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Abstract 

In the review article, the authors highlighted the issue of the formation of maldigestion and malnutrition, 

which accompany the development and progression of chronic pancreatitis and affect the severity of the course of 

the disease and the patient's quality of life. The sequence of occurrence of maldigestion, malnutrition, the 

pathogenesis of their formation is indicated, where the leading factor is not only exocrine insufficiency, including, 

in addition to maldigestion and malabsorption, various dietary restrictions, especially with postprandial 

aggravation of pain, with the specificity of the diet (for example, with frequent attacks caused by chronic 

alcoholism ). It is emphasized that the clinical manifestation of malnutrition can be delayed for months and years, 

coinciding with the depletion of depot nutrients after a long period of subclinical or asymptomatic course. 

Attention is focused on the formation of dysfunction of the heart muscle, kidneys due to a decrease in renal 

perfusion and glomerular filtration rate, diaphragm and respiratory muscles, changes in intestinal blood flow, 

architecture of villi, development of intestinal permeability. This can lead to diarrhea, which is associated with 

high patient mortality and severe malnutrition due to the loss of the ability to reabsorb water and electrolytes. 

Attention is drawn to the development of negative psychosocial consequences (apathy, depression, anxiety and 

self-neglect). The importance of consensus on establishing universal definitions for the diagnosis and staging of 

malnutrition in adults (proposed in 2019 by the Global Leadership Initiative on Malnutrition (GLIM)) is 

highlighted. 

Features of diet therapy, energy value of products, type of cooking, principles of enzyme replacement therapy 

and additional recommendations of omega-3 fatty acid drugs, lecithin, fat-soluble vitamins after meals in 

combination with enzyme preparations, as well as water-soluble vitamins (B1, B12, folic acid), as well as minerals 

(magnesium, iron, selenium and zinc). Indications and contraindications for the use of enteral and parenteral 

nutrition are discussed. 

Анотація 

В оглядовій статті автори висвітлили питання формування мальдигестії і мальнутриції, що супро-

воджують розвиток і прогресування хронічного панкреатиту і впливають на тяжкість перебігу хвороби 

та якість життя пацієнта. Вказується послідовність виникнення мальдигестії, мальнутриції, патогенез 

їх формування, де ведучим вважається не тільки екзокринна недостатність, включаючи, крім мальди-

гестії та мальабсорбції різноманітні обмеження в харчуванні, особливо при постпрандіальному посиленні 

болю, при специфіці раціону харчування (наприклад, при частих атаках, зумовлених хронічним алкоголіз-

мом). Підкреслюється, що клінічна маніфестація мальнутриції може запізнюватися на місяці і роки, збі-

гаючись з виснаженням депо нутрієнтів після тривалого періоду субклінічного або асимптомного пере-

бігу. Акцентується увага на формування дисфункції серцевого м’язу, нирок завдяки зниження ниркової 

перфузії та швидкості клубочкової фільтрації, діафрагми та дихальних м’язів, до змін кишкового крово-

току, архітектоніки ворсинок, розвитку кишкової проникності. Це може призвести до діареї, яка 

пов’язана з високим рівнем смертності у пацієнтів і серйозним недоїданням завдяки втраті здатності 

реабсорбувати воду та електроліти. Увага звертається на розвиток негативних психосоціальних наслід-

ків (апатія, депресія, тривога та нехтування собою). Підкреслюється значення консенсусу щодо ство-

рення універсальних визначень для діагностики та стадії недоїдання у дорослих (запропонована у 2019 

році Глобальною лідерською ініціативою з мальнутриції (GLIM)). 

Детально висвітлюються особливості дієтотерапії, енергетичної цінності продуктів, вид кулінар-

ної обробки, принципи проведення замісної ферментної терапії та додаткової рекомендації лікарських 
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препаратів омега-3 жирних кислот, лецитину, жиророзчинних вітамінів після їжі в комбінації з препара-

тами ферментів, а також водорозчинних вітаміни(В1, B12, фолієва кислота), а також мінералів (магній, 

залізо, селен і цинк). Обговорюються показання та протипоказання для використання ентерального і па-

рентерального харчування. 
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Загальновідомим є факт того, що хронічний 

панкреатит (ХП) характеризується наявністю абдо-

мінального болю, екзокринною та ендокринною не-

достатністю. Екзокринна недостатність підшлунко-

вої залози (ЕНПЗ) у пацієнтів із ХП може супрово-

джуватися стеатореєю, мальнутрицією, а також 

зниженням якості життя [1]. У середньому від мо-

менту маніфестації симптомів ХП до появи ознак 

мальдигестії проходить приблизно 8–9 років у осіб 

з алкогольним ХП та більше 15 років – при ідіопа-

тичному неалкогольному панкреатиті [2]. Тому все 

більше уваги приділяється харчовому статусу паці-

єнтів, які страждають на ХП. Рання діагностика та 

адекватне лікування недостатнього харчування при 

ХП є клінічно значущими, оскільки впливають на 

рівень госпіталізації, розвиток ускладнень, загальні 

витрати та смертність [3]. 

