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ім. В.П. Комісаренка» НАМН України, професор-
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Під час експертної зустрічі розглянули клінічні ас-
пекти ведення пацієнтів із цукровим діабетом (ЦД) 
за наявності/підозри на екзокринну недостатність 
підшлункової залози (ЕНПЗ) з фокусом на практичні 
питання діагностики та лікування.

АКТУАЛЬНІСТЬ

ЦД залишається однією з провідних медико- 
соціальних проблем сучасності. За даними Міжна-
родної діабетичної федерації (IDF), у 2024 р. у сві-
ті на ЦД страждали 589 млн дорослих [1]; тобто
1 з 9 осіб мала цю патологію. За прогнозами, 
у 2050 р. цей показник становитиме 853 млн, 
при цьому понад 40% осіб із ЦД можуть не знати 
про свій діагноз [1, 2]. У нашій країні тягар хвороби є 
зіставно значущим: за даними Національної служби 
здоров’я України, станом на листопад 2025 р. в елек-
тронній системі охорони здоров’я зареєстровано 
понад 1,3 млн хворих на ЦД, тоді як епідеміологічні 
оцінки IDF свідчать про істотно вищу поширеність 

серед дорослого населення [3, 4]. Переважну частку 
(майже 90%) становить ЦД 2-го типу, який часто по-
єднується з ожирінням, артеріальною гіпертензією, 
дисліпідемією, метаболічно-асоційованою стеа-
тотичною хворобою печінки, формуючи високий 
сумарний ризик ускладнень й утруднюючи досяг-
нення стабільного глікемічного контролю. На цьому 
тлі ЕНПЗ дедалі частіше розглядають як недосить 
розпізнану, але клінічно значущу ланку, що може 
впливати на нутритивний статус, симптоматику 
з боку травної системи та якість життя, асоціювати-
ся з варіабельністю глікемії та складністю підбору 
терапії в частини пацієнтів із ЦД, а також потенційно 
погіршувати серцево-судинний прогноз [5].

Поява європейських рекомендацій з діагнос-
тики й лікування ЕНПЗ, підготовлених під егідою 
Європейського панкреатичного клубу (EPC, 2024), 
у яких окремо розглядається ведення ЕНПЗ у хворих
на ЦД 1-го та 2-го типів, підкреслює значущість про-
блеми [5]. Це обґрунтовує потребу в упровадженні 
систематизованих підходів до своєчасного вияв
лення та лікування ЕНПЗ у пацієнтів із ЦД, адапто-
ваних до українського клінічного контексту.

ПАТОГЕНЕЗ

Розглядаючи ключові патогенетичні ланки ЕНПЗ 
на тлі ЦД, експерти, спираючись на положення 
настанови EPC (2025), підкреслили багатофакторність 
цього стану (рис. 1) [5]. ЕНПЗ формується внаслі-
док гормональних, метаболічних, нейрогумораль-
них і структурних змін у підшлунковій залозі (ПЗ),
які можуть нашаровуватися одна на одну та вза-
ємно посилюватися [6]. Важливою основою цих 
процесів є ендокринно-екзокринна взаємодія в ПЗ: 
порушення острівцевої функції призводить до зміни 
трофіки й регуляції життєдіяльності ацинарних клітин 
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та їхньої секреції, а екзокринна дисфункція може, 
своєю чергою, ускладнювати метаболічний контроль.

