тивуючи TGF-β-залежні шляхи, що призво-
дить до ремоделювання тканин залози [4].

Діабетична мікроангіопатія порушує мі-
кроциркуляцію в ПЗ, викликаючи хроніч-
ну ішемію, що супроводжується зниженням 
перфузії ацинарної зони та порушенням се-
креції ферментів [5]. Специфічні судинні 
порушення є важливою складовою патоге-
незу ЕНПЗ при тривалому перебігу ЦД.

Окрему роль відіграють аутоімунні 
процеси (особливо при ЦД 1 типу), які мо-
жуть спрямовуватися як на β-клітини, так 
і на структури екзокринного відділу ПЗ. 
Дослідниками описано наявність аутоан-
титіл до панкреатичних ферментів у части-
ни хворих на ЦД, що підтверджує імуноло-
гічну природу комбінованої дисфункції [6].

Доведено, що у розвитку ЕНПЗ також 
беруть участь вірусні інфекції, які спричи-
няють пряму деструкцію залози або ініцію

ють аутоімунні реакції [7]. За сучасними 
даними генетичні чинники, зокрема мута-
ції у гені CEL (carboxyl ester lipase), можуть 
сприяти розвитку екзокринної недостат-
ності, особливо у поєднанні з ендокринною 
дисфункцією [8–10].

Отже, ЕНПЗ у пацієнтів із ЦД виникає 
внаслідок поєднаного впливу інсулінового 
дефіциту або інсулінорезистентності, мік
росудинних уражень, фіброзу, імунного 
запалення та дисметаболізму жирів і вуг-
леводів. Усі ці фактори створюють порочне 
коло, в якому ендокринна та екзокринна 
дисфункції взаємно підсилюють одна одну.

У клінічній практиці ЕНПЗ довгий час 
залишалася своєчасно недіагностованою, 
оскільки її симптоматика часто маскуєть-
ся основним перебігом ЦД або вважається 
неспецифічною. Проте за даними числен-
них клініко-лабораторних досліджень ек-
зокринна дисфункція є поширеною супут-
ньою патологією при ЦД як 1, так і 2 типу. 
Доведено, що інсулін чинить трофічну дію  
на ацинарні клітини завдяки його локаль-
ному впливу через портальну систему. У разі 
інсулінодефіциту, особливо при ЦД 1 типу, 
відбувається зниження об’єму й  функціо-
нального резерву екзокринної тканини ПЗ 
[11]. У свою чергу, з використанням даних 
комп’ютерної томографії було зафіксовано 

Рис. 3. Внутрішньоклітинне утворення активних форм кисню  
і наслідки метаболізму фруктози. 
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зменшення розмірів ПЗ у пацієнтів із ЦД 
[12], також було показано, що гіперглікемія 
пригнічує базальну та стимульовану секре-
цію ферментів, знижуючи функціональну 
ефективність ацинарного апарату [13].

Представлені результати підтверджу-
ють гіпотезу про двобічний зв’язок між 
ендокринною та екзокринною складови-
ми ПЗ, де кожна з них впливає на струк-
турно-функціональну цілісність іншої. Це 
підкреслює важливість стандартизації ді-
агностичних критеріїв з урахуванням су-
путньої патології [14].

У деяких дослідженнях наголошується, 
що навіть у пацієнтів без явної стеатореї 
або діареї можуть спостерігатися порушен-
ня травлення через приховану мальдигес-
тію. При цьому близько 42 % таких пацієн-
тів мали знижену концентрацію фекальної 
еластази-1. Ускладнення включають дефі-
цит жиророзчинних вітамінів (A, D, E, K), 
білково-енергетичну недостатність, сарко-
пенію, остеопенію, що підсилюють кардіо-
метаболічні ризики [15].

Найпоширенішим методом виявлення 
ЕНПЗ є визначення фекальної еластази-1 
(FE-1). Dominguez-Muñoz et al. (2025) у нових 
Європейських рекомендаціях вказують, що 
рівень FE-1 <200 мкг/г калу свідчить про 
помірну, а <100 мкг/г — про тяжку екзо-
кринну недостатність. Також використо-
вуються: 13С-дихальний тест, коефіцієнт 
всмоктування жиру (CFA), прямі стимуля-
ційні тести із секретином [14].

