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Огляд присвячено дослідженню особливостей нутритивної підтримки пацієнтів з гострим 
панкреатитом. Виникнення синдромів гіперметаболізму та гіперкатаболізму у хворих на гострий 
панкреатит пов’язано з вивільненням прозапальних цитокінів, що призводить до підвищення 
споживання енергії та основного обміну речовин, які залежать як від ступеня тяжкості перебігу, 
так і від тривалості захворювання. Ступінь розладів харчового статусу у пацієнтів з гострим 
панкреатитом варіює залежно від етіологічних факторів та тяжкості захворювання і вимагає 
диференційованого підходу до їх корекції. При розвитку синдрому гіперметаболізму витрати енергії 
можуть підвищуватись на 77–158%. Нутритивна підтримка є важливим компонентом терапії 
гострого панкреатиту, метою якої є забезпечення адекватного споживання калорій, модулювання 
реакції на окисний стрес та протидія катаболічним ефектам під час перебігу захворювання. 
Відновлення кишкової абсорбції у хворих на тяжкий гострий панкреатит відбувається в середньому 
через 48 год від початку комплексної консервативної терапії, що є оптимальним терміном 
для початку ентерального харчування. Проведення назогастральної нутритивної підтримки у 
пацієнтів з тяжким перебігом гострого панкреатиту є безпечним та призводить до зниження 
частоти виникнення локальних інфікованих ускладнень на 25,8%, тривалості перебування в 
стаціонарі на 16 діб та летальних випадків на 21,4%  порівняно з парентеральним харчуванням. 
Використання антифлатулентів у складі суміші для ентерального харчування дає змогу покращити 
лабораторні показники сироватки крові, зменшити частоту розвитку кишкових ускладнень на 
21,5%. Нутритивну підтримку слід розпочинати з назогастрального введення харчової суміші, 
а у разі виникнення ускладнень (непереносимість, аспірація тощо) – назоєюнального введення. 
Парентеральне харчування слід використовувати у випадку, якщо ентеральне харчування неможливе 
або відтерміновується.
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ВСТУП 

Гострий панкреатит (ГП) є розповсюдженим 
захворюванням, що зустрічається у 5–10%  
пацієнтів з ургентною патологією органів че-
ревної порожнини [1]. Згідно з переглянутою 
класифікацією ГП (Атланта, 2012 р.), що 
була запропонована “Acute Pancreatitis 
Classification Working Group”, виділяють три 
ступеня тяжкості перебігу захворювання: 
помірний (легкий), середньої тяжкості і 

тяжкий, при цьому в загальній структурі 
захворювання тяжкий ГП займає від 10 до 
20%, супроводжується високим ризиком ви-
никнення ускладнень (до 50%) та леталь них 
випадків (40–70%) [2, 3]. В основі розладів 
обмінних процесів, що виникають у хворих 
на ГП лежать синдроми гіперметаболізму 
та гіперкатаболізму, проявами яких є під-
ви щені витрати вуглеводів, жирів та аміно-
кислот як енергетичних субстратів, а також 
значне зростання споживання кисню та 
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продукції вуглекислого газу, посилена 
втрата азоту із сечею [4]. В свою чергу 
метою нутритивної підтримки у хворих на 
ГП є попередження катаболічних процесів, 
корекція негативного азотистого балансу, 
зменшення запалення та покращення ре-
зультатів лікування. Незважаючи на опри-
люднення великої кількості досліджень, що 
присвячені нутритивній підтримці хворих 
на ГП, ця тема залишається дискутабельною 
серед практикуючих лікарів, переважна 
більшість з яких продовжує дотримуватись 
принципу необхідності повного обмеження 
ентерального харчування (ЕХ) (голодування) 
у такої категорії пацієнтів [5].

Метою нашої роботи було дослідження 
стану проблеми нутритивної підтримки па-
цієнтів з гострим панкреатитом на сучасному 
етапі.

Патофізіологія розладів обмінних  
процесів у хворих на ГП
Виникнення синдромів гіперметаболізму та 
гіперкатаболізму у хворих на ГП насамперед 
пов’язано з вивільненням прозапальних цито-
кінів, що призводить до підвищення спожи-
вання енергії та основного обміну речовин, 
які залежать як від ступеня тяжкості перебігу, 
так і від тривалості захворювання [6]. При 
виникненні сепсису, як ускладнення ГП, у 80% 
пацієнтів підвищується катаболізм протеїну та 
збільшуються нутритивні потреби [7]. У свою 
чергу тривалий негативний азотистий баланс 
спричиняє погіршення перебігу ГП та підви-
щує ризик виникнення летальних випадків [8].

