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АННОТАЦИЯ 

В последние годы нутритивная поддержка при остром панкреатите претерпела значительные
изменения. Долгое время основой лечения была концепция «панкреатического покоя»,
подразумевавшая голодание и полное парентеральное питание. Однако недавние исследования
доказали значительное преимущество раннего перорального или энтерального питания. Тем не 
менее многие вопросы тактики и состава нутритивной поддержки до сих пор не решены.
В настоящем обзоре представлены актуальные данные о нутритивной поддержке в составе
комплексной терапии острого панкреатита. Поиск литературы проведён в базах данных
eLibrary, PubMed, ScienceDirect по ключевым словам: «острый панкреатит», «нутритивная
поддержка», «пробиотики», «глутамин», «омега-3 жирные кислоты», «рекомендации».
Анализ показал, что пероральное или энтеральное питание необходимо начинать как можно
раньше — в первые 24–48 ч после госпитализации. В обзоре рассмотрены способы
внутрижелудочного и внутрикишечного введения нутриентов, показания для наложения
чрескожной гастро- или еюностомы, также представлен современный взгляд на необходимость
дополнительного назначения фармаконутриентов и пробиотиков. Кроме того, подробно
изложен алгоритм назначения нутритивной поддержки при остром панкреатите. Накопленные
данные подтверждают, что раннее пероральное или энтеральное питание — обязательная
составляющая интенсивной терапии пациентов с острым панкреатитом.
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ABSTRACT 

In recent years, the approach to nutritional support in acute pancreatitis has undergone significant 
changes. For a long time, the cornerstone of treatment was the concept of "pancreatic rest," which 
involved fasting and total parenteral nutrition. However, recent studies have demonstrated a clear 
advantage of early oral or enteral feeding. Nevertheless, many questions regarding the timing and 
composition of nutritional support remain unresolved. 
This review presents current data on nutritional support as part of the comprehensive management of 
acute pancreatitis. A literature search was conducted in the eLibrary, PubMed, and ScienceDirect 
databases using the following keywords: "acute pancreatitis," "nutritional support," "probiotics," 
"glutamine," "omega-3 fatty acids," and "guidelines." Based on the analysis, the review highlights the 
necessity of early initiation (within the first 24–48 hours of hospitalization) of oral or enteral feeding, 
discusses the potential benefits of intragastric vs. intrajejunal nutrient delivery, indications for 
percutaneous gastrostomy or jejunostomy, and provides a contemporary perspective on the use of 
pharmaconutrients and probiotics. Additionally, a detailed algorithm for nutritional support in acute 
pancreatitis is presented. The accumulated evidence confirms that early oral or enteral nutrition is an 
essential component of intensive care for patients with acute pancreatitis. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Острый панкреатит — распространённое заболевание, которое часто требует госпитализации. 
Россия входит в группу стран с высокой заболеваемостью: более 80 случаев на 100 000 человек 
(по данным за 2019 г.) [1]. Пик заболеваемости наблюдается в возрасте 50–60 лет, летальность 
также повышается с возрастом. В среднем смертность составляет примерно 1% [2]. Однако у 
пациентов с полиорганной недостаточностью или панкреонекрозом этот показатель может 
достигать 15% [3]. В случае развития инфицированного панкреонекроза риск летального исхода 
увеличивается более чем в два раза [4]. Исследователи отмечают рост заболеваемости острым 
панкреатитом на фоне гипердислипидемии. В совокупности с увеличением распространённости 
метаболического синдрома это способствует общему росту заболеваемости [5]. В 2022 г. 
J. Iannuzzi и соавт. опубликовали метаанализ 44 исследований, посвящённый динамике 
заболеваемости острым панкреатитом с 1961 по 2016 г. Согласно данным, общая 
заболеваемость ежегодно увеличивается на 3,07%. Рост заболеваемости регистрировали в 
странах Северной Америки и Западной Европы, тогда как в странах Азии значительных 
изменений не наблюдали [6]. 