Типовим результатом перебігу ХП із тривалим 

анамнезом, будь-якої етіології (наприклад, після 

перенесеного постнекротичного гострого панкреа-

титу, станів після резекції) є мальдигестія (абсолю-

тний дефіцит секреції панкреатичних ферментів) із 

подальшим формуванням синдрому трофологічної 

недостатності (мальнутриції). Синдром характери-

зується дисбалансом між потребами організму та 

надходженням поживних речовин, що спостеріга-

ється при недостатньому споживанні їх з їжею, по-

рушенні утилізації в організмі, надмірій втраті/ви-

траті, а також комбінації зазначених причин [4,5]. 

Клінічна маніфестація очевидної мальнутриції 

може запізнюватися на місяці і роки від моменту 

появи перших симптомів ХП, збігаючись з висна-

женням депо нутрієнтів після тривалого періоду су-

бклінічного або асимптомного перебігу [6]. Отже, 

причина недостатнього харчування, яка пов’язана з 

ХП є багатофакторною і може бути наслідком суку-

пності екзокринної, ендокринної недостатності, 

хронічного абдомінального болю, постійним вжи-

ванням алкоголю, затримкою спорожнення шлунку 

та порушенням метаболічних процесів [7]. Маль-

нутриція впливає на функціонування та віднов-

лення кожної системи органів у всьому організмі. 

При цьому організмом використовуються функціо-

нальні резерви в таких тканинах, як м’язи, жирова 

тканина та кістки, що призводить до змін у струк-

турі тіла. З часом виникають прямі наслідки дисфу-

нкції тканин, призводячи до формування крихкого, 

але стабільного метаболічного стану [8]. Змен-

шення маси серцевого м’яза, дефіцит мікроелемен-

тів та електролітів, яке відбувається у пацієнтів із 

ХП і синдромом мальнутриції сприяє зниженню се-

рцевого викиду, що має відповідний вплив на фун-

кцію нирок завдяки зниження ниркової перфузії та 

швидкості клубочкової фільтрації. Знижена функ-

ція діафрагми та дихальних м’язів зменшує тиск 

при кашлі та відхаркуванні секрету, затримуючи 

одужання від інфекцій дихальних шляхів у таких 

хворих. Зауважимо, що хронічне недоїдання приз-

водить і до змін кишкового кровотоку, архітекто-

ніки ворсинок і до кишкової проникності. Товста 

кишка втрачає здатність реабсорбувати воду та еле-

ктроліти. Це може призвести до діареї, яка 

пов’язана з високим рівнем смертності у пацієнтів 

із ХП і серйозним недоїданням. Також порушується 

імунна функція, що підвищує ризик інфікування че-

рез порушення клітинно-опосередкованого імуні-

тету та функцій цитокінів, комплементу та фагоци-

тів, що у хірургічних пацієнтів із ХП і недостатнім 

харчуванням призводить до уповільненого заго-

єння ран [9]. Важливою складовою мальнутриції та 

мальабсорбції є негативні психосоціальні наслідки, 

такі як апатія, депресія, тривога та нехтування со-

бою. У дослідженні Kheder et al. було встановлено, 

що з точки зору показників якості життя, група па-

цієнтів із ХП мала вищі показники за інструментом 

скринінгу депресії HADS. Також спостерігалося 

значне зниження якості життя за шкалою 

PANQOLI. Це дослідження показало, що майже 

одна третина пацієнтів із ХП страждає від мальнут-

риції, і мальабсорбції, що є причиною високого рі-

вня депресії та низької якості життя. 