Зупиняючись на метаболізмі глюкози у 
хворих на ГП, слід зазначити що він пов’яза-
ний як зі зростанням енергетичних потреб, так 
і з ураженням клітин острівців Лангерганса. 
Внаслідок складної метаболічної реакції 
на запальний процес в підшлунковій залозі 
та навколишніх тканинах підвищується 
ендогенний гліконеогенез [9]. Екзогенна 
глюкоза є важливим джерелом енергії, 
але вона може тільки частково протидіяти 
збільшенню гліконеогенезу та руйнуванню 

білків у відповідь на запалення. При цьому 
введення великої кількості глюкози може 
підвищити споживання кисню та продукції 
вуглекислого газу і бути однією з причин 
гострої дихальної недостатності. Окрім 
того, можливе виникнення гіперглікемії, 
що поглиблює метаболічні розлади та є 
обтяжуючим фактором ризику появи інфек-
ційних ускладнень [10, 11].

При розвитку синдрому гіперметаболізму 
у хворих на ГП витрати енергії можуть 
підвищуватись на 77–158% [12]. При розра-
хунку нутритивної підтримки рекомендуєть-
ся враховувати такі норми споживання на 
масу тіла за добу [13]:

енергії 25–35 ккал/кг;
вуглеводів – 3–6 г/кг (концентрація глю-

кози сироватки крові повинна не перевищу-
вати 10 ммоль/л);

білка – від 1,2 до 1,5 г/кг (потребує 
корекції при розвитку гострої ниркової чи 
печінкової недостатності);

жирів – 2 г/кг (вміст тригліцеридів 
сироватки крові повинен бути не більше ніж 
12 ммоль/л).

Хоча введення глюкози, білків та ліпі-
дів є необхідністю для хворих на ГП, дов-
гий час вважалося, що ЕХ небезпечне че рез 
можливу стимуляцію та підвищення сек-
реторної активності панкреацитів. Про-
те, нині доведено, що введення глюкози 
або сумішей для харчування, що містять 
амінокислоти та ліпіди в тонку кишку, добре 
переноситься пацієнтами з ГП та викликає 
слабку стимуляцію клітин підшлункової 
залози [14].

Слід відмітити, що внутрішньовенне 
введення вуглеводів, білків та жирів також не 
викликає підвищення секреторної активності 
панкреацитів, а у разі введення гідролізату 
білка виникає ефект їх пригнічення. Однак 
при внутрішньовенному введенні глюкози у 
пацієнтів з тяжким перебігом ГП існує ризик 
виникнення гіперглікемії через резистент-
ність до інсуліну, що спостерігається у 
хворих з критичними станами [15] .
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Недоліками застосування парентераль-
ного харчування при ГП є [16]:

необхідність переливання великих об’ємів 
рідини, що не завжди можливо у хворих похи-
лого віку та у пацієнтів з важкою супутньою 
(серцево-судинною та легеневою) патологію;

різна непереносимість пацієнтом окремих 
складових розчинів для парентерального 
харчування;

ризик виникнення флебітів, тромбозів, 
емболій, ангіогенного сепсису;

ризик розвитку гіпер- та гіпоосмолярних 
станів, поглиблення розладів кислотно-луж-
ного балансу;

трофічні та дегенеративні зміни у ки-
шечнику, пригнічення нормальної флори, 
бактеріальна контамінація.

Враховуючи вище зазначене, незважаючи 
на певні труднощі у забезпеченні доступу 
для ЕХ, введення харчової суміші в шлун-
ково-кишковий тракт вважається найбільш 
виправданим.

Патогенетичні особливості виникнення 
гнійно-септичних ускладнень у хворих 
на ГП та їх зв’язок з ЕХ
Окремо слід зупинитись на сучасному 
погляді на проблему інфікування вогнищ 
некрозу та розвитку синдрому системної 
запальної відповіді (ССЗВ) при гострому 
асептичному некротичному панкреатиті. Так, 
однією з причин інфікування вогнищ некрозу 
вважають мікробну транслокацію з просвіту 
тонкого кишечника, вперше це явище було 
описано Дюрвандірінгом у 1881 р. [17]. У 
свою чергу R. Berg дає визначення трансло-
кації, як: “Проходження життєздатних бак-
терій та їх токсинів з шлунково-кишкового 
тракту через слизову оболонку в навколишні 
тканини організму (у мезентеріальні лімфа-
тичні вузли, кровоносну систему, печінку, 
селезінку)” [18]. Також існують дослідження, 
присвячені вивченню мікробної транслокації 
з просвіту тонкого кишечника в етіопатоге-
незі синдрому поліорганної недостатності 
(ПОН) при критичних станах [19, 20].