Варто зазначити, що в Україні на сьогод-
нішній день відсутні національні клінічні 
протоколи щодо діагностики та лікування 
екзокринної недостатності ПЗ у пацієнтів 
з ЦД. Це підкреслює необхідність орієнту-
ватися на сучасні міжнародні рекоменда-
ції, зокрема Європейські та Американські 
рекомендації (UEG, AGA), а також засвідчує 
потребу в розробці національних клінічних 
стандартів [14]. Американська гастроенте-
рологічна асоціація (AGA) у своєму клініч-
ному протоколі (Whitcomb et al., 2023) ре-
комендує проводити обстеження на ЕНПЗ  
у пацієнтів із ЦД, що мають симптоми шлун- 
ково-кишкового дискомфорту або нестабіль-
ний глікемічний контроль. Європейські реко- 
мендації також підкреслюють необхідність 

рутинного скринінгу ЕНПЗ у діабетичного 
загалу пацієнтів з шлунково-кишковими 
симптомами або нутритивними порушен-
нями [16].

Слід наголосити, що замісна ферментна 
терапія (ЗФТ) із застосуванням препаратів 
панкреоліпази є основою лікування ЕНПЗ, 
зокрема у пацієнтів із ЦД [17]. Доведено, що 
ЦД супроводжується змінами як у струк-
турі, так і у функції ПЗ, що обґрунтовує 
необхідність включення ферментозамісної 
терапії в комплексне ведення таких паці-
єнтів. ЗФТ дозволяє компенсувати дефіцит 
панкреатичних ферментів, нормалізуючи 
процеси травлення, покращуючи всмок-
тування жиророзчинних вітамінів, білків 
і жирів, а також впливаючи на загальний 
нутритивний статус [18].

Одним із перших масштабних дослі-
джень ефективності ЗФТ у пацієнтів з ЦД 
та ЕНПЗ було дослідження, яке показало, 
що застосування панкреоліпази достовір-
но покращує коефіцієнт абсорбції жиру та 
азоту, не викликаючи порушення глікеміч-
ного контролю [16]. Ці результати були під-
тверджені в новітньому клінічному спосте-
реженні Alexandre-Heymann et al. (2024), де 
80 % пацієнтів із ЦД, які отримували ЗФТ, 
відзначали покращення симптомів трав-
лення, зменшення частоти гіпоглікемій, 
нормалізацію рівня вітаміну D, а також по-
ліпшення загального самопочуття без змін 
індексу маси тіла та HbA1c.

В деяких дослідженнях надані перекон-
ливі докази, що застосування ЗФТ у паці-
єнтів із ЦД сприяє стабілізації маси тіла, 
підвищенню рівня сироваткового альбумі-
ну та покращенню нутритивного балансу, 
особливо у хворих зі зниженим рівнем фе-
кальної еластази-1 [21]. Ці результати ма-
ють важливе клінічне значення, оскільки 
нутритивні дефіцити часто не мають чіт-
ких клінічних проявів, але значно вплива-
ють на прогноз пацієнтів.

Згідно Європейських рекомендацій до-
ведено, що ЗФТ зменшує частоту гіпоглі-
кемій у хворих на ЦД завдяки кращому за-
своєнню жирів, що сприяє стабільнішому 
постпрандіальному глікемічному профілю 
[14]. Це дозволяє точніше дозувати інсулін 
та зменшити ризик коливань глікемії — 
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надзвичайно актуальне питання у веденні 
пацієнтів з лабільним перебігом ЦД.

Результати багатоцентрового досліджен
ня свідчать, що у 64 % пацієнтів з ЦД та 
лабораторно підтвердженою ЕНПЗ після 
трьох місяців ЗФТ зменшилися прояви сте-
атореї, покращилась переносимість жирної 
їжі, а також відзначалося зниження рівня 
C-реактивного білка, що може вказувати 
на зменшення системного запалення [22, 23].

Дослідники виявили, що навіть у паці-
єнтів без виражених клінічних симптомів 
ЗФТ призводила до підвищення рівня віта-
міну Е та покращення показників м’язової 
сили. Це свідчить про ефективність тера-
пії у випадках «прихованої» мальабсорбції, 
яка часто має місце при субклінічній ЕНПЗ 
[24, 25].

Було продемонстровано, що шестимісяч
ний курс ЗФТ у хворих на ЦД 2 типу асо-
ціювався з покращенням якості життя за 
шкалою GIQLI (Gastrointestinal Quality of 
Life Index), а також зі зменшенням потреби 
у додаткових препаратах для симптоматич-
ної терапії шлунково-кишкових розладів, 
таких як антациди чи прокінетики [27].