Ключові патогенетичні ланки, котрі спричиняють 
виникнення ЕНПЗ у хворих на ЦД:
•	 втрата трофічного/стимулювального впли-

ву інсуліну на ацинарні клітини й екзокринну 
секрецію ПЗ;

•	 атрофія й фіброз ПЗ (зокрема як наслідок мікро-
ангіопатії та хронічного пошкодження тканин);

•	 гіперглікемія як фактор, що підтримує фіброгенез 
і поглиблює дисфункцію залози;

•	 діабетична автономна нейропатія та порушення 
ентеропанкреатичних рефлексів, які змінюють 
регуляцію секреції;

•	 стеатоз як компонент метаболічного ушкоджен-
ня ПЗ;

•	 дисрегуляція інших острівцевих гормонів (зокре-
ма глюкагону та соматостатину), що впливають 
на екзокринну функцію ПЗ;

•	 одночасне ураження ендокринної й екзокрин-
ної тканини при автоімунних, інфекційних або 
генетичних захворюваннях [5, 6].
Варто враховувати, що порушення гідролізу 

та всмоктування ліпідів при ЕНПЗ, зокрема неза-
мінних жирних кислот, може спричиняти дисліпі-
демію й тим самим асоціюватися з прискореним 
прогресуванням атеросклерозу та підвищенням 
серцево-судинного ризику [7, 8].

КЛІНІЧНА ЗНАЧУЩІСТЬ 
ЕНПЗ ПРИ ЦД

ЕНПЗ у пацієнтів із ЦД має не лише гастроенте-
рологічний, а й системний клінічний вимір, який 

реалізується через феномен «взаємного обтяжен-
ня»: ЦД спричиняє розвиток і прогресування екзо-
кринної дисфункції ПЗ, тоді як ЕНПЗ, своєю чергою, 
погіршує перебіг ЦД [9, 10]. Ключовим механізмом 
цього взаємовпливу є непередбачуване перетрав-
лення та всмоктування поживних речовин зі зміною 
доступності вуглеводів, що клінічно проявляється 
зростанням глікемічної варіабельності, епізодами 
гіпер- і гіпоглікемії, що ускладнює досягнення цільо-
вих показників HbA1c і стабільного метаболічного 
контролю [5, 9, 11].

Другий ключовий аспект ЕНПЗ на тлі ЦД – 
це прогресивна нутритивна недостатність. Маль-
дигестія та мальабсорбція призводять до втрати 
маси тіла, формування або поглиблення саркопенії, 
дефіциту білка й мікронутрієнтів. Найхарактерніши-
ми є дефіцити жиророзчинних вітамінів (A, D, E, K) 
і мікроелементів, що мають безпосередні клінічні 
наслідки [5, 12]. Дефіцит вітаміну D і порушення 
кальцій-фосфорного обміну асоціюються зі зни-
женням мінеральної щільності кісткової тканини, 
розвитком остеопорозу та підвищенням ризику 
переломів [13, 14]. Дефіцит вітаміну A й інших мік
ронутрієнтів може проявлятися порушеннями зору 
та погіршенням функціонального стану слизових 
оболонок, що в умовах ЦД має додаткову клінічну 
значущість [5, 15]. Дефіцит вітаміну E асоціюється 
переважно з неврологічними та м’язовими проява-
ми (периферична нейропатія, порушення чутливос
ті, слабкість, швидка втомлюваність), що додатко-
во погіршує функціональний стан пацієнтів із ЦД. 
Дефіцит вітаміну K здатний призводити до коагуло-
патії зі схильністю до кровоточивості (подовження 
часу зсідання, легке утворення гематом), що набуває 

Рис. 1. Патогенез ЕНПЗ на тлі ЦД: багатофакторний процес [6]
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особливої клінічної ваги в пацієнтів, які отримують 
антитромбоцитарні/антикоагулянтні препарати 
[5,15, 16]. Окремої уваги потребує дефіцит вітамі-
ну B12, який може проявлятися макроцитарною 
анемією, втомою та неврологічними симптомами 
(парестезії, порушення ходи, когнітивні скарги),
а також депресивними проявами [5, 16]. Порушення 
всмоктування незамінних жирних кислот може су-
проводжуватися сухістю шкіри, висипом/дерматитом, 
ламкістю волосся й уповільненням репаративних 
процесів, що у хворих на ЦД корелює з вищими 
ризиками інфекцій і проблемами загоєння [5, 16]. 
Водночас наявні нутритивні дефіцити та недостат-
нє всмоктування вітамінів і мікроелементів здатні 
знижувати імунну відповідь, підвищувати схиль-
ність до інфекцій, погіршувати перебіг діабетичних 
ускладнень, зокрема через погіршення репаратив-
них процесів і загального метаболічного стану.