До основних факторів, що забезпечу-
ють бар’єрні властивості слизової оболон-
ки кишечника відносять неушкоджений 
епіте ліальний шар, наявність лімфоцитів, 
макро фагів і нейтрофілів, що виробляють-
ся у “Пейє рових бляшках” та знаходяться 
у підсли зовому шарі, та нормально функ-
ціонуюча система лімфоїдної тканини, що 
пов’язана з кишечником (gut-associated 
lymphoid tissue – GALT) [21].

Причинами порушення бар’єрних власти-
востей слизової оболонки кишечника є [22, 
23]:

відсутність адекватної перфузії (мікро-
циркуляції) та оксигенації органів шлунково-
кишкового тракту;

надлишковий бактеріальний вміст;
тривала відсутність нутрієнтів у просвіті 

шлунково-кишкового тракту (ентероцити 
харчуються безпосередньо з хімусу);

порушення системи місцевого та загаль-
ного імунітету. 

Вказані фактори призводять до інфі-
ку вання вогнищ некрозу та розвитку гній-
но-септичних ускладнень, ССЗВ, ПОН. 
Основними причинами ішемічних розла дів 
кишечника при ГП є: системний токсичний 
вплив медіаторів запалення (вільні перекисні 
радикали, цитокіни, активовані нейтрофіли), 
системні порушення кровопостачання кишеч-
ника (артеріальна гіпотензія, централізація 
кровообігу, зниження серцевого викиду), 
порушення мікроциркуляції внаслідок над-
мірного викиду цитокінів та вазоактивних 
речовин, активація еластази [24]. Ішемія при-
зводить до анаеробного метаболізму, ацидозу, 
зниження енергетичних запасів клітин, що 
спричиняє незворотні зміни. Вони настають 
швидко і вже на 4-ту добу від початку за-
хворювання розвивається атрофія слизової 
оболонки кишечника та лімфоїдної тканини 
[25]. При морфологічному дослідженні сли-
зової оболонки кишечника виявляють злущу-
вання некротичних ентероцитів, утворення 
ерозій та виразок, тобто виникає запалення 
слизової, що обтяжує явище бактеріальної 
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транслокації. Також цьому сприяє загальна 
імуносупресія, порушення мікроциркуля-
ції, надмірна бактеріальна контамінація, як 
наслідок дисбактеріозу, що може поглиблю-
ватися при застосуванні антибіотикотерапії. 
Як відомо, при запальних захворюваннях 
кишечника з’являється імунологічний дис-
баланс – посилення продукції прозапальних 
інтерлейкінів (ІЛ-6, ІЛ-12) та зниження 
синтезу протизапальних цитокінів (ІЛ-4, 
ІЛ-10, ІЛ-11), що в результаті призводить до 
агресивної імунної відповіді на нормальну 
кишкову мікрофлору [26].

Однією з важливих умов, що впливають 
на міграцію бактерій через стінку кишки є 
велика кількість мікроорганізмів та пере-
бування мікрофлори у стійкій конкуруючій 
рівновазі. У нормі кишкові бактерії разом 
з епітелієм формують природний захисний 
бар›єр проти екзогенних мікроорганізмів. 
При ГП порушується стійка рівновага мі-
крофлори кишечника через застосування 
антибіотиків, відсутність надходження по-
живних речовин, клітковини, а також міжмі-
кробного антагонізму, що призводить до 
надмірного бактеріального зростання з пере-
вагою в мікробній популяції грамнегативної 
мікрофлори [27]. Тим самим підвищується 
ризик мікробної транслокації та виникнення 
гнійно-септичних ускладнень [28].

В сучасній літературі зустрічається чима-
ло клінічних досліджень, згідно з якими ЕХ 
запобігає дегенеративним змінам у слизовій 
оболонці кишечника, сприяє нормалізації 
імунної відповіді та покращує стан імунної 
системи в цілому [29]. Як зазначалось вище, 
при ГП знижується об’єм циркулюючої крові 
за рахунок секвестрації рідини. При цьому 
виникає ішемія кишечника, що призводить 
до зниження енергетичного потенціалу енте-
роцитів та активації перекисного окиснення 
ліпідів. Клітини слизової оболонки кишеч-
ника позбавляються енергетичного субстрату 
та здатності підтримувати міжклітинні кон-
такти. У свою чергу надходження поживної 
суміші в кишечник посилює мезентеріальний 

кровообіг та збільшує енергетичний потен-
ціал ентероцитів [30].

