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Перегляд клінічної настанови заплановано на 2025 рік 

https://www.dec.gov.ua/mtd/home/
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СПИСОК ВИКОРИСТАНИХ СКОРОЧЕНЬ 

АГ  

альфа-ЛНК 

артеріальна гіпертензія 

альфа-ліноленова кислота 

АК 

АРК 

амінокислоти 

арахідонова кислота 

БЛД бронхолегенева дисплазія  

БПВК бактеріємія, пов’язана з використанням центрального 

катетера 

ВВ 

ВЖК 

ВКР 

внутрішньовенно 

вільні жирні кислоти 

внутрішньоклітинна рідина 

ГВ 

ГГ 

ДГК 

ДЛ-ПНЖК 

ДЛТ 

гестаційний вік  

глюконеогенез 

докозагексаєнова кислота 

довголанцюгові поліненасичені жирні кислоти 

довголанцюгові тригліцериди 

ДММТ 

ЕН 

ЕПК 

ЕСС 

дуже мала маса тіла 

ентеральна недостатність 

ейкозапентаєнова кислота 

енергія у стані спокою 

ЕХ ентеральне харчування 

ЖЕ жирова емульсія 

ЖК 

ЗВЕ 

ЗПФР 

ІМТ 

КБ 

КВ 

ЛЕЕВ  

ЛПДНЩ  

ЛПЛ 

МДГ 

МХК 

жирові кислоти  

загальні витрати енергії 

затримка постнатального фізичного розвитку 

індекс маси тіла 

кон’югований білірубін 

коригований вік 

ліпідні емульсії для внутрішньовенного введення 

ліпопротеїди дуже низької щільності 

ліпопротеїнова ліпаза 

мультидисциплінарна група 

метаболічна хвороба кісток 

МСХ метаболічний синдром Х 

НЕК 

НЖК 

НК 

некротизуючий ентероколіт 

незамінні жирні кислоти 

непряма калориметрія 

НММТ 

НС 

ОО 

ПЖЕ 

надзвичайно мала маса тіла 

нутритивний статус 

оливкова олія 

парентеральні жирові емульсії 

ПЕХ парентеральне харчування 

ПКР 

ПНЖК  

ПТГ 

позаклітинна рідина 

поліненасичені жирні кислоти 

гормон паращитовидної залози 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/parathyroid-hormone
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ПФР 

РАФ 

РКД 

РО 

РПГ 

РПН 

СЛТ 

СЖП 

СО 

ТГ 

ТДЛ 

ТСЛ 

ФА 

постнатальний фізичний розвиток 

рівень фізичної активності 

рандомізовані клінічні дослідження 

риб’яча олія 

рівень продукції глюкози 

ретинопатія новонароджених 

середньоланцюгові тригліцериди 

синдром жирового перевантаження 

соєва олія 

тригліцериди 

тригліцериди довгих ланцюгів 

тригліцериди середнього ланцюга 

фізична активність 

ФР 

ХППКН 

ХС 

ХТ 

фізичний розвиток 

хвороба печінки, пов'язана з ураженням кишківника 

холестаз 

харчовий термогенез 

ЦВК 

ШОГ 

ШУГ 

центральний венозний катетер 

швидкість окислення глюкози 

швидкість утворення глюкози 

ESPGHAN 

 

GSH 

IFALD 

Європейське товариство дитячої гастроентерології, 

гепатології і нутриціології 

відновлений глутатіон 

хвороба печінки, пов'язана з ураженням кишківника 

IQ 

LC-PUFA 

коефіцієнт академічного інтелекту 

поліненасичені жирні кислоти довгих ланцюгів 

tPA тканинний активатор плазміногену 

PICC центральний катетер, уведений з периферичного 

доступу 
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ПЕРЕДМОВА МУЛЬТИДИСЦИПЛІНАРНОЇ РОБОЧОЇ ГРУПИ. СИНТЕЗ 

НАСТАНОВИ 

Парентеральне харчування (далі – ПЕХ) є однією з ключових технологій 

сучасної інтенсивної терапії, без ефективного і безпечного впровадження якої 

неможливо досягнути оптимальних результатів лікування найменших і найважче 

хворих новонароджених дітей.  

Останніми роками в Україні стали доступними сучасні спеціальні 

продукти для парентерального харчування, знання і належне використання яких 

медичними працівниками є необхідною умовою досягнення оптимальних 

показників надання медичної допомоги відповідним категоріям пацієнтів. З 

іншого боку, організація і забезпечення ПЕХ в Україні залишаються 

недосконалими і не відповідають вимогам сьогодення. З огляду на це адаптація 

клінічної настанови та розробка уніфікованого клінічного протоколу вторинної 

(спеціалізованої) і третинної (високоспеціалізованої) медичної допомоги є 

надзвичайно актуальною. 

Дана клінічна настанова за своєю формою, структурою та методичними 

підходами щодо використання вимог доказової медицини адаптована відповідно 

до наказу Міністерства охорони здоров’я України від 28 вересня 2012 року 

№ 751 «Про створення та впровадження медико-технологічних документів зі 

стандартизації медичної допомоги в системі Міністерства охорони здоров’я 

України», зареєстрованого в Міністерстві юстиції України 

29 листопада 2012 року за № 2001/22313. 

Дана клінічна настанова створена з урахуванням найкращої практики 

парентерального харчування цієї категорії пацієнтів на основі оригінальних 

документів: 1) Neonatal parenteral nutrition. NICE guideline (2020). 