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

По этиологии выделяют следующие формы острого панкреатита: алкогольно–алиментарный, 
его доля составляет 20–55% случаев в зависимости от региона; билиарный встречается в 35–
45% случаев; травматический панкреатит развивается в 2–4% случаев в результате повреждения 
поджелудочной железы, в том числе после эндоскопической ретроградной 
холангиопанкреатографии или оперативного вмешательства [7, 8]. К последней группе относят 
случаи острого панкреатита, возникающие на фоне ряда состояний: аутоиммунных процессов, 
сосудистой недостаточности, васкулитов, приема лекарственных препаратов, инфекционных 
заболеваний, аллергических реакций, дисгормональных нарушений (например, во время 
беременности или менопаузы), а также заболеваний близлежащих органов. В зарубежной 
литературе отдельно выделяют идиопатический острый панкреатит, на долю которого 
приходится 15–20% случаев [7]. 
С точки зрения патофизиологии, панкреатит вызывает локализованное повреждение 
поджелудочной железы. Оно происходит из-за преждевременной активации трипсиногена и его 
превращения в трипсин не в просвете протока, а внутри ацинарной клетки. Это связано с 
повышением давления в протоках, нарушением кальциевого гомеостаза и изменением pH. В 
результате преждевременно активируются другие ферменты, такие как эластаза и фосфолипаза, 
которые повреждают ткань поджелудочной железы и запускают каскад воспалительных 
реакций. При прогрессировании заболевания развивается синдром системной воспалительной 
реакции, что приводит к полиорганной недостаточности и гибели пациента [9]. 

ОЦЕНКА СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ ТЕЧЕНИЯ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

По тяжести течения выделяют две степени острого панкреатита: лёгкую (острый отёчный 
панкреатит), которая развивается в 80–85% случаев, и некротическую, возникающую в 15–
20% случаев. Некротическая форма имеет клинические проявления средней тяжести или 
тяжёлого течения. У значительного числа пациентов (до 38%) с некротическим панкреатитом 
или панкреонекрозом возникает ранняя органная недостаточность. Данной группе пациентов 
также чаще выполняют хирургическое вмешательство [3]. Окончательный диагноз острого 
панкреатита с определением степени тяжести возможен только после завершения случая 
заболевания [8]. 
Для диагностики острого панкреатита необходимо наличие не менее двух из трёх признаков: 
боль в верхней части живота, уровень амилазы/липазы в три раза выше нормы, специфические 
изменения при визуализации брюшной полости [10]. 

ЛЕЧЕНИЕ ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА 

Основу лечения острого панкреатита составляют инфузионная терапия, обезболивание и 
нутритивная поддержка. Для инфузионной терапии используют сбалансированный раствор, 
сначала его вводят болюсно в дозе 15–20 мл/кг, затем продолжают медленное введение в 
течение 24 ч со скоростью 3 мл/(кгч) (приблизительно 250–500 мл/ч). При назначении 
инфузионной терапии необходимо учитывать сопутствующие заболевания и возможные 
противопоказания. 
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Контроль инфузионной терапии включает динамическое наблюдение за лабораторными 
показателями: содержанием азота мочевины в крови, гематокритом и диурезом каждые 4–6 ч в 
первые сутки. Отсутствие эффекта от первичной инфузионной терапии указывает на высокую 
вероятность развития осложнений [11]. 
Рандомизированное клиническое исследование E. de-Madaria и соавт. (2022г.) показало, что 
агрессивная инфузионная терапия при остром панкреатите чаще вызывает гипергидратацию, но 
не улучшает исход заболевания [12]. Профилактическое назначение антибиотиков не 
рекомендуют. Эмпирическую антибиотикотерапию начинают только при подозрении на 
инфекционный процесс до получения результатов посева. Обезболивание — важный компонент 
лечения, поскольку практически все пациенты с острым панкреатитом испытывают 
абдоминальную боль [13]. Для купирования болевого синдрома применяют нестероидные 
противовоспалительные препараты и опиоидные анальгетики. Дальнейшая тактика лечения 
острого панкреатита зависит от этиологии заболевания. 