Клінічно нутритивна недостатність проявляється 
діареєю, стеатореєю, здуттям, абдомінальним бо-
лем, метеоризмом, дискомфортом після їди [5, 17]. 
Ці прояви суттєво знижують якість життя, впливають 
на харчову поведінку та прихильність до терапії
й можуть супроводжуватися психологічним дистре-
сом. Водночас у пацієнтів із ЦД ці гастроінтестинальні 
симптоми нерідко помилково трактують як побічні 
ефекти гіпоглікемічних препаратів, зокрема мет-
форміну, агоністів рецепторів глюкагоноподібно-
го пептиду-1 та/або інгібіторів дипептидилпепти-
дази-4, що створює ризик недооцінювання ЕНПЗ 
та затримання діагностики [5, 16]. У результаті фокус 
зміщується на «непереносимість лікування», пацієнти 
самовільно переривають приймання ліків, знижують 
дозування або наполягають на необґрунтованій 
заміні препаратів, що може погіршувати глікеміч-
ний контроль, але так і не усуває першопричину 
виникнення симптомів. Така діагностична пастка 
є клінічно значущою, оскільки зволікання з розпіз-
наванням ЕНПЗ підтримує мальдигестію/мальаб-
сорбцію, прогресування нутритивних дефіцитів 
і подальше зниження якості життя.

За даними когортних досліджень, ЕНПЗ асоцію-
ється з вищим серцево-судинним ризиком і гіршими 
прогностичними показниками та розглядається 

як маркер несприятливішого перебігу при хро-
нічних захворюваннях ПЗ, що потрібно врахову-
вати під час стратифікації ризику, профілактики 
та контролю ускладнень [7, 8].

З огляду на високу ймовірність недостатньої 
діагностики ЕНПЗ у пацієнтів із ЦД та неспецифіч-
ність симптомів (біль, важкість у животі, метеоризм, 
здуття, діарея, стеаторея), експерти виділили клі-
нічні ситуації, за яких ризик ЕНПЗ зростає (табл. 1). 
Це обґрунтовує проактивний підхід: цілеспрямо-
ване оцінювання ЕНПЗ у групах ризику ще до по-
яви виражених гастроінтестинальних симптомів 
або нутритивних дефіцитів.

Додатковими маркерами можуть бути вира-
жена глікемічна варіабельність або часті епізоди 
гіпоглікемії, які не можна пояснити лише режимом 
цукрознижувальної терапії [11].

Важливими модифікаторами ризику та/або на-
слідків ЕНПЗ є стани з так званого метаболічного 
континууму: стеатоз ПЗ, саркопенія та саркопенічне 
ожиріння, а також вікові структурно-функціональні 
зміни ПЗ, хронічна серцева недостатність (рис. 2) 
[16, 17].

Також слід зважати на такі супутні стани та впли-
ви, що можуть маскувати чи модифікувати симпто-
матику: порушення кишкового мікробіому, хронічна 
серцева та/або ниркова недостатність, запальні 
хвороби кишківника, обструкція протоки ПЗ, пе-
ренесені операції на органах шлунково-кишкового 
тракту, ятрогенні наслідки [5, 18].

