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Особливості обміну білку у пацієнтів з гострим 

пошкодженням нирок.

 Гостре пошкодження нирок (ГПН) при-

зводить не тільки до порушення обміну води, 

електролітів, кислотно-основної рівноваги, але й 

індукує глибокі зміни ‘‘milieu interieur’’ внаслідок 

зміни метаболізму білків, амінокислот, вуглеводів 

та ліпідів. Крім того, ГПН є прозапальним станом і 

спричиняє глибокі зміни в антиоксидантній систе-

мі. ГПН, особливо у пацієнті відділень інтенсивної 

терапії (ВІТ), рідко являє собою ізольоване захво-

рювання. Отже, метаболічні зміни у таких пацієн-

тів, крім стану гострої уремії, також визначаються 

основним захворюванням (причиною ГПН), роз-

витком синдрому системної запальної відповіді 

(ССЗВ), коморбідністю та розвитком ускладнень 

(в т. ч. інфекційних). Додатковими факторами є 

дисфункція інших систем органів та застосування 

діалізної ниркової замісної терапії (ДНЗТ), яка має 

значний вплив на метаболізм та баланс нутрієнтів 

внаслідок неспецифічних (застосування екстра-

корпорального контуру кровообігу) та специфіч-

них, що залежать від конкретного методу діалізної 

терапії, факторів [4, 24]. 

Загалом, зміни метаболізму при ГПН харак-

теризуються його прискоренням під впливом про-

запальних медіаторів та катаболічних гормонів, 

гіпреглікемією (внаслідок розвитку інсулінорезис-

тентності та підвищення глюконеогенезу) та пору-

шенням метаболізму ліпідів (гіпертригліцеридемія, 

підвищення рівня ліпопротеїнів низької та дуже 

низької щільності) і відповідають змінам, що роз-

виваються при будь-якому гострому захворюванні 

(синдром метаболічної відповіді) [5, 24].

Основною рисою цього синдрому є актива-

ція м’язового (периферійного) катаболізму білків. 

Амінокислоти, які внаслідок цього надходять до 

циркуляції утилізуються печінкою, метаболізм у 

якій значно підвищується (у хворих на сепсис — 

подвоюється). Таким чином, незважаючи на під-

вищене вивільнення амінокислот з периферійних 

тканин, може спостерігатись зниження їх кон-

центрації в крові. Метою цієї реакції є полегшен-

ня синтетичної функції печінки для забезпечення 

синтезу протеїнів, посилення глюконеогенезу та 

синтезу жирних кислот та тригліцеридів в умовах 

гострого захворювання. Класичним прикладом 

цього є збільшення синтезу С-реактивного білку 

та факторів згортання (“позитивні” показники го-

строї фази) та зменшення синтезу альбуміну (“не-

гативний” гострофазовий показник). Вираженість 

синдрому метаболічної відповіді залежить від сили 

і тривалості дії ушкоджуючого фактора [24].

Необхідно зауважити, що протеоліз у хворих 

на ГПН та посилення глюконеогенезу у печінці 

може бути зменшене, але не повністю нівельоване 
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(“облігатний катаболізм”) адекватним постачан-

ням екзогенних джерел енергії. У таких пацієнтів, 

на відміну від здорових добровольців та пацієнтів з 

хронічною хворобою нирок (ХХН), глюконеогенез 

спостерігається навіть під час інфузії глюкози [24].

Механізми наведених вище змін метаболізму є 

складними і вивчені недостатньо. Однак, кінцевий 

шлях катаболізму білків є єдиним, не залежить від 

причин протеолізу та включає убіквитин-протеа-

сомну систему із залученням лізосомальних факто-

рів та, як недавно було продемонстровано, кальпа-

їн-залежного шляху [24].