НАРУШЕНИЯ НУТРИТИВНОГО СТАТУСА ПРИ ОСТРОМ ПАНКРЕАТИТЕ 

В последнее время нутритивной поддержке при остром панкреатите уделяют всё больше 
внимания. Традиционно специалисты не рекомендуют приём пищи до разрешения 
абдоминального болевого синдрома, рвоты и тошноты. Однако актуальные исследования 
подтверждают, что раннее возобновление питания не только необходимо, но и безопасно. При 
госпитализации, помимо стандартного обследования, необходимо оценивать нутритивный и 
электролитный статус пациента. Необходимо учитывать, что как недостаточное, так и 
избыточное питание повышают риск осложнений и ассоциированы с увеличением летальности. 
У пациентов с лёгким или среднетяжёлым течением острого панкреатита нутритивный статус 
определяют с помощью шкалы для оценки нутритивного риска (Nutritional Risk Screening 2002, 
NRS-2002) [14, 15]. Пациенты с тяжёлым течением заболевания, а также с исходной 
нутритивной недостаточностью автоматически попадают в группу высокого нутритивного 
риска [16]. 
Понимание метаболических реакций при остром панкреатите играет ключевую роль в подборе 
нутритивной терапии. Воспалительный процесс ускоряет основной обмен, что значительно 
повышает потребность в энергии. Например, у 58% пациентов с тяжёлым течением острого 
панкреатита суточные потери азота достигают 20–40 г, а протеолиз возрастает на 80%. Ещё в 
XX веке исследования показали, что длительный отрицательный азотистый баланс служит 
неблагоприятным прогностическим признаком [17]. Более того, при развитии сепсиса у 
большинства пациентов ускоряется метаболизм, что приводит к повышенному расходу энергии 
даже в состоянии покоя. Именно поэтому необходимо минимизировать потери белка и 
компенсировать повышенный белковый метаболизм. 
Синдром системной воспалительной реакции, реакции окислительного стресса и развивающаяся 
инсулинорезистентность влияют на метаболизм глюкозы при остром панкреатите. В результате 
повышения потребности в энергии на фоне воспаления усиливаются процессы эндогенного 
глюконеогенеза. Глюкоза служит важным источником энергии и может частично 
компенсировать процесс внутреннего глюконеогенеза, вызванный распадом белков [18]. 
Максимальная скорость окисления глюкозы составляет 4 мг/(кгмин). При назначении глюкозы 
следует соблюдать осторожность, поскольку её избыток провоцирует кетогенез и препятствует 
утилизации глюкозы. Более того, избыточное введение глюкозы вызывает гипергликемию и 
гиперкапнию. Гипергликемия, в свою очередь, способствует развитию метаболических и 
инфекционных осложнений. Учитывая, что у большинства пациентов нарушена толерантность к 
глюкозе, необходимо регулярно контролировать её содержание в крови [19]. 
У пациентов с острым панкреатитом часто выявляют гиперлипидемию, механизм развития 
которой до конца не изучен. После купирования приступа острого панкреатита показатели 
обычно нормализуются. При этом у пациентов с исходно тяжёлой гиперлипидемией возможно 
развитие острого панкреатита. 