Нарешті, у проспективному когортному 
дослідженні було підтверджено безпечність 
довготривалого застосування ЗФТ: протягом  
року не було зафіксовано зростання інфек-
ційних ускладнень, небажаних змін гліке-
мії чи порушень кишкової мікрофлори [12].

Систематичний огляд, який узагальнив 
дані понад 15 досліджень, продемонстру-
вав, що ЗФТ сприяє покращенню нутри-
тивного статусу, зниженню частоти гос
піталізацій та загальної медикаментозної 
навантаженості у хворих на ЦД з ЕНПЗ, 
особливо у літніх пацієнтів з коморбідною 
патологією [24].

Враховуючи переконливі дані числен-
них клінічних досліджень щодо ефектив-
ності ЗФТ при ЕНПЗ у пацієнтів з ЦД, 
постає питання вибору оптимального пре-
парату, який би забезпечував не лише ком-
пенсацію мальдигестії, а й мав доведену 
біодоступність, стабільну ферментну ак-
тивність та зручність у щоденному застосу-
ванні. Особливо це важливо для пацієнтів 
із тривалим перебігом ЦД, у яких симпто-
ми ЕНПЗ часто мають стертий, латентний 

характер, а нутритивні дефіцити (гіповіта-
міноз, саркопенія, зниження маси тіла, біл-
ково-енергетична недостатність) негативно 
впливають на перебіг основного захворю-
вання, посилюючи інсулінорезистентність 
та порушення глікемічного контролю. У та-
ких клінічних ситуаціях ЗФТ має не лише 
патогенетичне, але й профілактичне зна-
чення, оскільки дозволяє зменшити ризики 
розвитку ускладнень, пов’язаних із мальаб-
сорбцією, зокрема остеопенії, анемії, гіпо-
альбумінемії.

В Європейських рекомендаціях з ЕНПЗ 
(2024) зазначається, що такі характеристи-
ки препарату, як розмір частинок і їх роз-
поділ за розміром, впливають на клінічну 
ефективність панкреатичних ферментів.  
Частинки розміром менше 2 мм сприяють 
кращому диспергуванню та одночасному 
евакуюванню зі шлунка разом із хімусом 
у дванадцятипалу кишку [14]. Важливо 
зазначити, що панкреатичні ферменти 
чутливі до рН. Для захисту від дії шлун-
кової кислоти їх покривають кишковороз-
чинною оболонкою, яка швидко руйнується  
при рН 5,5 або вище в середовищі двана
дцятипалої кишки, забезпечуючи вивіль-
нення ферментів. 

У цьому контексті важливе місце посі-
дає препарат панкреоліпаза, яка завдяки 
сучасній формі у вигляді Креон мінімікро
сфери® з кислотостійким покриттям забез-
печує ефективне вивільнення активних  
ферментів безпосередньо в просвіті дванад-
цятипалої кишки. Його клінічна ефектив-
ність доведена в багатоцентрових рандо-
мізованих дослідженнях, зокрема в роботі 
[16], де було показано, що саме цей препа-
рат достовірно покращує коефіцієнти аб-
сорбції жиру та азоту, не порушуючи при 
цьому глікемічного профілю. У досліджен-
нях останніх років [14, 17] препарат асоці-
ювався зі зменшенням проявів стеатореї, 
покращенням засвоєння жиророзчинних 
вітамінів (A, D, E, K), зниженням частоти 
гіпоглікемій, нормалізацією нутритивного 
статусу та навіть стабілізацією маси тіла.

Креон мінімікросфери® продемонстру-
вав ефективність як у пацієнтів із вираже-
ною клінікою мальдигестії, так і при «при-
хованій» екзокринній недостатності. Його 
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тривале застосування виявилося безпеч-
ним, добре переносимим і не асоціювалося 
з негативним впливом на кишкову мікро-
флору чи підвищеним ризиком інфекцій. 
Таким чином, цей лікарський засіб є не лише 
препаратом вибору для лікування ЕНПЗ,  
а й важливим інструментом комплексної 
терапії пацієнтів з ЦД, що дозволяє покра-
щити якість життя, стабілізувати глікеміч-
ний контроль і запобігти розвитку нутри-
тивних ускладнень.