Отже, можна зауважити, що ЕХ ефек-
тивно відновлює енергетичні та пластичні 
потреби організму, воно більш фізіологічне, 
ніж парентеральне, запобігає атрофічним 
процесам та покращує бар’єрні властивості 
слизової оболонки кишечника. Також з еко-
номічного погляду, його проведення вигідні-
ше за парентеральне.

Особливості проведення ЕХ у хворих  
на ГП
Ефективність та безпечність ЕХ у хворих на 
ГП зумовлена комплексом факторів: типом 
суміші, способом її введення, термінами 
відновлення перистальтики і всмоктувальної 
функції кишкової стінки.

Суміші для ЕХ залежно від складу та 
енергетичної цінності поділяються на [31]:

стандартні ізокалорійні суміші (відпо-
відають добовим потребам в нормальних 
умовах при збереженій функції шлунково-
кишкового тракту);

гіперкалорійні суміші (містять підвищену 
кількість білків та енергії при обмеженій 
кількості рідини);

суміші з підвищеним вмістом білків, зба-
гачені мікроелементами, глутаміном, аргі ніном, 
ω-3 жирними кислотами (показами до призна-
чення є критичні та імунодефіцитні стани);

суміші з низьким вмістом жирів та 
вуглеводів, що містять харчові волокна 
(призначаються хворим на цукровий діабет);

суміші з підвищеним вмістом жиру та 
низьким вмістом вуглеводів (призначаються 
при порушеннях функції легень на стадії 
декомпенсації);

суміші з низьким вмістом ароматичних 
амінокислот та підвищеним вмістом аміно-
кислот з розгалуженим ланцюгом (признача-
ються при печінковій недостатності);

олігомерні суміші, що містять дипептиди, 
трипептиди, кілька амінокислот (признача-
ються при розладах функції шлунково-киш-
кового тракту);
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імуностимулюючі гіпокалорійні суміші 
з підвищеним вмістом глутаміну (признача-
ються при критичних станах).

Також, залежно від формули харчових 
сумішей, розрізняють полімерні суміші 
(містять елементи цільного білка, частково 
розщеплений крохмаль, тригліцериди, ві-
та міни, макро- та мікроелементи); напів-
елементні та елементні суміші (містять 
короткі пептиди, кристалічні амінокислоти, 
декстрозу, олігосахариди, незамінні жирні 
кислоти, середньоланцюгові тригліцериди). 
Слід зазначити, що для всмоктування полі-
мер них сумішей необхідна їх ферментативна 
обробка в кишечнику, тоді як напівелементні 
та елементні вже попередньо гідролізовані. 
Так до полімерних сумішей відносять 
“Nut rilan” (Німеччина), “Nutrison” (Нідер-
ланди), “Nutren 1,0” (Швейцарія), “Isocal” 
(Нідер ланди) та інші (осмолярність  сумі-
шей становить 380 мОсм/л, рН 6,8), до 
напівелементних та елементних – “Peptamen” 
(Швейцарія), “Reabilan” (США), “Alfare2” 
(Швейцарія), “Pepli-2000” (Нідерланди) та 
інші (осмолярність  сумішей становить 315 
мОсм/л, рН 7,6).

Нині зустрічається багато досліджень, 
де порівнюються результати ентерального 
харчування з використанням елементних, 
напівелементних та полімерними сумішей у 
хворих на ГП [32]. Як правило, автори над-
ають перевагу напівелементним та елемент-
ним сумішам, пояснюючи це тим, що вони 
менше стимулюють підшлункову залозу. Це 
пов’язано з низьким вмістом жирів, наявніс-
тю вільних амінокислот замість інтактних 
білків, що зв’язуються з вільним трипсином 
у кишечнику, та викликають зниження вмісту 
трипсину і зменшення кислотності в шлунку. 
Однак згідно інших досліджень, будь який 
вид харчової суміші, введений в шлунково-
кишковий тракт, викликає певну стимуляцію 
підшлункової залози [33]. Водночас інші ав-
тори стверджують, що використання полімер-
них сумішей порівняно з напівелементними 
чи елементними не призводить до збільшення 

ризику виникнення інфекційних ускладнень 
або летальних випадків у хворих на ГП [34].