ДІАГНОСТИКА

Проактивний підхід у веденні пацієнтів із ЦД 
передбачає перехід від тактики «оцінювати ЕНПЗ 
лише при вираженій стеатореї та значущому схуд-
ненні» до системної стратегії раннього виявлення. 
Практична мета цього підходу – зменшити частку 
нерозпізнаних випадків ЕНПЗ і запобігти наслід-
кам мальабсорбції, які впливають на глікемічний 
контроль, кістковий обмін, імунний статус, серцево- 
судинний і загальний прогноз [5]. Реалізація про-
активної стратегії ґрунтується на ідентифікації па-
цієнтів з підвищеним ризиком (табл. 1), активному 

ТАБЛИЦЯ 1. Фактори ризику ЕНПЗ при ЦД

Обтяжувальний фактор Клінічна значущість

ЦД 1-го типу Імовірність ЕНПЗ вища порівняно із ЦД 2-го типу; доцільним є раннє оцінювання екзокрин-
ної функції ПЗ

Інсулінозалежність, низький 
С-пептид

Маркери інсулінодефіциту, що асоціюються з вираженішим зниженням екзокринної функції 
ПЗ, є підставою для проактивного оцінювання

ЦД типу 3с (панкреатогенний) Часто поєднується з ЕНПЗ; оцінювання екзокринної функції ПЗ має бути частиною обстеження

Поганий глікемічний контроль 
(високий HbA1c)

Асоціюється з більшою частотою ЕНПЗ; ЕНПЗ слід розглядати як потенційний чинник не-
стабільного глікемічного контролю

Тривалий перебіг ЦД Ризик ЕНПЗ зростає із часом; підвищення настороженості в пацієнтів із тривалим «стажем» ЦД

Незрозуміла втрата маси тіла Маркер можливої мальдигестії/мальабсорбції; підстава для проактивного оцінювання ЕНПЗ
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виявленні «малих» гастроінтестинальних симптомів 
(включно з відчуттям важкості після їди), ранньому 
застосуванні доступних методів оцінювання екзо-
кринної функції ПЗ, а також паралельному оціню-
ванні нутритивного статусу із залученням дієтолога 
за показаннями [5]. Необхідність такого підходу 
підсилює наявність діагностичного «вікна втрат»: 
затримка встановлення діагнозу на 2-5 років асо-
ціюється з прогресуванням нутритивних дефіцитів 
і погіршенням глікемічного контролю, а близько 
70% пацієнтів з ЕНПЗ на тлі ЦД можуть залишатися 
недіагностованими [5]. Саме тому систематичний 
скринінг у групах ризику розглядають як інстру-
мент, здатний покращити раннє виявлення ЕНПЗ 
й оптимізувати результати лікування.

Експерти зазначили, що діагностику ЕНПЗ у хво-
рих на ЦД доцільно вибудовувати за загальними 
принципами, поєднуючи клінічну оцінку симпто-
мів, аналіз нутритивного статусу та доступні тести 
для оцінювання екзокринної функції ПЗ. Водночас 
спеціалісти підкреслили високий ризик діагностич-
них помилок через неспецифічність гастроінтести-
нальних проявів: здуття, абдомінальний дискомфорт, 
діарея, стеаторея можуть помилково трактуватися 
як функціональні розлади кишківника / гастропарез, 
побічні ефекти гіпоглікемічних препаратів (зокрема 
метформіну, агоністів рецепторів глюкагоноподіб-
ного пептиду-1) чи прояви діабетичної автономної 
нейропатії [5, 19-21]. Такі хибні трактування здат-
ні відтерміновувати своєчасну діагностику ЕНПЗ, 
що супроводжується прогресуванням нутритивних 
дефіцитів і погіршенням глікемічного контролю.

Згідно з положеннями настанови ЕРС (2025)  
як засіб первинного оцінювання ЕНПЗ слід вико-
ристовувати визначення фекальної еластази-1 
(ФЕ-1) [5]. Водночас ФЕ-1 не є золотим стандартом 
і має низку обмежень, але залишається найдоступ-
нішим тестом у рутинній клінічній практиці [5, 17].