Таким чином, представлений аналіз клі- 
нічних й експериментальних даних під-

тверджує, що замісна ферментна терапія 
є  ефективним і безпечним методом у ве-
денні пацієнтів із ЦД та супутньою ЕНПЗ. 
Її застосування дозволяє не лише покращи-
ти травлення та зменшити симптоми маль-
дигестії, а й позитивно впливає на мета-
болічні параметри, стабільність глікемії 
та загальну якість життя. У зв’язку з цим 
ЗФТ доцільно розглядати як обов’язковий 
компонент терапії у хворих із лабораторно 
підтвердженою ЕНПЗ, навіть за відсутності 
вираженої клініки мальабсорбції.

ВИСНОВКИ
1.	Поширеність екзокринної недостатнос-

ті підшлункової залози серед пацієнтів 
із цукровим діабетом 1 та 2 типу скла-
дає від 5 до 40 %, залежно від критеріїв 
включення, тривалості цукрового діабе-
ту, методу виявлення та супутньої орга-
нічної патології.

2.	Патогенез екзокринної недостатності під- 
шлункової залоз при цукровому діабеті 
має мультифакторний характер і вклю-
чає: інсуліновий дефіцит (порушення 
трофіки ацинарних клітин), гіперглі-
кемічний фіброз, аутоімунні процеси, 
мікроангіопатію та ішемію паренхіми, 
оксидативний стрес, метаболічну дезор-
ганізацію, інсулінорезистентність, а та-
кож вплив нутрієнтів.

3.	Екзокринна недостатність підшлункової 
залози клінічно маніфестує симптомами 
мальдигестії (стеаторея, діарея, здуття 
живота, метеоризм, зниження маси тіла), 
але часто перебігає латентно, супрово-
джуючись дефіцитом жиророзчинних ві-
тамінів, саркопенією, білково-енергетич-
ною недостатністю.

4.	Основним методом скринінгу екзокрин-
ної недостатності підшлункової залози 
є  визначення фекальної еластази-1: рі-
вень <200 мкг/г калу свідчить про її на-

явність. Інші методи — 13С-дихальний 
тест, коефіцієнт всмоктування жиру, пря-
мі тести з секретином — мають обмежене 
застосування через складність.

5.	Замісна ферментна терапія із застосу-
ванням панкреоліпази покращує засво-
єння поживних речовин, знижує часто-
ту гіпоглікемій, підвищує всмоктування 
вітамінів (A, D, E, K), стабілізує нутри-
тивний статус, покращує якість життя та 
контроль глікемії.

6.	Безпечність і ефективність замісної фер- 
ментної терапії підтверджена в низці  
багатоцентрових досліджень навіть у па- 
цієнтів без явної мальдигестії. Встанов
лено, що замісна ферментна терапія 
не порушує глікемічний контроль, не змі- 
нює кишкову мікрофлору та добре пере-
носиться тривалий час.

7.	Екзокринну недостатність підшлункової 
залози слід розглядати як складову пато-
фізіологічного «порочного кола» метабо-
лічного синдрому, яка взаємно посилює 
ендокринну дисфункцію. Ідентифікація 
та лікування цього стану має важливе 
значення для вторинної профілактики 
ускладнень, покращення метаболічного 
контролю та нутритивного забезпечення 
хворих.
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ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ ТА ЕКЗОКРИННА НЕ ДОСТАТНІСТЬ  ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ ТА ЕКЗОКРИННА НЕ ДОСТАТНІСТЬ  
ПІДШЛУНКОВОЇ ЗА ЛОЗИ: СУ ЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУПІДШЛУНКОВОЇ ЗА ЛОЗИ: СУ ЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ
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Екзокринна недостатність підшлункової залози (ЕНПЗ) натепер визначається поширеною су-
путньою патологією при цукровому діабеті (ЦД) як 1, так і 2 типу, яка часто залишається своєчасно 
недіагностованою через неспецифічність симптомів та відсутність стандартизованих підходів до її 
скринінгу. Метою даної роботи є узагальнення сучасних даних щодо патофізіологічних механізмів, 
епідеміології, клінічних проявів, діагностичних алгоритмів і терапевтичних стратегій при екзокрин-
ній недостатності підшлункової залози у хворих на цукровий діабет. 

Проведено літературний пошук з використанням баз даних Web of Science, Scopus, The Cochrane 
Library, MedLine, EMBASE, Global Health та ін.