В осіб із ХП основою мальнутриції вважається 

мальабсорбція жиру, яка корелює з трьома основ-

ними патогенетичними факторами: первинний де-

фіцит нутрієнтів, панкреатична мальдигестія та 

мальабсорбція, гіперметаболізм, що визначає тяж-

кість трофологічної недостатності [10]. На сьогод-

нішній день, можна сміливо стверджувати, що роз-

виток дефіциту поживних речовин та нутрітивної 

недостатності – дуже часте явище при ХП, на яке 

мало хто звертає увагу на ранніх етапах розвитку 

захворювання. Це певною мірою пояснюється до-

сить складним механізмом розвитку мальнутриції 

при даному захворюванні, включаючи, крім маль-

дигестії та мальабсорбції, різноманітні обмеження 

в харчуванні, особливо при постпрандіальному по-

силенні болю, при специфіці раціону харчування 

(наприклад, при частих атаках, зумовлених хроніч-

ним алкоголізмом) [1]. 

Для оцінки нормального нутрітивного статусу 

пацієнтів із захворюваннями підшлункової залози 

клінічною проблемою є відсутність «золотого стан-

дарту». Незважаючи на те, що було запропоновано 

багато лабораторних тестів для оцінки гіпотрофії 

(вимірювання альбуміну, преальбуміну, трансфе-

рину, ретинол-зв’язуючого білка та С-реактивного 

білка), жоден із цих тестів окремо не міг правильно 
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оцінити гіпотрофію у пацієнтів з ХП. У 2019 році 

Глобальна ініціатива лідерів з мальнутриції (GLIM) 

запропонувала консенсус щодо створення універса-

льних визначень для діагностики та визначення ста-

дії недоїдання у дорослих [11]. Вважається, що діа-

гностичний процес складається з 3 етапів: скринінг 

ризиків для виявлення пацієнтів із ризиком недої-

дання за допомогою будь-якого перевіреного ін-

струменту скринінгу; діагностика недостатнього 

харчування за наявності принаймні одного феноти-

пового критерію (втрата ваги, низький індекс маси 

тіла та зменшення м’язової маси) та одного етіоло-

гічного критерію (зменшене споживання або засво-

єння їжі та наявність хвороби/запального стану). 

Ступінь тяжкості пропонується виставляти на підс-

таві фенотипових критеріїв і класифікувати його, як 

помірний або тяжкий за допомогою втрати ваги 

(%), індексу маси тіла або зменшення м’язової 

маси. 

Корекція мальнутриції є важливим аспектом 

щодо перебігу ХП. У рекомендаціях ESPEN [12] за-

значено, що стан харчування у пацієнтів з хроніч-

ним панкреатитом слід оцінювати відповідно до 

симптомів, органічних функцій, даних антропомет-

рії та біохімічних показників. Використання лише 

ІМТ у пацієнтів із ожирінням та ХП не доцільно, 

оскільки він не реєструє саркопенію. Пацієнти по-

винні проходити скринінг на дефіцит мікро- та ма-

кроелементів принаймні кожні дванадцять місяців; 

скринінг може знадобитися частіше у пацієнтів із 

важким перебігом захворюванням або неконтро-

льованим порушенням всмоктування. Хворі на ХП 

з нормальним харчовим статусом повинні дотриму-

ватися збалансованої дієти [13]. 

В Уніфікованому клінічному протоколі пер-

винної та спеціалізованої медичної допомоги при 

хронічному панкреатиті [14] в якості немедикамен-

тозного лікування встановлюється повна відмова 

від вживання алкоголю, паління. Харчування за 

своїм кількісним і якісним складом та енергетич-

ною цінністю повинно відповідати фізіологічним 

потребам людини. Дієтотерапія повинна проводи-

тися залежно від характеру та стадії захворювання, 

ступеню порушень метаболічних процесів, наявно-

сті супутньої патології. Дієта при ХП повинна міс-

тити оптимальну кількість білку з превалюванням 

тваринних білків), помірне обмеження жирів (при-

чому рослинних рекомендують до 30%), і розподі-

лятися вони повинні рівномірно (на 3-4 основних 

прийоми їжі). Страви, що стимулюють шлункову та 

панкреатичну секрецію необхідно використовувати 

обережно. Дотримання виду кулінарної обробки, 

режиму прийому їжі, кількості солі та вживання до-

статньої кількості рідини є обовязковим для профі-

лактики загострень хронічного панкреатиту. Вва-

жається доцільним додатково після їжі в комбінації 

з препаратами ферментів рекомендується призна-

чення лікарських препаратів омега-3 жирних кис-

лот, лецитину, жиророзчинних вітамінів [14]. 