З метою покращення діагностики доцільно ви-
користовувати стандартизований опитувальник 
PEI-Q, який дає змогу структурувати скарги, кількісно 
оцінити їхню вираженість і надалі використовувати 
його для моніторингу відповіді на замісну фер-
ментну терапію (ЗФТ) [22]. Опитувальник містить 
усього 18 запитань, доступний українською мовою 
та може бути заповнений онлайн. Із практичного 
погляду оптимальною є тактика попереднього 
заповнення PEI-Q до консультації, що підвищує 
структурованість прийому та полегшує ідентифі-
кацію пацієнтів з підвищеною ймовірністю ЕНПЗ. 
Використання опитувальника PEI-Q рекомендовано 
в Національній клінічній настанові, заснованій 
на доказах, «Хронічний панкреатит» (2023) [23, 24].

Якщо після комплексного оцінювання симпто-
мів, анамнезу, нутритивного статусу й екзокринної 
функції ПЗ діагноз ЕНПЗ не вдається встановити од-
нозначно, доцільно призначити ЗФТ ex juvantibus [5]. 
Експерти підкреслили діагностичну значущість 
емпіричного призначення ЗФТ з подальшим оці-
нюванням клінічної відповіді. Отримання навіть 
часткового клінічного ефекту на тлі ЗФТ слід розці-
нювати як позитивний результат і підставу для про-
довження лікування.

ЛІКУВАННЯ

Розглядаючи сучасні підходи до лікування ЕНПЗ, 
експертна рада спиралася на положення настанови 
ЕРС (2024), у якій серед засобів для ЗФТ перевага 
віддається ферментним препаратам (ФП) у формі 
випуску мінімікросфери/мікрогранули з кислото-
стійким (ентеросолюбільним) покриттям [5]. Екс-
перти перелічили ключові вимоги до ФП вибору, 
що визначають ефективність ЗФТ: препарат має 
добре змішуватися з хімусом, бути захищеним 
від інактивації шлунковим соком, евакуюватися 

Рис. 2. «Метаболічний континуум»: хвороби, які збільшують ризик розвитку ЕНПЗ при ЦД
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зі шлунка синхронно з харчовою масою та швид-
ко вивільняти ферменти в проксимальному відді-
лі дванадцятипалої кишки. Окремо наголошено, 
що сучасні ФП мають містити дрібні частинки (менш 
ніж 2 мм), які зазвичай краще змішуються з їжею 
та легше переходять зі шлунка до дванадцятипалої 
кишки разом з хімусом [5]. Представники експертної 
ради підкреслили, що для корекції ЕНПЗ доцільно 
використовувати саме лікарські засоби панкре-
атичних ферментів з доведеною ефективністю, 
а не дієтичні добавки.

Стартові (мінімально ефективні) дози ФП зале-
жать від віку, тяжкості ЕНПЗ і вмісту жиру в раціоні. 
Для дорослих як базову стартову схему доцільно 
розглядати: 40 000-50 000 ОД ліпази на основний 
прийом їжі та 20 000-25 000 ОД ліпази на перекус 
[5]. Такі дози спрямовані на зменшення гастроінтес-
тинальних симптомів, покращення та підтримання 
нутритивного статусу; при використанні нижчих 
доз навіть на тлі симптоматичного покращення 
в 70% хворих зберігаються патологічно знижені 
нутритивні показники [5, 25].

ФП треба приймати так, щоб вони потрапляли 
в кишківник одночасно з їжею, тому оптимальний 
час приймання – під час їди, а не до чи після. При-
ймання ФП з перекусами є обов’язковим, якщо 
перекус містить жир або білок.

Надалі стартові дози доцільно титрувати під 
контролем клінічної відповіді, динаміки маси тіла 
та показників нутритивного статусу. Орієнтовну 
контрольну оцінку проводять через 4-6 тижнів, 
зважаючи на симптоми, масу тіла, значення PEI-Q  
в динаміці. За недостатнього ефекту слід перевірити 
прихильність до лікування та правильність при-
ймання ФП (з кожним прийомом їжі, без пропусків 
перекусів і вживання після їди). Далі доцільною є 
ескалація дози на 25-50% [5]. Як верхня межа пе-
редбачається збільшення дозування до 80 000 ОД 
ліпази на один основний прийом їжі. Індивідуально 
вирішується доцільність додавання інгібітора про-
тонної помпи до схеми лікування [5].