У роботі акцентовано увагу на тісному функціональному взаємозв’язку між ендокринною та екзо-
кринною частинами підшлункової залози, коли дисфункція одного компоненту спричиняє порушення 
іншого. Показано, що розвиток ЕНПЗ зумовлений інсуліновим дефіцитом (особливо при ЦД1), інсулі-
норезистентністю (ЦД 2 типу), оксидативним та ендоплазматичним стресом, аутоімунним запален-
ням, мікроангіопатією та впливом певних нутрієнтів (фруктоза, етанол, BCAA — три незамінних амі-
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нокислоти — лейцин, ізолейцин, валін, з розгалуженим ланцюгом, які організм людини не виробляє 
самостійно). Обґрунтовано клінічну важливість ЕНПЗ у контексті погіршення нутритивного статусу, 
дефіциту жиророзчинних вітамінів, саркопенії, мальдигестії, декомпенсації вуглеводного обміну та 
зниження якості життя. Висвітлено діагностичні критерії ЕНПЗ з наголосом на визначення фекальної 
еластази-1 як доступного маркера, що використовується для рутинного скринінгу. Надано огляд сучас-
них доказів щодо ефективності замісної ферментної терапії (ЗФТ), зокрема препарату панкреоліпази, 
який дозволяє не лише коригувати симптоми мальдигестії, а й стабілізувати рівень глюкози, покра-
щити нутритивні показники, знизити частоту гіпоглікемій і зменшити системне запалення.

Представлено дані клінічних досліджень, що підтверджують ефективність і безпечність тривало-
го застосування ЗФТ навіть у пацієнтів без явних клінічних проявів ЕНПЗ. Підкреслено необхідність 
впровадження національних клінічних протоколів діагностики та лікування ЕНПЗ у хворих на ЦД, 
що відповідатимуть сучасним міжнародним рекомендаціям (UEG, AGA, ESPEN). Представлені під-
ходи мають на меті покращити метаболічний контроль, нутритивний статус та зменшити ризики діа-
бетичних ускладнень, особливо у пацієнтів з коморбідною патологією.

К л ю ч о в і  с л о в а :  екзокринна недостатність підшлункової залози, цукровий діабет, інсуліноре-
зистентність, фекальна еластаза-1, замісна ферментна терапія, панкреоліпаза, огляд.
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Exocrine pancreatic insufficiency (EPI) is increasingly recognized as a common comorbidity in both type 1 

and type 2 diabetes mellitus (DM), which remains largely underdiagnosed due to nonspecific clinical manifesta-
tions and the lack of standardized screening protocols. The aim of this article is to summarize current evidence 
regarding the pathophysiological mechanisms, epidemiology, clinical features, diagnostic algorithms, and treat-
ment strategies for exocrine pancreatic insufficiency in patients with diabetes mellitus. 

A literature search was conducted using the databases Web of Science, Scopus, The Cochrane Library, 
MedLine, EMBASE, Global Health, etc.

The paper highlights the close functional interdependence between the endocrine and exocrine compart-
ments of the pancreas, in which dysfunction of one component often leads to impairment of the other. It is 
shown that the development of EPI is driven by insulin deficiency (especially in type 1 DM), insulin resistance 
(type 2 DM), oxidative and endoplasmic stress, autoimmune inflammation, microangiopathy, and the influence 
of certain nutrients (fructose, ethanol, BCAAs). The clinical relevance of EPI is substantiated in the context of 
impaired nutritional status, fat-soluble vitamin deficiency, sarcopenia, maldigestion, reduced quality of life, and 
glycemic variability. Diagnostic criteria are reviewed with particular emphasis on fecal elastase-1 as a widely 
accessible screening marker. The article provides an overview of current evidence on the efficacy of pancreatic 
enzyme replacement therapy (PERT), particularly with pancrelipase, which not only alleviates symptoms of 
maldigestion but also improves glycemic control, nutritional indices, reduces the frequency of hypoglycemia, and 
attenuates systemic inflammation.

Data from clinical studies confirm the safety and efficacy of long-term PERT even in patients without overt 
signs of EPI. The need for the development and implementation of national clinical protocols for EPI screening 
and management in DM, aligned with modern international guidelines (UEG, AGA, ESPEN), is emphasized. 
These approaches have the potential to improve metabolic control, nutritional status, and reduce diabetes-related 
complications, especially in patients with comorbid conditions.

K ey wor d s :  exocrine pancreatic insufficiency, diabetes mellitus, insulin resistance, fecal elastase-1, pan-
creatic enzyme replacement therapy, pancrelipase, review.