Певну увагу приділяють відділу шлунко-
во-кишкового тракту, куди вводиться суміш 
для харчування. ЕХ може здійснюватися 
че рез зонд, введений в шлунок, дванадцяти-
палу кишку або тонкий кишечник. Існують 
також оперативні методики з накладанням 
гастро- чи єюностоми відкритим або лапа-
роскопічним шляхом. Слід відмітити, що 
зонди великого діаметра можуть створювати 
значний дискомфорт для пацієнта, в той час 
як зонди з малим діаметром часто стають 
непрохідними. Останнім часом широко 
застосовуються методики ендоскопічного 
встановлення зондів для харчування. Однак у 
15–25% хворих, яким ендоскопічно встанов-
люють назоінтестинальний зонд, відбуваєть-
ся дислокація останнього у шлунок в перші 
24 год  [35]. Також суперечливі дані згідно з 
можливостями проведення назогастрального 
зондового харчування. Так, виділяють низку 
протипоказань до назогастрального введен-
ня харчових сумішей: наявність великих 
шлункових залишкових об’ємів (понад 500 
мл/6 год), біль у животі або блювання через 
затримку випорожнення шлунка,  відсутність 
можливості досягнення покриття енергетич-
них потреб пацієнта протягом 72 год від по-
чатку ЕХ (<70% з розрахунку 25 ккал/кг маси 
тіла при госпіталізації) [36]. Деякі автори 
вказують на те, що введення суміші для ЕХ 
в шлунок або дванадцятипалу кишку стиму-
лює секрецію підшлункової залози, збільшує 
ризик виникнення аспіраційної пневмонії 
(спостерігається у 6–8% пацієнтів) [37] та 
дихальної недостатності (спостерігається 
у 25,8% пацієнтів, оцінка проводилася за 
шкалою Маршалла – PaO2/FiO2 <300 мм рт. 
ст., бал ≥2) [38].

Традиційно вважається, що введення 
суміші в порожнину тонкої кишки дисталь-
ніше на 20–120 см від зв’язки Трейтця не 
викли кає стимулюючого впливу на під-
шлунко ву залозу (вдається уникнути моз-
кової, шлункової та кишкової фаз секреції, 

Метаболічні порушення, спричинені гострим панкреатитом, та їх корекція за допомогою ентерального харчування пацієнтів
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інгібується синтез секретину та холецисто-
кінін-панкреозиміну [39]. При цьому тверд-
ження про створення “спокою для підшлун-
кової залози” при ГП нині переглядається. 
Існує припущення, згідно з яким, незважа-
ючи на запалення чи/або некротичні зміни, 
підшлункова залоза продовжує продукувати 
ферменти у відповідь на стимуляцію. Однак 
при експериментальному моделюванні ГП на 
тваринах показало, що екзокринна секреція 
підшлункової залози при виникненні її за-
палення пригнічена, навіть при стимуляції 
холецистокініном [40]. Інші дослідження 
вказують на пригнічення синтезу трипсину у 
пацієнтів з ГП, особливо у випадку гострого 
некротичного панкреатиту, проте швидкість 
появи новосинтезеваного трипсину зали-
шається незмінною [41].

Отже, відсутність погіршення стану 
хворих на ГП при застосуванні ЕХ можна 
пояснити зменшенням реакції підшлункової 
залози на введення харчових сумішей та 
зниженням секреторної реакції до базальних 
показників.

Водночас існують дослідження, що до-
водять відсутність достовірної різниці в 
частоті виникнення ускладнень та летальних 
випадків при застосуванні назогастрального 
чи назоєюнального способу введення суміші 
для харчування у хворих на ГП [42].

У нашій клініці було проведено дослід-
ження, в якому порівнювали ефективність 
та безпечність назогастрального введення 
сумішей для харчування у хворих з тяжким 
перебігом ГП [43]. Встановлено, що прове-
дення назогастральної нутритивної підтрим-
ки у пацієнтів з тяжким перебігом ГП знижує 
частоту виникнення локальних інфікованих 
ускладнень на 25,8%, тривалості перебування 
в стаціонарі на 16 діб та летальних випад-
ків на 21,4%  порівняно з парентеральним 
харчуванням. Окрім того, не було виявлено 
достовірної різниці між частотою виникнення  
локальних інфікованих ускладнень та леталь-
них випадків, тривалості ПОН, термінами пе-
ребування хворих в стаціонарі при порівнянні 

назогастрального та ентерального введення 
сумішей для харчування у хворих з тяжким 
перебігом ГП. 