Недостатню відповідь на ЗФТ визначають 
за персистуванням діареї та/або стеатореї, здуття, 
метеоризму, абдомінального дискомфорту, відсут-
ності приросту чи хоча би стабілізації маси тіла, 
збереження нутритивних дефіцитів. За відсутності 
очікуваного ефекту після корекції техніки прийман-
ня та дози потрібно паралельно виключати інші 
причини мальабсорбції або діареї [5].

Моніторинг ефективності ЗФТ доцільно про-
водити за практичною схемою: через 4-6 тижнів 
оцінюють гастроінтестинальні симптоми (бажано 
стандартизовано за допомогою PEI-Q) і динамі-
ку маси тіла з рішенням щодо титрування. Через
3 місяці додатково контролюють HbA1c, рівні 

жиророзчинних вітамінів, загальний білок і альбу-
мін. Надалі що 6-12 місяців комплексно оцінюють 
нутритивний статус, за показаннями проводять 
кісткову денситометрію, переглядають дозу та при-
хильність до лікування. Узагальнені параметри, 
рекомендовані для довгострокового спостереження 
за пацієнтами з ЕНПЗ, наведено в таблиці 2.

Ефективність ЗФТ оцінюють комплексно –  
за полегшенням гастроінтестинальних проявів  
у поєднанні з корекцією дефіцитів поживних речо-
вин, покращенням або підтриманням адекватного 
нутритивного статусу та якості життя. Довгострокові 
спостереження свідчать, що протягом 6-12 місяців 
після початку лікування можливе клінічно значуще 
покращення параметрів трофологічного статусу, 
зокрема стабілізація чи приріст маси тіла, разом 
зі зменшенням симптомів. При цьому частковий 
ефект слід розцінювати як підставу для продов-
ження терапії: навіть неповне, але клінічно поміт-
не зменшення частини симптомів або дефіцитів 
означає, що обрана стратегія працює й потре-
бує подальшої оптимізації (передусім дозування  
та прихильності), а не скасування [5].

З огляду на патогенез ЕНПЗ та її прогностичні 
наслідки, лікування має бути тривалим і спрямо-
ваним насамперед на відновлення нутритивного 
статусу й ліквідацію дефіцитів, а не лише на ні-
велювання гастроінтестинальних симптомів [5]. 
Згідно з даними доказової медицини слід передба-
чати щонайменше 6-12 місяців активного ведення  
від початку ЗФТ з регулярним оцінюванням симп-
томів і нутритивних показників і подальшим мо-
ніторингом у динаміці.

Для досягнення максимальної результативності 
ЗФТ лікування потрібно поєднувати з нутритив-
ною підтримкою та корекцією мікронутрієнтних 
дефіцитів; за показаннями доцільне залучення 
клінічного дієтолога [5]. Експерти рекомендували 
включити консультацію дієтолога до стандарту 
надання медичної допомоги пацієнтам з підоз-
рою або підтвердженою ЕНПЗ на тлі ЦД. Раціон 
доцільно формувати без жорстких обмежень жиру, 
з достатнім білковим компонентом і режимом дріб-
ного харчування 5-6 разів на добу з індивідуаліза-
цією під конкретного пацієнта та з урахуванням 
глікемічних цілей. Корекцію дефіцитів жиророз-
чинних вітамінів треба проводити з подальшим 
лабораторним контролем; частоту моніторингу 
доцільно визначати індивідуально, орієнтовно 
що 6-12 місяців. Паралельно потрібна корекція 
дефіцитів жиророзчинних вітамінів з подаль-
шим лабораторним контролем: вітамін D – 2000- 
4000 МО/добу, вітамін A – 10 000-25 000 МО/
добу, вітамін E – 400-800 МО/добу, а вітамін K – 5- 
10 мг/добу за потреби; рівні вітамінів доцільно 
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ТАБЛИЦЯ 2. Рекомендовані параметри для довгострокового спостереження за пацієнтами з ЕНПЗ на тлі ЦД [5]
Нутритивні/функціональні
Маса тіла, індекс маси тіла, знижен-
ня маси тіла, сила захоплення

