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Метаболічною  відповіддю  організму  на 
генералізовану запальну реакцію є синдром 

гіперметаболізму, який є ключовою ланкою, що 
запускає процеси розвитку поліорганної недостатності. 
Гіперкатаболізм характеризується підвищеними втрата-
ми білка [1,2,5]. 
Д. Катбертсон був першим у Європі, хто досліджував 

взаємозв’язок метаболізму з живленням і травмою, 
визначив важливу роль втрати м’язової маси і активації 
процесів катаболізму в печінці як відповідь на травму. Його 
вислів, що «катаболізм існує для того, щоб допомогти процесу 
регенерації, незалежно від споживаної їжі» став поштов-
хом, що запустив каскад досліджень в галузі нутрітивної 
підтримки під час катаболічної реакції на стрес [10].
Постагресивна реакція на тяжку термічну травму – це 

не тільки сукупність порушень білкового й енергетично-
го обміну, це складна, груба дисрегуляторна патологічна 
ситуація, за якої відбуваються суттєві зміни в системі 
кисневого транспорту, органної енергетики і перфузії, 
змінюється спрямованість і вираженість цілого ряду 
найважливіших біохімічних процесів, розвивається 
груба білково-енергетична недостатність [9,12].
В активній фазі запалення TNFα відповідає за 

збільшення транскрипції печінкових білків гострої фази і 
збільшує захоплення печінкою амінокислот. Збільшення 
вивільнення амінокислот призводить до виснаження 

тканин, а при значній тривалості процесу – до кахексії. 
Наслідки: анорексія, втрата ваги, зниження імунітету, 
уповільнення загоєння ран [6,7,15].
Отже, названі фактори призводять до прогресуючої 

білково-енергетичної недостатності та аутоканібалізму, 
що супроводжується  масивним  розпадом влас-
них м’язових і білків плазми крові [9]. На стадії 
септикотоксемії можливе формування синдрому 
вторинної поліорганної дисфункції, сповільнюється 
регенерація тканин [4,14]. Пацієнти з початковою 
недостатністю живлення на фоні розвитку критичного 
стану, мають менші адаптаційні можливості, більшу 
кількість ускладнень, триваліший термін одужання й 
підвищену летальність [8].
Оскільки в основі переходу від дисфункції до 

функціональної недостатності, а потім і до неспромож-
ності всіх органів і систем лежить виснаження енерге-
тичних процесів в організмі обпаленого, використано 
наступні методи корекції підвищених енерговитрат у 
хворих з тяжкими опіками: всі пацієнти були в термоней-
тральному середовищі (28–30ºС) як у відділенні АІТ, так 
і в палатах відділення комбустіології, на фоні адекватної 
терапії болю й тривоги, забезпечення корекції водного 
балансу і лікування інфекційних ускладнень, проведено 
ранню некректомію і трансплантацію шкірних клаптів і 
ранній початок нутрітивної підтримки.
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Обстежено 125 хворих з тяжкою опіковою травмою. Доведено, що ентеральне харчування сприяє покращенню адаптаційних 
механізмів, спрямованих на стимуляцію еритропоезу у тяжкообпечених: на 3 добу в 1 групі (R=0,59, p=0,003), у 2 групі на 5 
добу після опіку (R=0,55, p=0,006) і на 14 добу при критичних опіках (R=0,51, p=0,072). Нутрітивна підтримка супроводжується 
збільшенням рівня лімфоцитів і загального білка крові, нормалізацією показників сечовини і креатиніну крові протягом го-
строго періоду опікової хвороби. 
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Обследованы 125 больных с тяжелой ожоговой травмой. Доказано, что энтеральное питание способствует улучшению 

адаптационных механизмов, направленных на стимуляцию эритропоэза у тяжелообожженных: на 3 сутки в 1 группе (R=0,59, 
p=0,003), во 2 группе на 5 сутки после ожога (R=0,55, p=0,006) и на 14 сутки при критических ожогах (R=0,51, p=0,072). Ну-
тритивная поддержка сопровождается увеличением уровня лимфоцитов и общего белка крови, нормализацией показателей 
мочевины и креатинина крови в течение острого периода ожоговой болезни. 
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Nutritive support adequacy assessment in patients with severe burns
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125 patients with severe burn injury were examined. It has been proved that enteral nutrition helps to improve adaptive mechanisms  

directed on erythropoiesis stimuli in severely burned patients: on the 3 day in group 1 (R=0,59, p=0,003), in group 2  - on the 5 day 
afteburn (R=0,55, p=0,006)  and on the 14 day in critical  burns (R=0,51, p=0,072). Nutrition is followed by white blood cells increase, 
normalizing of urea and kreatinine serum levels in acute period of burn disease.
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Мета роботи
Визначити вплив активної нутрітивної підтримки на 