Наслідком змін метаболізму є дисбаланс амі-

нокислот в плазмі та внутрішньоклітинному ком-

партменті у пацієнтів з ГПН. Так, спостерігається 

підвищення концентрації в плазмі крові цистину, 

таурину, метіоніну та фенілаланіну і зниження — 

валіну та лейцину. Кліренс більшості амінокислот з 

плазми підвищений унаслідок їх посиленої екстра-

кції печінкою. Однак, у пацієнтів з ГПН спостері-

гається зниження кліренсу фенілаланіну, проліну 

та валіну [24].

Таким чином, гіперкатаболізм при ГПН має 

комплексний механізм розвитку, що залежить від 

багатьох факторів, які визначаються перебігом го-

строго захворювання, запальної відповіді, специ-

фічними ефектами, що індукуються втратою функ-

ції нирок та ДНЗТ (табл. 1) [24]. 

Таблиця 1

 Фактори катаболізму білку у пацієнтів з ГПН (адаптовано з [24])

Порушення метаболізму уремічними токсинами

Ендокринні фактори
- інсулінорезистентність
- підвищення секреції катаболічних гормонів (катехоламіни, глюкагон, глюкокортикоїди)
- гіперпаратиреоз
- зниження секреції або резистентність до факторів росту

Ацидоз

Синдром системної запальної відповіді

Вивільнення протеаз

Неадекватне постачання харчових субстратів

ДНЗТ
- втрата харчових субстратів
- активація катаболізму білків

Ще одним фактором змін метаболізму білків та 

амінокислот у хворих з ГПН є порушення метабо-

лічної функції пошкоджених нирок. Багато аміно-

кислот синтезується або конвертуються та вивіль-

нюються до циркуляції у нирках: аргінін, тирозин, 

цистеїн, метіонін (з гомоцистеїну) та серин. Отже, 

порушення функції нирок призводить до зміну 

пулу амінокислот і звичайно замінні амінокислоти 

(аргінін, тирозин, цистеїн) стають, в умовах ГПН, 

“ситуативно” незамінними. Крім того, нирки ві-

діграють важливу роль у деградації протеїнів. При 

порушенні функції нирок зменшується фільтрація 

пептидів, їх катаболізм у канальцевій щітковій об-

лямівці та подальша реабсорбція амінокислот [24]. 

Зміни балансу амінокислот у пацієнтів з по-

рушенням функції нирок стали підставою для роз-

робки спеціальних розчинів для харчової підтрим-

ки, так званих “нефро-розчинів” [10]. Нефро-роз-

чини продемонстрували позитивний вплив на дея-

кі сурогатні параметри харчування, але впливу на 

клінічні кінцеві точки виявлено не було [10]. Так, 

нефро-розчин “Нефротект” (Fresenius Kabi) роз-

роблений відповідно до специфічних метаболіч-

них змін і потреб пацієнтів з порушенням функції 

нирок окрім восьми класичних незамінних аміно-

кислот містить аргінін та гістидин, а “ситуативно” 

незамінна, в умовах порушення функції нирок, 

амінокислота тирозин включена до складу у вигля-

ді гліцин-тирозину (що дозволило вирішити про-

блему низької розчинності тирозину) та у вільній 

формі в загальній кількості 3г. Іншими особливос-

тями нефро-розчину є: 1. вище, ніж у звичайних 

розчинах співвідношення незамінні/замінні амі-

нокислоти; 2. відносно низькі концентрації фені-

лаланіну та метіоніну (концентрація, яких підви-

щена у пацієнтів з порушенням функції нирок), що 

компенсуються наявністю їх метаболічних похід-

них — тирозину та цистеїну; 3. високий вміст сери-

ну та низький гліцину [26].

ДНЗТ має значний вплив на харчовий ста-

тус пацієнтів з ГПН. З одного боку, діалізна тера-

пія зменшує уремічну інтоксикацію. Разом з цим, 

ДНЗТ призводить до посилення гіперкатаболізму 

внаслідок втрат теплової енергії,  нутрієнтів (віта-

мінів, амінокислот, білку), гормонів і електролітів 

(фосфору, магнію) та посилення розпаду білку, що 

опосередкований продукцією запальних медіаторів 

(TNF- , інтерлейкини) і вивільненням лейкоцитар-

них протеаз унаслідок низької біосумісності мемб-

рани або під впливом ендотоксину. Деякі роботи 

виявили генерацію реактивних кисневих з’єднань 

під час проведення ДНЗТ [24].