Антропометрія: окружність м’язів 
середньої третини плеча; кількісне 
оцінювання м’язової маси (біоім-
педансометрія та/або комп’ютерна 
томографія)

Оцінювання складу тіла та кісткової 
тканини за допомогою двофотон-
ної рентгенівської абсорбціометрії 
(що 2 роки)

Тест 6-хвилинної 
ходьби

Біохімічні
Загальний аналіз крові та показники 
запасів заліза

Білки плазми крові: альбумін, ре-
тинолозв’язувальний білок, транс
ферин

Мікронутрієнтний статус: магній, 
жиророзчинні вітаміни, цинк, се-
лен, вітамін B12, фолати

С-реактивний білок, 
глюкоза та HbA1c, 
паратгормон

Клінічні
Оцінювання симптомів з боку киш-
ківника: частота та колір випорож-
нень; наявність здуття/метеоризму; 
біль у животі після їди

Фактори, що впливають на якість 
життя: зміна лікарських засобів 
(особливо опіоїдів і протидіарейних 
препаратів)

Виконання рекомендацій щодо 
способу життя (відмова від куріння 
й алкоголю, фізична активність, 
адекватне перебування на сонці)

Харчові
Оцінювати відмову від їди через 
абдомінальні симптоми

Аналіз добового раціону (харчовий 
анамнез/щоденник) у зіставленні з від-
повідною дозою препарату ЗФТ для 
оцінювання прихильності до терапії 
й узгодженості ЗФТ з харчуванням

Оцінювати уникнення вживання 
жировмісних продуктів

Оцінювати адекват-
ність раціону харчу-
вання

оцінювати індивідуально, приблизно що 6- 
12 місяців [5].

ВИСНОВКИ

Визнати ЕНПЗ на тлі ЦД клінічно значущим і недо-
оціненим станом, що погіршує глікемічний контроль, 
нутритивний статус і прогноз пацієнтів. Констатувати, 
що неспецифічність гастроінтестинальних симпто-
мів і їх часта помилкова інтерпретація призводять 
до затримки встановлення діагнозу та прогресуван-
ня нутритивних дефіцитів. Рекомендувати впрова-
дження проактивного підходу із систематичним 
оцінюванням ЕНПЗ у групах підвищеного ризику 
з використанням доступних ФЕ-1, опитувальника 
PEI-Q та комплексним оцінюванням нутритивно-
го статусу. Вважати доцільним призначення ЗФТ 

у рекомендованих стартових дозах з подальшим їх 
титруванням, орієнтуючись не лише на симптоми, 
а й на нутритивні маркери. Частковий клінічний 
ефект ЗФТ розцінювати як підставу для продов-
ження й оптимізації лікування. Рекомендувати 
включення консультації клінічного дієтолога 
до стандарту надання медичної допомоги пацієн-
там з підозрою або підтвердженою ЕНПЗ на тлі ЦД; 
здійснювати системну корекцію мікронутрієнтних 
дефіцитів і динамічний моніторинг результатів 
терапії. З метою підвищення якості діагностики
та ведення пацієнтів ініціювати цикл науково-освіт-
ніх заходів для ендокринологів, гастроентерологів 
і лікарів первинної ланки й забезпечити широ-
ке інформування професійної спільноти шляхом  
публікації резолюції та підготовки консенсусу 
(алгоритму ведення).