КОРРЕКЦИЯ НУТРИТИВНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Расчет энергетических потребностей пациента 
Нутритивная поддержка пациента предполагает введение сбалансированного количества 
белков, жиров и углеводов. При этом ключевым фактором при назначении терапии является 
расчёт индивидуальных энергетических потребностей. Как мы уже отмечали, у пациентов с 
острым панкреатитом наблюдают гиперметаболизм. Известно, что у таких больных расход 
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энергии в состоянии покоя варьирует в пределах 77–158% расчётного значения [20]. Золотой 
стандарт оценки энергетических потребностей — непрямая калориметрия, особенно для 
пациентов с тяжёлым панкреатитом, поскольку уравнение Харриса–Бенедикта не обладает 
достаточной чувствительностью [21]. Однако если метод недоступен энтеральное и 
парентеральное питание рассчитывают из нормы 25–35 ккал/кг. Крайне важно избегать как 
избыточного, так и недостаточного введения нутриентов, а также не допускать гипергликемии. 
Концентрация глюкозы в крови не должна превышать 10 ммоль/л. Оптимальная суточная норма 
вводимого белка составляет 1,2–1,5 г/кг. Снижать дозу белка необходимо только пациентам с 
почечной и тяжёлой печёночной недостаточностью. Суточная норма жиров может достигать 
1 г/кг, но необходимо контролировать концентрацию триглицеридов в крови — она не должна 
превышать 12 ммоль/л, а оптимальное значение составляет менее 4 ммоль/л. 
Энтеральное питание при остром панкреатите 
Ранее считали, что энтеральное питание стимулирует экзокринную секрецию поджелудочной 
железы, усугубляет течение острого панкреатита и вредит пациенту [22]. Однако позже 
установили, что введение глюкозы и аминокислот в тощую кишку почти не влияет на 
экзокринную секрецию поджелудочной железы [19]. Степень стимулирующего эффекта 
липидов сильно зависит от отдела желудочно–кишечного тракта, в который их вводят. Таким 
образом, доставка нутриентов в проксимальный отдел тощей кишки оказывает минимальное 
стимулирующее действие. 
Интересно, что энтеральное питание способствует выработке инсулина, снижает 
инсулинорезистентность и реже вызывает гипертриглицеридемию по сравнению с 
парентеральным питанием. Кроме того, оно сохраняет целостность кишечника за счёт 
модуляции системного иммунитета желудочно–кишечного тракта. Таким образом, Полученные 
данные изменили подходы к питанию пациентов с острым панкреатитом. На данный момент 
введение энтерального питания в тощую кишку на расстоянии 20–120 см от связки Трейтца 
считают безопасным. Данный подход не стимулирует экзокринную функцию поджелудочной 
железы и не провоцирует самопереваривания [23]. Современные клинические рекомендации не 
предусматривают включение иммуномодулирующих субстратов (глутамин, аргинин, омега-3 
жирные кислоты и антиоксиданты) в протокол энтерального питания. Существующие работы 
по данному вопросу демонстрируют противоречивые результаты. Именно поэтому, более 
обширные исследования необходимы, чтобы достоверно подтвердить или опровергнуть 
безопасность и эффективность этих нутриентов [24, 25]. 
Европейское общество клинического питания и метаболизма (European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism, ESPEN) не рекомендует добавлять пребиотики и пробиотики в 
энтеральное питание, поскольку клинические данные об их пользе противоречивы. Первые 
исследования с небольшим количеством пациентов показали обнадёживающие результаты: 
применение лактобактерий и клетчатки уменьшало число инфекционных осложнений, 
хирургических вмешательств, случаев полиорганной недостаточности и длительность 
госпитализации [26, 27]. Однако последующие исследования продемонстрировали 
противоположные результаты. M. Besselink и соавт. в ходе клинического исследования (n=298) 
продемонстрировали увеличение показателя летальности на фоне применения комбинации из 
шести пробиотиков. При этом группы пациентов в данной работе не были полностью 
сопоставимы и значительно отличались от участников предыдущих исследований. Кроме того, 
среди испытуемых были гемодинамически нестабильные больные на вазопрессорной 
поддержке, а дозы пробиотиков были высокими. В совокупности эти факторы могли 
спровоцировать ишемию кишечника, усугубить течение заболевания и повысить 