Втрати білку, пептидів та амінокислот в діа-

лізат при гемодіалізі становлять 8-15 г за сеанс: 
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втрати амінокислот  - 6-12 г + 2-3 г пептидів [27]. 

А втрати білку, пептидів та амінокислот в діалізат 

при тривалій ДНЗТ — 7-23 г/добу: втрати аміно-

кислот - 6-15 г/добу + 1,2-7,5 г білку/добу [9, 17].

При цьому, залежно від складу діалізуючого 

розчину та способу антикоагуляції, ДНЗТ може 

спричинювати втрати або надходження додатко-

вих енергетичних субстратів. Енергетична цінність 

глюкози становить 0,73 ккал на 1 ммоль, лактату 

— 0,33, а цитрату — 0,59 ккал [23]. Баланс глюко-

зи залежить від рівня глікемії пацієнта і є близьким 

до нуля під час тривалої ДНЗТ при концентрації 

глюкози у діалізуючому розчині 1-2 г/дл (55-110 

ммоль/л) [24].  Таким чином, при проведенні три-

валої ДНЗТ залежно від режиму та складу цитрат-

ного розчину для антикоагуляції і заміщуючого 

розчину надходження енергетичних субстратів ек-

вівалентне 750-1501 ккал/добу [23]. Схожа ситуація 

спостерігається і при лікуванні гібридними метода-

ми ДНЗТ (SLED: Qb — 200 мл/хв., Qd — 300 мл/хв. 

без глюкози, високопоточний діалізатор площею 

1,8 м2, антикоагуляція цитратом декстрози в дозі 

300 мл/год., тривалість 8-12 год.) забезпечує додат-

кове надходження до 300 ккал за процедуру [11].

Клінічні дослідження метаболізму білку у пацієн-

тів з ГПН

Декілька досліджень вивчали катаболізм білку 

у пацієнтів з ГПН, яких лікували тривалою ДНЗТ 

з метою визначення оптимального споживання 

амінокислот та протеїнів. Дослідження проведе-

не Kierdorf виявило, що споживання 1,5 г/кг/добу 

амінокислот більш ефективно зменшує втрати азо-

ту порівняно з введенням 0,7 г/кг/добу (-3,4 та -8,1 

г/добу, відповідно) [15]. Chima і співав. досліджую-

чи швидкість катаболізму білку у 19 пацієнтів ВІТ, 

яких лікували тривалою ДНЗТ, встановили, що 

потреба у білку цих пацієнтів знаходиться в меж-

ах 1,4 — 1,7 г/кг/добу [7]. Схожі результати були 

отримані у дослідженні Macias і співав. [21]. Дослі-

дження Leblanc і співав. виявили високу варіабель-

ність швидкості катаболізму білку у 38 пацієнтів з 

ГПН, яких лікували тривалою ДНЗТ (1,75±0,82 г/

кг/добу) [20]. Bellomo і співав. продемонстрували, 

що збільшення споживання білку хворими з ГПН 

на тривалій ДНЗТ з 1,2 г/кг/добу до 2,5 г/кг/добу 

призводить до зменшення негативного балансу 

(-5,5 і -1,92 г/добу, відповідно), але призводить до 

збільшення швидкості утворення сечовини та, як 

наслідок, потреби у більш агресивній ДНЗТ [1].

Важливим результатом вивчення змін метабо-

лізму у пацієнтів з ГПН є розуміння того, що про-

стого додавання харчових субстратів недостатньо 

для повного припинення катаболізму білку і аль-

тернативні підходи повинні бути розроблені, де-які 

з них зараз активно вивчаються, для його супресії 

(таблиця 2) [24].