Також існує багато досліджень, присвя-
чених термінам початку введення харчових 
сумішей у пацієнтів з ГП. Так, згідно з сучас-
ними поглядами, ЕХ слід починати якомога 
раніше (24–72 год від моменту госпіталізації) 
порівняно з парентеральним харчуванням. 
Ранній початок (до 48 год від моменту го-
спіталізації) у хворих при тяжкому перебігу 
ГП асоціюється зі зниженням частоти інфек-
ційних ускладнень на 24% та смертності на 
32% [44]. Однак нині відсутні чіткі критерії 
початку ЕХ у цієї категорії хворих. Так, де-
які автори наголошують, що факторами, які 
вказують на можливість початку введення 
ентеральних сумішей у пацієнтів з тяжким 
перебігом ГП є поява перистальтики та зни-
ження внутрішньочеревного тиску нижче від 
10 мм рт.ст. [45]. При цьому слід відмітити, 
що відновлення кишкового всмоктування 
може відбуватись і у більш пізні терміни, а 
це небезпечно виникненням ускладнень [46]:

розладами з боку шлунково-кишкового 
тракту у вигляді нудоти, блювання, виник-
ненням гастро-езофагального рефлюксу, 
шлунково-кишкової кровотечі, посилення 
болю (30–38%);

виникненням травм верхніх відділів 
шлунково-кишкового тракту та дихальних 
шляхів з розвитком риніту, фарингіту, езофа-
гіту, легеневої аспірації, ерозій та перфорації 
стравоходу, зміщенням та облітерацією зонда 
для харчування (2–10%);

виникненням інфекційних ускладнень у 
вигляді паротиту, отиту, синуситів, аспірацій-
ної пневмонії, мікробної контамінації (6–8%);

поглибленням метаболічних розладів 
у вигляді порушень метаболізму кальцію, 
магнію, фосфору, балансу рідини, виник-
ненню гіперосмолярних станів, гіпер- або 
гіпоглікемії (10–15%);

виникненням кишкових ускладнень у 
вигляді великих залишкових об›ємів – 39%, 
діареї – 14,7%, здуття живота – 13,2%, 
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блювоти – 12,2%, регургітації – 5,5%. 
Раннє застосування ЕХ у пацієнтів на 

ГП також може викликати дигестивний та 
динамічний типи підвищеного газоутворення 
у шлунково-кишковому тракті [47]. Це 
пояснюється тим, що введення суміші для 
харчування може порушити рівновагу між 
бактеріями, які беруть участь у продукції 
газів і їх поглинанні. У свою чергу поєднання 
синдромів мальдигестії і мальабсорбції, 
рефлекторне пригнічення моторики кишеч-
ника на тлі ГП призводять до розладу 
транспортування та абсорбції газів. Рідкі 
калові маси, які розташовані в кишечнику 
та містять різні органічні з›єднання, що 
складаються з білків, жирів та вуглеводів, 
формують  утворення великої кількості 
пухирців різного діаметра, що оточені слизом 
(піну). Остання покриває епітеліальний 
шар кишкової стінки та сприяють розладам 
пристінкового травлення і всмоктування 
нутрієнтів [48]. Тому визначення та оцінка 
відновлення кишкового всмоктування може 
бути одним із головних критеріїв початку 
ентерального зондового харчування у хво-
рих на ГП. Так відомі способи  оцінки 
відновлення кишкового всмоктування з 
використанням мічених радiоiзотопiв (Сu67-
церулоплазмiн, Cr51-альбумiн), або за рівнем 
абсорбції і секреції дисахаридів (лактулоза/
манітол), що не метаболізуються (в такому 
випадку потрібно також враховувати стан 
сечо-видільної системи) [49]. Тест з вико-
ристанням дисахаридів проводиться таким 
чином: у зонд вводять 5,0 г манітолу та 
5,0 г лактулози, розчинені у 100 мл дисти-
льованої води. Протягом 6 год після введення 
збирається сеча. Аналіз проводиться мето-
дом іонної хроматографії імпульсним ам-
пер метричним детектором. Манітол за 
допомогою пасивного транспорту проходить 
через кишковий епітелій. Ступінь абсорбції 
у середньому становить 14%. Лактулоза, 
будучи більшою молекулою, навпаки, ма-
ло всмоктується в кишечнику. Ступінь її 
абсорбції менший за 1%. Тому в нормі в сечі 

відношення лактулоза/манітол становить 
менше ніж 0,03 [50].