Пероральні харчові добавки призначаються 

пацієнтам із недоїданням, лише у випадку, якщо 

для досягнення цільових показників калорійності 

та білка недостатньо звичайного харчування. Мо-

жна призначити пероральні харчові добавки з сере-

дньо-ланцюговими тригліцеридами у випадку від-

сутності ефективності стосовно симптомів мальаб-

сорбції, навіть, при достатній ферментній добавці 

та виключення синдрому надмірного бактеріаль-

ного росту. Слід контролювати концентрацію жи-

ророзчинних (A, D, E, K) і водорозчинних (В1, B12, 

фолієва кислота) вітамінів в плазмі крові, а також 

вміст таких мінералів, як магній, залізо, селен і 

цинк. За умови клінічно вираженого дефіциту або 

лабораторно виявлених низьких концентрацій не-

обхідно призначати їх додаткове введення [15]. 

Дефіцит поживних речовин і вітамінів, у тому 

числі вітаміну D, підвищує ризик розвитку низької 

мінеральної щільності кісткової тканини і, як наслі-

док, формує остеопенію та остеопороз [16]. Крім 

формування низької щільності він характеризу-

ється руйнуванням структури кісткової тканини, 

супроводжується підвищенням крихкості кісток і 

ризиком переломів [17]. Такі переломи призводять 

до сильного болю у кістках і суглобах, погіршу-

ється якість життя, що іноді призводить до інвалід-

ності, значних витрат для систем охорони здоров’я. 

Пацієнти з нестачею вітаміну D знаходяться в групі 

ризику для всіх форм остеопатій і мають значно збі-

льшену ймовірність отримання переломів кісток 

[18,19]. Враховуючи високу захворюваність і смер-

тність, що пов’язані з переломами у людей похи-

лого віку, та наявністю остеопатій серед пацієнтів з 

ХП, доцільним є використання вітаміну D 

[20,21,22], у тому числі і з профілактичною метою. 

Ентеральне харчування (ЕХ) рекомендується 

призначати пацієнтам з мальнутрицією, які не реа-

гують на пероральний прийом їжі. В пацієнтів із бо-

лем, уповільненим спорожненням шлунку, постій-

ною нудотою або блюванням і пілоростенозом ЕХ 

слід вводити назоєюнальним шляхом. Довготрива-

лий доступ до єюностомії можна використовувати 

у тих, хто потребує ЕХ більше, ніж 30 днів. Напіве-

лементні суміші з тригліцеридами із середнім лан-

цюгом можна використовувати, якщо стандартні 

суміші не сприймаються. За наявності недостатно-

сті зовнішньосекреторної функції ПЗ призначають 

панкреатичні ферменти у дозі залежно тяжкості не-

достатності. Парентеральне харчування (ПХ) може 

бути показане пацієнтам з обструкцією вихідного 

відділу шлунку та пацієнтам із складним фістуля-

ційним захворюванням або у разі непереносимості 

ентерального харчування. Вважається, що для ПХ 

найкращим шляхом є центральний венозний доступ 

[12]. 

Для отримання ефективної корекції пору-

шення всмоктування, необхідно розпочати замісну 

терапію ферментами підшлункової залози. Для ви-

явлення ознак мальабсорбції обов’язковою є точна 

оцінка харчування. Для лікування екзокринної не-

достатності використовують ферментні препарати, 

вкриті кишково-розчинною оболонкою, адже вони 

є чутливими до рівня рН. Ферментні препарати не-

обхідно вживати разом із їжею. Дозування визнача-

ється відповідно до індивідуальних потреб і зале-
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жить від тяжкості захворювання та складу їжі – за-

звичай це 40000–50000 ОД ліпази на основний 

прийом їжі та 20000–25000 ОД ліпази на неоснов-

ний прийом їжі. Оцінка замісної ферментної терапії 

проводиться за динамікою клінічних симптомів ма-

льдигестії та індивідуальних особливостей пере-

бігу. Так, при недостатній ефективності замісної 

ферментної терапії доза ферментного препарату по-

двоюється або потроюється. Може виникнути необ-

хідність у додаванні інгібітора протонної помпи у 

стандарній дозі 2 рази на день [12,14]. 

Таким чином, для ефективності медичних за-

ходів, які використовуються при лікуванні пацієн-

тів із ХП, необхідно звертати увагу не тільки на тя-

жкість перебігу, яка залежить від інтенсивності бо-

льового синдрому, екзокринної та ендокринної 

недостатності підшлункової залози, а і на синдром 

мальнутриції з мальабсорбцією і клінічним розвит-

ком синдрому трофологічної недостатності. Зна-

чення у лікуванні таких пацієнтів на ХП має дієто-

терапія, замісна ферментна терапія та симптомати-

чна терапія за наявності відповідної клінічної 

картини перебігу захворювання. 
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