Таблиця 2

Потенційні втручання направлені на контроль білкового катаболізму (адаптовано з [24])

На рівні субстратів
- неспецифічні: енергетичні субстрати, амінокислоти, протеїни
- специфічні (“фірмаконутрієнти”, “імунонутрієнти”): глутамін, риб’ячий жир, протизапальні нутрієнти
На ендокринному рівні
- Інсулін, фактори росту (людський рекмобінантний гормон росту, інсуліноподібний фактор росту-1, анаболічні стероїди)
- Анти-глюкокртикоїди, -блокатори
На рівні медіаторів
- Протизапальні нутрієнти ( -3 жирні кислоти, глутамін)
- Анти-цитокіни
Прямі інгібітори
- Інгібітори протеолітичних ферментів
- Інгібітори протеасом

Парентеральне харчування пацієнтів з ГПН

Оскільки, розлади харчового статусу є важли-

вим фактором захворюваності та смертності паці-

єнтів з ГПН метою харчової підтримки у пацієнтів 

з ГПН є профілактика розвитку білково-енерге-

тичної недостатності (БЕН) збереження м'язової 

маси та нормалізація харчового статусу, стимуля-

ція репаративних процесів загоєння ран, знижен-

ня частоті ускладнень, підтримка функції імунної 

системи та, в ідеалі, прискорення відновлення 

функції нирок. Це забезпечується надходженням 

оптимальної, а не мінімально необхідної кількості 

нутрієнтів. Крім того, метою харчової підтримки є 

також зменшення запалення, посилення антиок-

сидантної системи та покращення функції ендоте-

лію [4]. При цьому необхідно запобігти не тільки 

розвитку БЕН, але й надмірному харчуванню та 

розвитку пов’язаних з ним ускладнень, оскільки і 

те й інше має негативний вплив на виживання па-

цієнтів (рисунок 1, 2 ) [24]. Це є доволі складним 

завданням, оскільки об’єктивні методи оцінки по-

треб у нутрієнтах непридатні для щоденного вико-

ристання, особливо в умовах швидкої зміни стану 

пацієнта. Так, енергетичні потреби зменшуються 

при гіпотермії, седації, штучній вентиляції легень 

(ШВЛ), застосуванні -блокаторів, а підвищення 

температури на 1 Со збільшує витрати енергії на 

13% [24]. Розрахункові методи, хоча і є відносно 

простими, проте є наближеними. В кінці кінців, 

деякі фактори, що впивають на харчовий статус 

просто не можуть бути враховані (наприклад, ба-

ланс глюкози у пацієнтів під час ДНЗТ, оскільки 

вимагає складних розрахунків і постійного моніто-

рингу рівня глікемії пацієнта).
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Рис. 1. Причини та наслідки БЕН у пацієнтів з ГПН (адаптовано з [12]).

Рис. 2. Причини та наслідки надлишкового харчування у пацієнтів з ГПН (адаптовано з [12]).
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Традиційний підхід до харчової підтримки 

пацієнтів ВІТ базується на тому, що ентеральне 

харчування (ЕХ) завжди краще ніж парентераль-

не (ПХ),оскільки забезпечує активність слизової 

шлунково-кишкового тракту та зменшує бактері-

альну транслокацію [6]. Відповідно до рекоменда-

цій KDIGO у пацієнтів з ГПН перевагу слід надава-

ти ентеральному харчуванню (2C) [16]. Такий саме 

підхід міститься в рекомендаціях ASPEN, а реко-

мендації ESPEN зазначають, що ПХ повинно про-

водитись при неможливості використання шлун-

ково-кишкового тракту для харчування (повне ПХ) 

та у пацієнтів, у яких ЕХ не забезпечує оптималь-

ного надходження нутрієнтів (часткове ПХ) [4, 22].