Також існує спосіб оцінки відновлення 
кишкового всмоктування визначенням вміс ту 
глюкози натще та через 2 год після наван-
таження (введення глюкози в зонд для харчу-
вання в дозі 1 г на 1 кг маси тіла пацієнта). 
Збільшення вмісту глюкози в сироватці крові 
через 2 год є ознакою відновлення кишкового 
всмоктування (відновлення ферментної ак-
тивності кишкових дисахаридаз) [51]. Однак 
застосування цього методу обмежене у разі 
коливань вмісту глюкози, що може спостері-
гатися на фоні перебігу ГП та при іншій су-
путній патології (синдром Іценко-Кушинга, 
цукровий діабет, гіпертиреоз, акромегалії 
тощо).

Отже зазначені тести мають суттєві не-
доліки та низьку ефективність через різні 
причини, тому пошук об’єктивних критеріїв 
початку  ентерального зондового харчування 
у хворих на ГП за допомогою оцінки віднов-
лення кишкового всмоктування повинен бути 
продовжений.

Нами було проведено дослідження для  
визначення термінів відновлення кишкового 
всмоктування, як одного з головних критеріїв 
початку ЕХ у хворих на ГП та покращення 
результатів комплексного лікування хворих 
через профілактику його ускладнень [52]. 
З’ясовано, що у переважної більшості хворих 
на ГП (70,6% пацієнтів  основної групи та 
69,7% пацієнтів групи порівняння) кишкова 
абсорбція відновлювалася в середньому через 
48 год від початку комплексної консерватив-
ної терапії, що є оптимальним для початку 
ЕХ. Для визначення початку кишкового 
всмоктування ми використовували власну 
методику з застосуванням  3%-го розчину 
калію йодиду (чутливість методики стано-
вить 87,36%, специфічність – 81,5%). Спосіб 
полягає у визначенні термінів відновлення 
кишкового всмоктування через реєстрацію 
екскреції зi слиною калію йодиду через 10 хв 
після його ентерального зондового введення 
(20 мл 3%-го розчину). Прозорий секрет, взя-
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тий до пробірки, у разі відновлення кишко-
вого всмоктування змінює своє забарвлення 
на синє при додаванні до нього індикатора – 
крохмалю (2 мл 10%-го розчину). 

Слід відмітити, що протоколи надання 
допомоги пацієнтам з розладами кишко-
вого травлення, що виникають на фоні за-
стосування ЕХ при лікуванні ГП, а також 
їх профілактика  розроблені недостатньо. 
Так, для зменшення газоутворення у ки-
шечнику застосовують активоване вугілля, 
лоперамід тощо. Однак лікувальний ефект 
від зазначених препаратів незначний, отже 
це питання потребує подальшого вивчення. 
Для покращення мембранного травлення та 
всмоктування та зниження частоти виник-
нення ускладнень при застосуванні ЕХ у 
протоколі лікування пацієнтів на ГП нами за-
пропоновано введення в зонд для харчування 
емульсії симетикону в дозі 2 мл (80 мг) 3–5 
разів на добу у складі суміші. Застосування 
цього методу дало можливість вже через 7 діб 
отримати  достовірну різницю між вмістом  
загального білка, альбуміну, холестерину та 
К+ сироватки крові в досліджуваних групах, 
а через 14 діб – додатково між вмістом за-
гального білірубіну, креатиніну та глюкози 
сироватки крові,  хоча концентрація глюкози 
та креатиніну в основній групі відповідали 
нормальним значенням. Окрім того, викори-
стання антифлатулентів дало змогу зменшити 
частоту розвитку кишкових ускладнень через 
7 діб на 21,5% [53].

Отже, нутритивна підтримка є важливим 
компонентом терапії у хворих на ГП, метою 
якої є забезпечення адекватного споживання 
калорій, модулювання реакції на окисний 
стрес та протидія катаболічним ефектам під 
час перебігу захворювання. Слід відмітити, 
що ступінь розладів харчового статусу у па-
цієнтів з ГП варіює залежно від етіологічних 
факторів та тяжкості захворювання і вимагає 
диференційованого підходу до їх корекції. 
Нині вважають, що при легкому перебігу ГП 
голодування не впливає на перебіг та резуль-
тат захворювання, і ця категорія хворих не 