перебіг гострого періоду опікової хвороби у тяжкооб-
печених.
Матеріали і методи дослідження
Обстежено 125 хворих з тяжкою опіковою трав-

мою, доставлених  у першу добу до відділення 
анестезіології та інтенсивної терапії центру термічної 
травми і пластичної хірургії (міська клінічна лікарня 
№2 м. Дніпропетровська). При надходженні у відділення 
всім пацієнтам проведено діагностичну й лікувальну 
програму, згідно клінічного протоколу надання медичної 
допомоги постраждалим з термічними опіками (Наказ 
МОЗ України від 07.11.2007 №691).
Пацієнтів розподілено на групи на основі індексу 

тяжкості ураження (ІТУ), клінічних і лабораторних 
показників опікового шоку. 
У пацієнтів 1 групи ІТУ складав 68,5±14,3 од. Пло-

ща загального опіку сягала 30,2±8,7%, при ПГО – 
0,62±0,45%. Цю групу склали 37 хворих (7 жінок і 30 
чоловіків), середній вік – 41,2±12,6 років.
У постраждалих 2 групи ІТП сягав 112,6±14,6 од. 

Площа загального опіку складала 39,4±12,7% при ПГО 
– 7,1±2,7. Ця група складалась з 39 хворих (6 жінок і 33 
чоловіка), середній вік – 38,7±12,1 років. 
До 3 групи постраждалих віднесено хворих з критич-

ними опіками при ІТУ до 179,5±23,5 од. При середній 
ПЗО 47,2±7,6%, ПГО у них перевищувала 10% і в серед-
ньому складала 26,1±13,6%. Цю групу склали 49 хворих 
(47 чоловіків і 2 жінки), середній вік – 40,2±11,5 років.
Для моніторування метаболічного гомеостазу прове-

дено оцінку лабораторних показників, що визначались 
на основі загально клінічних досліджень, біохімічного 
аналізу крові й дослідження динаміки системи гемоста-
зу. Про адекватність перфузії тканин, відсутність або 
наявність метаболічних порушень судили на підставі 

вмісту в крові лактату й піровиноградної кислоти (ПВК). 
Методом імуноферментного аналізу вивчили динаміку 
циркулюючих цитокінів (IL-1, IL-18, TNFα і IL-10) у 
якості маркерів системної запальної і протизапальної 
відповіді. Опрацювання отриманих результатів проводи-
ли за допомогою пакету програм статистичного аналізу 
Statistica v. 6.1 (Statsoft Inc., США).
Результати та їх обговорення
Тяжка термічна травма з 1 доби опікової хвороби 

провокувала розвиток синдрому системної запальної 
відповіді. Високий рівень прозапальних цитокінів плаз-
ми крові IL-18 і TNFα зумовив розвиток постагресивного 
синдрому гіперметаболізму-гіперкатаболізму, що коре-
лював зі зниженням рівня лімфоцитів крові (Rс=0,59, 
р=0,044, Rс=0,75, р=0,044) і динамікою загального білка 
крові (Rс=0,83, р=0,005 і Rс=0,89, р=0,012 відповідно).
Корекцію метаболічних порушень у хворих з опіками 

розпочато з першої доби стадії опікового шоку і спря-
мовано на безпечне проведення ранньої нутрітивної 
підтримки. Оскільки розвиток критичного стану у 
пацієнтів з тяжкими опіками, введення анальгетиків і 
седація зумовлює сповільнення випорожнення шлунка, 
після установки назогастрального зонду всім хворим 
проведено евакуацію його вмісту з наступним лаважем 
шлунка холодним глюкозо-електролітним розчином.
Медикаментозне інгібування шлункової секреції дося-