Дійсно, порівняно із стандартним лікуванням, 

ЕХ знижує смертність. Однак, результати мета-

аналізу свідчать, що ПХ не призводить до зростан-

ня смертності, порівняно з ЕХ. Зростання частоти 

інфекційних ускладнень при застосуванні ПХ обу-

мовлене високою частотою гіперглікемії. [6]. Крім 

того, ще одним обмеженням застосування ЕХ є ге-

модинамічна нестабільність, що вимагає підтрим-

ки високими дозами катехоламінів, в тому числі у 

поєднанні з інфузійною терапією кристалоїдами 

або препаратами крові [22].

Рекомендації ESPEN для пацієнтів ВІТ зазна-

чають, що харчова підтримка повинна бути розпо-

чата протягом  48 год. у пацієнтів, які не зможуть 

нормально харчуватись протягом найближчих 72 го-

дин [25]. Разом з цим, як ЕХ, так і ПХ повинні роз-

починатись з низької швидкості введення для запо-

бігання розвитку ускладнень пов’язаних з поганим 

засвоєнням нутрієнтів. Так, в першу добу, рекомен-

довано вводити 40 г білку при ЕХ. Отже, з практич-

них міркувань, на початку харчової підтримки по-

винно застосовуватись ЕХ разом з частковим ПХ, 

оскільки жоден з методів окремо не здатний забез-

печити надходження білку у необхідній кількості. У 

подальшому, у випадку нормального засвоєння ЕХ, 

ПХ може бути припинено [6, 24].

Відповідно, до рекомендацій ASPEN та ESPEN 

у пацєінтів з ГПН можуть застосовуватись, як стан-

дартні розчини амінокислот, що містять і незамінні 

і замінні амінокислоти, так і спеціально розроблені 

формули [3, 4, 10]. Хоча застосування останніх не 

продемонструвало позитивного впливу не леталь-

ність та відновлення функції нирок їх застосування 

не несе додаткових ризиків і може мати додатковий 

позитивний вплив з огляду індивідуальних потреб 

пацієнта [3, 4]. Так, нефро-розчини забезпечують 

вищі дози амінокислот без зростання рівня сечови-

ни, часткову або повну корекцію дисбалансу амі-

нограми крові та надходження амінокислот, що є 

незамінними в умовах порушення функції нирок 

(наприклад, тирозин) [10].

Іншою проблемою ПХ є необхідність застосу-

вання центральних венозних катетерів для введення 

розчинів. Однак, нетривале введення цих розчи-

нів можливе і в периферійних катетер, а розчини з 

осмолярністю до 900 мОсм/л взагалі можуть безпеч-

но вводитись у периферійні катетери. Застосування, 

так званих, “3-в-1” розчинів частіше призводить до 

оклюзії катетерів, ніж розчинів “2-в-1”. При цьому, 

не спостерігається зростання ризику інфекції [2]. 

Неможливо говорити про ПХ виключно з точ-

ки зору забезпечення потреби у білку. Адже, поряд 

з цим, адекватне ПХ включає в себе надходження 

оптимальної кількості енергії, у вигляді вуглеводів 

і жирів, електролітів на мікронутрієнтів (вітамінів 

та мікроелементів) [4].

Хоча оптимальна кількість енергії, надхо-

дження якої повинно бути забезпечене пацієнтам 

ВІТ залишається предметом дискусій, необхідно 

уникати надлишкового харчування через розвиток 

гіперглікемії, гіпертригліцеридемії, азотемії, гіпер-

капнії, які в свою чергу призводять до розвитку 

інфекційних ускладнень та можуть перешкоджа-

ти переведенню пацієнтів на самостійне дихання. 

Відповідно до останніх рекомендацій, які, в тім, 

не базуються на беззаперечних доказах рекомен-

доване надходження небілкової енергії становить 

25-30 ккал/кг/добу у чоловіків і 20-25 — у жінок. 