смертность [28]. Метаанализ 2014 г., включавший шесть рандомизированных клинических 
исследований (n=536), не обнаружил значимого влияния пробиотиков на частоту 
инфицирования поджелудочной железы, общее число инфекционных осложнений, потребность 
в оперативных вмешательствах, длительность госпитализации и смертность [29]. Назначение 
ферментов при отсутствии выраженной экзокринной недостаточности поджелудочной железы 
также не рекомендуют из-за отсутствия доказательной базы [16]. 
Парентеральное питание при остром панкреатите 
Внутривенная инфузия питательных веществ не стимулирует экзокринную секрецию 
поджелудочной железы, что выгодно отличает её от энтерального введения [30]. Однако 
парентеральное питание связано с риском развития гипергликемии, которая у тяжёлых 
пациентов усугубляется инсулинорезистентностью. Кроме того, на фоне парентерального 
питания отмечают прогрессирование острого панкреатита, обусловленное возникновением 
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гиперкальциемии и гипертриглицеридемии. Таким образом, согласно рекомендациям, 
парентеральное питание назначают пациентам с противопоказаниями или непереносимостью 
энтерального питания (например, при механической кишечной непроходимости, 
абдоминальном компартмент-синдроме, мезентериальной ишемии, длительной паралитической 
кишечной непроходимости) или тем, кому невозможно обеспечить энергетические потребности 
другим способом [31]. 
Несмотря на отсутствие достоверных исследований об эффективности иммунопитания, 
имеющиеся данные позволяют рекомендовать дополнительное введение L-глутамина 
парентерально [32, 33]. В 2002 г. J. Ockenga и соавт. показали, что парентеральное питание с 
добавлением глутамина снижает концентрацию С-реактивного белка (СРБ), сокращает сроки 
госпитализации и уменьшает продолжительность парентерального питания [34]. В 2004 г. 
H. Xian-Li и соавт. установили, что применение глутамина снижает смертность, частоту 
инфекционных осложнений и длительность госпитализации [35]. Схожие результаты получили 
и в других работах [36, 37]. В 2008 г. P. Xue и соавт. выяснили, что раннее назначение 
глутамина уменьшает риск развития полиорганной недостаточности, смягчает её течение, 
снижает частоту инфекционных осложнений, хирургических вмешательств и смертности [38]. 
Согласно метаанализам, максимальный эффект глутамина наблюдают у пациентов на полном 
парентеральном питании [39, 40]. В соответствие с новыми рекомендациями ESPEN, следует 
добавлять глутамин в суточное парентеральное питание в дозе 0,2 г/кг [16]. 
Исследования также продемонстрировали положительный эффект включения омега-3 жирных 
кислот в полное парентеральное питание. Подобная тактика снижала концентрацию СРБ, 
улучшала показатели оксигенации, сокращала длительность заместительной почечной терапии 
и уменьшала проявления системной воспалительной реакции [41, 42]. Согласно рекомендациям 
национального руководства «Парентеральное и энтеральное питание», добавление омега-3 
жирных кислот рекомендуют пациентам с острым деструктивным панкреатитом на 
парентеральном питании, а также при высоком риске септических осложнений [43]. 
Пероральное питание при остром панкреатите 
Пероральный путь введения нутриентов рекомендуют пациентам с лёгким течением острого 
панкреатита. Более того, пероральное питание следует начинать, как только пациент может 
самостоятельно принимать пищу, независимо от уровня липазы в крови. Исследования 
показали, что у пациентов с лёгким и умеренно тяжёлым течением острого панкреатита раннее 
начало перорального питания сокращает длительность госпитализации по сравнению с 
отсроченным введением пищи после нормализации концентрации ферментов, полного 
купирования болевого синдрома и восстановления перистальтики [44, 45]. Диета в виде мягкой 
пищи обеспечивает более высокую калорийность, при этом её переносимость сравнима с 
жидкими продуктами [46]. Пероральное питание возможно даже у пациентов после минимально 
инвазивной некрэктомии, например, при панкреонекрозе. Если клиническое состояние пациента 
позволяет, нутритивную поддержку рекомендуют начинать в первые сутки после операции [47]. 
Практические аспекты нутритивной поддержки при остром панкреатите 
Современные клинические рекомендации указывают на преимущество энтерального питания 