гали внутрішньовенним введенням блокаторів протонної 
помпи парієтальних клітин (омепразол) і/або блокаторів 
гістамінових Н2 рецепторів (фамотідин) у 54,1% 
пацієнтів 1 групи, 69,2% – 2 і 89,8% – у постраждалих 
3 групи. У хворих 1, 2 і 3 груп нутрітивну підтримку 
(НП) призначено на фоні стабілізації вітальних функцій 
за відсутності явищ шлункового застою та після оцінки 
функції шлунково-кишкового тракту (ШКТ) (табл. 1). 
Вибір тактики НП у хворих з опіками визначався 

Таблиця 1
Проведення нутрітивної підтримки у пацієнтів з тяжкою термічною травмою

Статистичні показники 1 група 2 група 3 група Міжгрупові відмінності за К-У

Всього пацієнтів, % 10/27*
27%

20/19*
51,3%

37/12*
75,5%

Н=20,05; 
р<0,001

Тривалість, дні
Ме (25%; 75%)

4,2±0,9 
4 (4; 5)

4,5±1,1 
4,5 (4; 6)

6,4±2,9 
5 (5; 7)

Н=1,23; 
р=0,538

За видом харчування

Ентеральне, % 5/32*
13,5%

12/27*
30,8%

17/32*
34,7%

Н=7,17; 
р=0,028

Парентеральне, % 3/34*
8,1%

2/37*
5,1%

2/47*
4,1%

Н=0,76; 
р=0,683

Комбіноване, % 2/25*
5,4%

6/33*
15,4%

18/31*
36,7%

Н=11,25; 
р=0,004

Примітка: * – в чисельнику наведено кількість пацієнтів, яким проведено НП, в знаменнику – кількість пацієнтів без активної 
нутрітивної підтримки.
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тяжкістю опікової хвороби (ОХ), можливостями при-
родного перорального живлення, станом ШКТ. 
НП включала додаткове оральне живлення, ен-

теральне живлення (ЕЖ) через зонд, часткове чи 
повне парентеральне живлення (ПЖ), комбіноване 
(ентеральне+парентеральне) живлення (КЖ). НП прове-
дено у 27% пацієнтів 1 групи, 51,3% – 2 групи і 75,5% по-
страждалих 3 групи (р<0,001). Решта пацієнтів отримували 
висококалорійну дієту з високим вмістом білка.
Для оцінки функціонального стану ШКТ проведено 

аналіз стану основних харчових функцій – клінічних і 
лабораторних методів. 
Астенічний синдром у вигляді слабкості, стомлюваності 

й порушення апетиту спостерігались у 100% потерпілих 
протягом 1 тижня після опіку. Дратівливість і поганий 
сон (інверсія сну), відзначені з однаковою частотою 
у потерпілих груп спостереження, асоціювались із 
супутнім алкогольним оп’янінням під час термічного 
ураження. Больовий синдром, що є клінічним проявом 
порушення функції ЖКТ, визначався у виді тяжкості 
у правому підребер’ї. Його наявність відзначили 
2,7% пацієнтів 1 групи, 7,7% – 2 й 14,3% – 3 групи 
(р=0,164) на 2–3 добу після опіку. Больовий синдром 
мав непостійний характер і проходив самостійно про-
тягом 1 доби. Нудота спостерігалась у 14,5% пацієнтів 
1 групи, 17,1% – 2 й 19,2% – 3 групи (р=0,164) протягом 
1–2 доби опікового шоку, проходила після регулювання 
режиму (швидкості) введення електролітних розчинів 
або живильної суміші.
Основними лабораторними критеріями оцінки стану 

основних харчових функцій були еритроцити, загальний 
білок, АЛТ, АСТ, сечовина і креатинін плазми крові.
При надходженні у АІТ після опіку для пацієнтів 1, 

2 і 3 груп встановлено збільшення рівня еритроцитів 
крові відносно реґіонарної норми (p<0,001) за рахунок 
розвитку гемоконцентрації протягом 1 доби опікового 
шоку. На 3 добу після опіку у всіх постраждалих 
відзначено вірогідне зниження рівня еритроцитів крові 
(р1=0,003, р2=0,003 і p3<0,001 до попереднього етапу) 
на 8,6%, 14,6% і 25,6% у пацієнтів груп дослідження 
(H=4,16, р=0,125). Починаючи з 5 доби після опіку 
формувалась опікова анемія. Кореляційний аналіз вия-
вив вірогідний зв’язок між рівнем еритроцитів крові з 
гемотрансфузіями, проведеними у пацієнтів 2 групи на 
5 добу (R=-0,38, p=0,075), у постраждалих 3 групи на 7 
добу ОХ (R=-0,52, p=0,015), що збігалось з термінами 
проведення ранніх некректомій, які супроводжуються 
крововтратою, а також наростанням опікової анемії у 
стадії токсемії. З 7 доби ОХ протягом всього гостро-
го періоду показники еритроцитів крові пацієнтів груп 
дослідження коливались у межах 3,8±0,6x1012/л у пацієнтів 
1 групи, у хворих 2 групи – 3,8±0,5x1012/л й у постраждалих 
3 групи – 3,6±0,5x1012/л, міжгрупові відмінності середніх 
не були вірогідними (H=0,75, р=0,689).
ЕЖ запобігало виснаженню адаптаційних механізмів, 