Запропоновано, що кількість небілкової енергії, 

яка забезпечується вуглеводами має становити 60-

70% потреби, а 30-40% забезпечуватись жирами 

[6]. Потреба пацієнтів з ГПН у макронутрієнтах (у 

розрахунку на кг ідеальної ваги тіла) з урахуванням 

клінічної ситуації наведена у таблиці 3.

Таблиця 3

Потреба у макронутрієнтах пацієнтів з ГПН (адаптовано з [4, 16, 18])

Енергетична потреба (небілкові калорії) 20-30 ккал/кг/добу

Вуглеводи 3-5 (max 7) г/кг/добу

Жири 0,8-1,2 (max 1,5) г/кг/добу

Потреба у білку

ГПН з низьким катаболізмом (консервативне лікування) 0,6-0,8 г/кг/добу (max 1,0 г/кг/добу)

ГПН без гіперкатаболізму та без ДНЗТ 0,8-1,0 г/кг/добу

ГПН у критично хворих незалежно від лікування ДНЗТ 1,3-1,5 г/кг/добу
(нетривале зниження до 1-1,2 г/кг/добу)

ГПН з помірним гіперкатаболізмом та тривалою ДНЗТ До 1,7 г/кг/добу

Великі рани, порушення цілісності шкіри або опіки 1,8 — 2,5 г/кг/добу (може потребувати більш частого діалізу)
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 Найчастішим ускладненням ПХ, яке, при-

наймні частково, пояснює результати досліджен-

ня EpaNIC є гіперглікемія, яка частіше розвива-

лась у пацієнтів групи раннього початку ПХ і, в 

свою чергу, пояснює більшу частоту інфекційних 

ускладнень в цій групі, порівняно з пізнім почат-

ком ПХ [5]. 

 Харчова підтримка часто призводить до 

розвитку гіперглікемії (частіше при ПХ, ніж ЕХ). 

При цьому, багато досліджень пацієнтів ВІТ з різ-

ною патологією виявили прямий зв’язок між рів-

нем глікемії та смертністю [25]. Це, в свою чергу, 

знайшло відображення в рекомендаціях KDIGO: 

у пацієнтів в критичних станах глікемія повинна 

підтримуватись на рівні 6,1-8,3 ммоль/л. При роз-

витку гіперглікемії рекомендовано застосовувати 

інсулінотерапію (2C) [16]. Разом з цим, пацієнти 

з ГПН мають високий ризик розвитку гіпогліке-

мії під час інсулінотерапії та високу варіабельність 

рівня глюкози порівняно з пацієнтами без ГПН [8]. 

Це, в своє чергу, вимагає ретельного контролю рів-

ня глюкози крові у таких пацієнтів, в тому числі в 

режимі реального часу.

Поряд з цим, результати двох досліджень при-

звели до поновлення інтересу до гіпокалорійного 

харчування. Рандомізоване контрольоване до-

слідження (РКД) продемонструвало зменшення 

частоти інфекційних ускладнень та перебування 

у ВІТ пацієнтів з раннім гіпокалорійним харчу-

ванням при нормальному вмісті білку [13]. Спо-

стережне дослідження виявило асоціацію кращо-

го виживання пацієнтів із споживанням 33-66% 

калорій від цільового рівня [19]. Хоча такий під-

хід може зменшити частоту гіперглікемії, і ймо-

вірно, частоту інфекційних ускладнень необхідно 

пам’ятати, що адекватне надходження енергії (по-

ряд із застосуванням нефро-розчинів) є основою 

для запобігання надлишкового утворення сечови-

ни [6].

Ще одним ускладненням, яке свідчить на ко-

ристь поступового збільшення надходження енер-

гетичних субстратів та гіпокалорійного нормобіл-

кового харчування є синдром відновлення харчу-

вання (refeeding syndrome). Його характеристиками 

розвиток важкої гіпофосфатемії та гіпокаліемії, що 

найчастіше спостерігається у кахектичних пацієн-

тів, одразу на початку висококалорійного низько-

білкового ПХ. На відміну від пацієнтів з ХХН, у 

пацієнтів з ГПН, важка гіперфосфатемія спосте-

рігається досить рідко, а гіпофосфатемія —, від-

носно, часто і поєднана з високим ризиком смерті. 