вимагає призначення активної нутритивної 
підтримки. Тоді як при тяжкому ГП,  адекват-
не білково-енергетичне забезпечення є одним 
з ключових моментів інтенсивної терапії, по-
внота реалізації якого впливає на частоту роз-
витку ускладнень, тривалість госпіталізації 
та летальність [54]. Оптимальним терміном 
початку нутритивної підтримки у хворих на 
ГП є 48 год з моменту госпіталізації, при цьо-
му визначення відновлення кишкового всмок-
тування є одним з головних критеріїв початку 
ЕХ. Нутритивну підтримку слід розпочинати 
з назогастрального введення харчової суміші, 
а у разі виникнення ускладнень (неперено-
симість, аспірація тощо) – назоєюнального 
введення. При цьому можливе застосування 
полімерних, напівелементних та елементних 
сумішей. Парентеральне харчування слід 
використовувати, коли ЕХ неможливо або не 
переноситься.

ВИСНОВКИ 

1. Нутритивна підтримка є важливим компо-
нентом терапії ГП, метою якої є забезпечення 
адекватного споживання калорій, модулю-
вання реакції на окисний стрес та протидія 
катаболічним ефектам під час перебігу 
захворювання. 

2. Ступінь розладів харчового статусу у па-
цієнтів з ГП варіює залежно від етіологічних 
факторів та тяжкості захворювання і вимагає 
диференційованого підходу до їх корекції. 

3. Кишкова абсорбція у хворих на тяжкий 
ГП відновлюється в середньому через 48 
год від початку комплексної консервативної 
терапії, що є оптимальним терміном для 
початку ЕХ.

4. Проведення назогастральної нутри тив-
ної підтримки у пацієнтів з тяжким перебігом 
ГП є безпечним та знижує частоту виникнення 
локальних інфікованих ускладнень на 25,8%, 
тривалості перебування в стаціонарі на 16 діб 
та летальних випадків на 21,4% порівняно з 
парентеральним харчуванням. 

5. Використання антифлатулентів у скла ді 
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суміші для ЕХ дає змогу покращити лабора-
торні показники сироватки крові, змен шити 
частоту розвитку кишкових усклад нень на 
21,5%.

Робота виконана відповідно до плану науко-
во-дослідної роботи кафедри хірургії № 2 
Національного медичного університету імені 
О.О. Богомольця: «Розробка та впроваджен-
ня методів діагностики та лікування гострої 
та хронічної хірургічної патології органів 
черевної порожнини». Автори не отримали 
додаткової фінансової підтримки.
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I.V. Kolosovych, I.V. Hanol

METABOLIC DISORDERS CAUSED BY 
ACUTE PANCREATITIS AND WAYS OF 
THEIR CORRECTION USING ENTERAL 
NUTRITION OF PATIENTS

Bogomolets National Medical University, Department of 
Surgery No. 2, Kyiv, Ukrainе; e-mail: ganoli@ukr.net
The occurrence of hypermetabolism and hypercatabolism 
syndromes in patients with acute pancreatitis is associated 
with the release of pro-inflammatory cytokines, which leads 
to an increase in energy consumption and basic metabolism, 
which depend on both the severity of course and duration of 
the disease. The aim of our work was to investigate the state 
of the problem of nutritional support for patients with acute 
pancreatitis at the current stage. The degree of nutritional 
status disorders in patients with acute pancreatitis varies de-
pending on the etiological factors and severity of the disease 
and requires a differentiated approach to their correction. 
With the development of hypermetabolic syndrome, energy 
consumption can increase by 77-158%. Nutritional support 
is an important component of acute pancreatitis therapy, the 
goal of which is to ensure adequate caloric intake, modulate 
the response to oxidative stress, and counteract catabolic ef-
fects during the course of the disease. Restoration of intestinal 
absorption in patients with severe acute pancreatitis occurs 
on average 48 hours after the start of complex conservative 
therapy, which is the optimal time to start enteral nutrition. 
Nasogastric nutritional support in patients with severe acute 

pancreatitis is safe and leads to a 25.8% reduction in the in-
cidence of local infectious complications, length of hospital 
stay by 16 days, and deaths by 21.4% in comparison with 
parenteral nutrition. The use of antiflatulents as a part of 
mixture for enteral nutrition allows to improve the laboratory 
indicators of blood serum, to reduce the frequency of intestinal 
complications by 21.5%. Nutritional support should be started 
with nasogastric administration of food mixture, and in case 
of complications (intolerance, aspiration, etc.), nasojejunal 
administration. Parenteral nutrition should be used if enteral 
nutrition is impossible or not tolerated.
Keywords: acute pancreatitis; metabolic disorders; nutritional 
support; complications.
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