сприяло еритропоезу, корелювало з рівнем еритроцитів 
крові на 3 і 5 добу після опіку (R=0,59, p=0,003 і R=0,55, 
p=0,006 відповідно). Тенденція до взаємозв’язку між 
рівнем еритроцитів крові і ПЖ на 14 добу (R=0,51, 
p=0,072) з КЖ на 21 добу після опіку (R=0,43, p=0,096) 

спостерігалась у постраждалих 3 групи. При цьому, 
середній рівень еритроцитів крові на 21 добу був у межах 
3,7±0,4x1012/л у пацієнтів 1 групи, 3,5±0,5x1012/л – у хво-
рих 2 групи й 3,5±0,4x1012/л – у постраждалих 3 групи, 
міжгрупові відмінності середніх не були вірогідними 
(H=3,12, р=0,21).
Проведення НП у пацієнтів 1 групи супроводжува-

лось з 5 доби ОХ збільшенням рівня лімфоцитів крові 
до 17,3±5,3% (р=0,008) і загального білка на 3,9% (до 
56,4±6,4 г/л, р=0,03 відносно попереднього етапу), зни-
женням креатиніну крові до 98,1±17,3 ммоль/л (р=0,004), 
а з 7 доби ОХ – нормалізацією показників сечовини крові 
(5,3±1,3 ммоль/л, р1=0,048 відносно вихідного рівня). 
Проведення ЕЖ вірогідно корелювало зі зниженням 
рівня АСТ крові (R=-0,38, р=0,019). Зниження рівня 
TNFα крові на 7 добу ОХ корелювало з проведенням 
НП (R=-0,45, р=0,093).
Проведення ЕЖ у пацієнтів 2 групи зумовило пози-

тивну динаміку рівня лімфоцитів у бік збільшення на 14 
добу ОХ (R=0,34, р=0,051). Рівень ЗБ крові збільшувався 
на 7 добу після опіку (p=0,048 відносно попереднього 
етапу), до 56,2±6,6 г/л. Рівень загального білка крові 
поступово продовжував відновлюватись, а вірогідно – з 
21 доби ОХ (р=0,037 від попереднього етапу й р=0,065 
відносно вихідного рівня). 
Проведення ЕЖ на 5 добу ОХ супроводжувалось зни-

женням АСТ крові до 0,57±0,33 мкмоль/сxл (R=-0,32, 
р=0,051) з подальшою нормалізацією на 14 добу ОХ 
(0,55±0,35 мкмоль/сxл) і сприяло нормалізації АЛТ на 
7 добу ОХ до 0,66±0,52 мкмоль/сxл (R=-0,41, р=0,032). 
Реєструвалось вірогідне зниження креатиніну крові до 
88,6±14,7 ммоль/л (р=0,030 відносно вихідного рівня), 
нормалізація сечовини крові (р=0,001). На 14 добу 
після опіку показники креатиніну крові у постражда-
лих 2 групи не відрізнялись від показників реґіонарної 
норми (p=0,874). Тенденція до зв’язку між значеннями 
креатиніну крові й парентеральним харчуванням у 
пацієнтів 1 групи спостерігалась на 14 добу після опіку 
(R=0,3, р=0,074). 
Гострі метаболічні порушення у тяжкообпеченних 