перед парентеральным у пациентов с острым панкреатитом при невозможности перорального 
приёма пищи. Энтеральное питание начинают в течение 24–72 ч после госпитализации [48]. 
Исследования показывают, что энтеральное питание сохраняет целостность слизистой 
желудочно–кишечного тракта, стимулирует перистальтику кишечника, предотвращает 
избыточный бактериальный рост в просвете кишечника и усиливает мезентериальный 
кровоток [49]. Кроме того, энтеральное введение снижает риск осложнений, полиорганной 
недостаточности и смертности, также характеризуется безопасностью и хорошей 
переносимостью [50, 51]. 
Рекомендуемый способ введения энтерального питания — назогастральный зонд. На 
сегодняшний день полагают, что питание через назогастральный зонд по сравнению с 
назоеюнальным не повышает частоту осложнений, смертность, вероятность рецидива болей при 
повторных кормлениях и не увеличивает продолжительность госпитализации [52, 53]. Введение 
нутриентов в тонкую кишку применяют при рецидивирующей рвоте и болевом синдроме [54]. 
У пациентов с панкреонекрозом контролируют внутрибрюшное давление, поскольку 
энтеральное питание может повышать давление в просвете кишечника, что приводит к 
увеличению внутрибрюшного давления и развитию тяжёлых осложнений [55]. Если 
внутрибрюшное давление превышает 15 мм рт. ст., энтеральное питание вводят через 
назоеюнальный зонд со скоростью 20 мл/ч. При дальнейшем повышении давления энтеральное 
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питание временно приостанавливают или отменяют [56]. При давлении более 20 мм рт. ст. или 
при наличии острого компартмент–синдрома переходят на парентеральное питание. Его также 
используют, если энтеральное питание противопоказано. 
На данный момент существует множество форм энтерального и парентерального питания. В 
клинической практике для энтерального питания чаще используют полимерные смеси и 
полуэлементные формулы. Оба типа смесей обладают безопасностью и хорошей 
переносимостью [57–59]. Метаанализ 15 исследований не выявил преимуществ одного вида 
питания перед другим по критериям переносимости, частоты инфекционных осложнений и 
смертности [60]. Современные рекомендации ESPEN предлагают начинать энтеральное питание 
со стандартных полимерных смесей, а при развитии непереносимости у пациентов с тяжёлой 
формой острого панкреатита переходить на полуэлементные формулы [16]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Нутритивная поддержка бесспорно необходима всем пациентам с острым панкреатитом — как 
для улучшения нутритивного статуса, так и для модуляции изменённого иммунного ответа, 
поддержания функции кишечного барьера, предотвращения бактериальной транслокации и 
снижения риска инфекционных осложнений. Физиологичное раннее энтеральное питание 
считают предпочтительным методом. Подходы, основанные на принципах «панкреатического 
покоя» и «покоя кишечника», утратили актуальность. 
Оптимальный срок начала энтерального питания — первые 24–48 ч, особенно для пациентов с 
тяжёлым острым пакреатитом, которые не могут принимать пищу перорально из-за тяжести 
заболевания. В настоящее время для энтерального питания используют как назогастральный, 
так и назоеюнальный зонды. 
Внутрикишечное введение питательных веществ предпочтительнее у пациентов с 
гастропарезом, связанным с риском аспирации, отёком или большими поствоспалительными 
кистами поджелудочной железы, сдавливающими желудок или двенадцатиперстную кишку. 
При планировании длительного энтерального питания следует рассмотреть возможность 
наложения чрескожной гастростомы или еюностомы. 
Иммунное питание играет ограниченную роль у пациентов с тяжёлым острым панкреатитом. 
Энтеральное иммунное питание не имеет доказанных преимуществ, и в настоящее время его 
применение не рекомендуют. Пациентам с тяжёлым острым панкреатитом, которым 
противопоказано энтеральное питание, необходимо назначать парентеральное питание. Однако 
парентеральный путь введения нутриентов применяют только при невозможности энтерального 
питания. Доказано, что парентеральное питание с добавлением глутамина и омега-3 жирных 
кислот благоприятно влияет на течение заболевания пациентов с тяжёлым острым 
панкреатитом. В то же время профилактическое применение пробиотиков в настоящее время не 
рекомендуют. 
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