Основними причинами гіпофосфатемії у пацієнтів 

з ГПН є недостатнє надходження білку (напри-

клад, малобілкова дієта), вплив ДНЗТ, особливо 

тривалої, та розвиток синдрому відновлення хар-

чування. Поєднання цих причин нерідко призво-

дить до важкої гіпофосфатемії, що загрожує життю. 

Гіпофосфатемія внаслідок синдрому відновлення 

харчування характеризується резистентністю до 

застосування внутрішньовенних та/або перораль-

них препаратів фосфору. При його розвитку необ-

хідно застосовувати збалансоване за вмістом білку 

і вуглеводів ПХ. При цьому, на початку необхідно 

забезпечити надходження енергії в дозі 10 ккал/кг/

добу з поступовим збільшенням протягом тижня до 

цільового показника [14]. 

У зв’язку з цим особливого значення набуває 

обережність призначення малобілкової дієти дея-

ким пацієнтам з ГПН, які не потребують лікуван-

ня ДНЗТ. Воно повинно відбуватись за наявності 

відповідних показань, але не для відтермінування 

початку ДНЗТ, про що прямо зазначено у реко-

мендаціях KDIGO (2D) [16]. Більше того, одним з 

показів до застосування ДНЗТ у пацієнтів з ГПН 

є необхідність забезпечення адекватного харчу-

вання, що вимагає введення додаткових об’ємів та 

може призводити до наростання азотемії [16]. 

Заключення. Через брак добре організованих 

РКД докази впливу ПХ на смертність та віднов-

лення функції нирок залишаються предметом дис-

кусій. Дослідження присвячені впливу ЕХ та ПХ, 

особливо у пацієнтів з ГПН, мають численні не-

доліки пов’язані з методологічними проблемами, 

неоптимальним підбором пацієнтів, гетерогенніс-

тю відібраної популяції, поганою стратифікацією 

відповідно до важкості захворювання, вихідного 

харчового статусу, різними методами ДНЗТ та різ-

ною діалізною дозою, використанням історичних 

даних для групи контролю, кількісними і якісними 

похибками у визначенні спожитих енергетичних і 

пластичних нутрієнтів. Разом з цим, проспектив-

ні РКД чітко підтвердили позитивний зв’язок між 

споживанням білку в дозі навіть більшій ніж 2 г/кг/

добу та позитивним азотним балансом, який прямо 

пов’язаний з госпітальною летальністю (зростання 

азотного балансу на 1 г/день збільшує виживання 

на 21%) [2]. 

Харчовий статус має велике значення для 

прогнозу пацієнтів з ГПН і повинен ретельно оці-

нюватись. Ступінь БЕН слугує не тільки показан-

ням для початку харчової підтримки але й харак-

теризує ступінь вираженості основного захворю-

вання [10]. 

ПХ та ЕХ повинні застосовуватись, як компле-

ментарні методи харчової підтримки у пацієнтів з 

ГПН. Особливо це має значення на початку засто-

сування харчової підтримки, коли жоден з методів 

окремо не спроможний забезпечити надходження 

оптимальної кількості нутрієнтів.

ПХ повинно бути комплексним (забезпечу-

вати надходження всіх нутрієнтів: білків, жирів, 

вуглеводів, електролітів та мікронутрієнтів) та 

індивідуалізованим — забезпечувати потреби з 

урахування особливостей пацієнта та клінічної 

ситуації.

Для забезпечення потреб у пластичному мате-

ріалі при ПХ повинні застосовуватись розчини, що 

містять як незамінні, так і замінні амінокислоти. 

При цьому, застосування нефро-розчинів, напри-

клад “Нефротект”має додаткові переваги.
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