і гіперкатаболічний ефект починаються вже на стадії 
опікового шоку, прогресують на стадії опікової токсемії 
та продовжуються, доки опікові рани не закриються 
[3,13]. Тому проведення ранньої НП виступало на перше 
місце за загальним впливом на результат інтенсивної 
терапії опікової хвороби у тяжкообпечених 3 групи. За ви-
дом штучного живлення – значно збільшилась питома вага 
пацієнтів, яким проводили КЖ (49%), зберігався високий 
рівень ентерального харчування (46%), парентеральне (6%) 
проводили при невідновлені функції ШКТ. 
На 3 добу опікової хвороби у хворих з критичними 

опіками рівень загального білка крові вірогідно зни-
жувався до 49,4±6,7 г/л (р3<0,001) і був найнижчий, 
порівняно з показниками пацієнтів 1 і 2 груп (F=6,11, 
р=0,003). Позитивна динаміка рівня білка крові 
спостерігалась на 14 добу ОХ, коли середні значення 
досягали 58,9±7,1 г/л (р<0,001). На 21 добу ОХ рівень за-
гального білка крові постраждалих 3 групи на 10,2% пере-
вищував вихідний рівень (р<0,001) і досяг середніх значень 
61,6±5,1 г/л. На 35 добу ОХ, у залежності від перебігу ОХ, 
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рівень білка крові коливався, його середні показники були 
63,5±7,3 г/л. 
На 5 добу після опіку пацієнтів 3 групи показники 

АСТ крові знижались до 0,59±0,41 мкмоль/сxл (р=0,155 
відносно вихідного рівня), відзначено тенденцію до 
взаємозв’язку між проведенням ЕЖ та зниженням 
АСТ крові (R=-0,25, р=0,094). Загальна тенденція до 
нормалізації середніх показників креатиніну крові 
спостерігалась на 14 добу після опіку (92,9±38,1 ммоль/л). 
На 21 добу ОХ креатиніну крові не відрізнялись від 
показників реґіонарної норми (p=0,152). Рівень сечовини 
крові значно коливався залежно від перебігу опікової 
хвороби. Вірогідне зниження середніх значень сечовини 
крові до 5,5±3,2 ммоль/л (р=0,029 відносно вихідного 
рівня) реєстровано на 21 добу ОХ. У постраждалих 3 
групи проведення ЕЖ корелювало зі зниженням рівня 
TNFα крові (R=-0,64, р=0,045). 
При проведенні кореляційного аналізу виявле-

но наявність вірогідного зв’язку несприятливого 
перебігу ОХ з динамікою ЗБ, АЛТ і АСТ крові, рівнем 
креатиніну й сечовини крові. Канонічний аналіз 
підтвердив взаємозв’язок між перебігом ОХ і високим 
рівнем креатиніну (Rс=0,370, р=0,026), сечовини крові 
(Rс=0,468, р<0,001), низьким рівнем загального білка 
крові (Rс=0,48, р<0,05), рівнем АЛТ сироватки крові 
(Rс=0,274, р<0,05).
Отже, синдром гіперметаболізму-гіперкатаболізму 

при опіках характеризується дисрегуляторними змінами 
з різким збільшенням потреби в енергії і пластично-
му матеріалі. Рання й адекватна сучасна нутрітивна 
підтримка є найбільш ефективним методом корекції 
розладів білкового й енергетичного розладів при 
критичних станах, є профілактикою розвитку СПОН. 
Ентеральне введення нутрієнтів поліпшує перфузію 
внутрішніх органів, зменшує гіперметаболічну відповідь 
на термічне ураження.
Висновки 
Опікова травма провокує розвиток поліорганної 

дисфункції, вираженість якої залежить від тяжкості 
термічного ураження, а характер адаптаційних механізмів 
зумовлює перебіг ОХ.
Незважаючи на зберігання опікової анемії на стадії 

септикотоксемії у тяжкообпечених, виявлено позитивний 
вплив ЕЖ на поліпшення адаптаційних механізмів, спря-
мованих на стимуляцію еритропоезу у тяжкообпечених 1, 2 
і 3 груп (R=0,59, p=0,003; R=0,55, p=0,006 і R=0,51, p=0,072 
відповідно) і підтримки достатнього рівня еритроцитів 
крові для забезпечення кисневого балансу.
Ентеральне харчування є методом вибору НП у хворих 

з тяжкими опіками, комбінація ентерального й парен-
терального харчування дозволяє забезпечити організм 
постраждалих з критичними опіками енергетичними й пла-
стичними субстратами під контролем аналізу стану основ-
них харчових функцій (враховувати можливість розвитку 
астенічного, больового й діспептичного синдромів).
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