(www.nice.org.uk/guidance/ ng154); 2) The provision of parenteral nutrition with in 

neonatal services – a framework for practice. British Association of Perinatal Medicine 

(2016); 3) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral 

nutrition: Amino acids (2018); 4) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on 

pediatric parenteral nutrition: Lipids (2018); 5) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN 

guidelines on pediatric parenteral nutrition: Calcium, phosphorus and magnesium 

(2018); 6) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral 

nutrition: Iron and trace minerals (2018); 7) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN 

guidelines on pediatric parenteral nutrition: Organisational aspects (2018); 

8) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Standard versus individualized parenteral nutrition (2018), 

9) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Venous access (2018); 10) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric 

parenteral nutrition: Complications (2018); 11) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN 

Guidelines on pediatric parenteral nutrition: Energy (2018), 

12) ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Fluid and electrolytes (2018); ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on 

pediatric parenteral nutrition: Carbohydrate (2018). 

Клінічна настанова «Парентеральне харчування новонароджених дітей» 

представляє сучасні підходи до розуміння і використання сучасної технології 

http://www.nice.org.uk/guidance/%20ng154
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ПЕХ у передчасно народжених і тяжкохворих новонароджених дітей, 

включаючи можливі коротко- і довгострокові наслідки неадекватного 

харчування, оцінку харчових потреб, характеристики основних складових ПЕХ, 

організаційні вимоги до проведення і практичні аспекти ПЕХ, а також 

особливості доступних в Україні продуктів ПЕХ. Для цієї настанови із 

зазначених вище міжнародних прототипів використано лише інформацію 

стосовно новонароджених немовлят. 

Клінічна настанова «Парентеральне харчування новонароджених дітей» 

адаптована мультидисциплінарною робочою групою, до якої увійшли лікарі-

неонатологи, лікарі-педіатри, лікарі-анестезіологи, керівники ЗОЗ та інші 

медичні працівники. Доказовість рекомендацій настанови оцінено за допомогою 

системи GRADE. 

Остаточне рішення щодо вибору плану і типу парентерального харчування 

мають ухвалювати відповідні працівники охорони здоров'я з урахуванням 

клінічних даних, отриманих у конкретної дитини, результатів діагностики і 

методів лікування, що застосовуються.  

Відповідно до ліцензійних вимог та стандартів акредитації у закладі 

охорони здоров’я (далі - ЗОЗ) має бути наявний внутрішній документ (клінічний 

маршрут пацієнта), що уніфікує клінічну практику застосування ПЕХ на 

локальному рівні. 
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ВСТУП  

Під час парентерального харчування (ПЕХ) забезпечують 

внутрішньовенне (ВВ) надходження нутрієнтів й енергії до моменту 

встановлення ентерального харчування (ЕХ) у недоношених дітей або в 

новонароджених зі значними вадами розвитку, ураженням або порушеною 

функцією травного каналу, які виключають можливість ЕХ. ПЕХ може бути 

єдиним джерелом поживних речовин й енергії (повне ПЕХ) або поєднуватись з 

ЕХ (часткове ПЕХ) до досягнення толерантності до достатнього об’єму ЕХ. 

Розрізняють також індивідуалізоване і стандартизоване ПЕХ. 

Завдяки удосконаленню методів і ліберальнішому застосуванню ПЕХ 

протягом останніх років вдалося істотно збільшити споживання харчових 

речовин й енергії такими новонародженими в перші дні життя. Раннє 

призначення ПЕХ стало однаково безпечним й ефективним. Водночас у різних 

регіонах країни таки існують відмінності у клінічній практиці, а сучасні підходи 

до призначення і проведення ПЕХ реалізовано належним чином не у всіх 

профільних закладах охорони здоров’я.  

ПЕХ є дорогим і з його використанням пов’язані значні ризики, 

включаючи катетер-асоційований сепсис, потенційні токсичні ефекти, 

порушення обміну речовин тощо. Усім спеціалізованим відділенням для 

новонароджених, в яких використовують ПЕХ, слід мати клінічні маршрути 

пацієнта і проводити регулярний аудит клінічної практики, включаючи реальне 

досягнення цільового рівня споживання нутрієнтів й енергії. 

З огляду на зазначені вище ризики технологію ПЕХ слід використовувати 

переважно у відділеннях інтенсивної терапії новонароджених. Короткочасно 

ПЕХ можна також призначати у спеціалізованих відділеннях для 

новонароджених ЗОЗ, що надають третинну (високоспеціалізовану) допомогу.  

Відповідно до сучасних міжнародних рекомендацій оптимальним 

варіантом організації і забезпечення ПЕХ слід вважати приготування розчинів 

ПЕХ в асептичних умовах лікарняних аптек або використання стандартизованих 

розчинів ПЕХ промислового виробництва. Якщо розчини ПЕХ готують 

безпосередньо у відділенні, потрібно забезпечити якість й асептичні умови цього 

процесу (спеціальне приміщення, ламінарна шафа, спеціальні дозатори, одяг і 

навчання персоналу тощо). 

Важливим завданням вітчизняних медико-технологічних документів, 

присвячених проблемі ПЕХ у новонароджених, є стандартизація й оптимізація 

комплексної медичної допомоги передчасно народженим і хворим 

новонародженим. 

Мультидисциплінарна робоча група використала формат узагальнення 

відповідних стратегій надання медичної допомоги з наступним формулюванням 

обґрунтованих клінічних рекомендацій з використанням системи GRADE, яка 

відображає думку авторів стосовно сили доказів для кожної з рекомендацій. 

Якість доказів і силу рекомендацій, які використано в настанові, наведено у 

таблиці 1. Підхід GRADE був використаний для оцінки якості доказів та 

тлумачення результатів. Автори окремих розділів незалежно вибирали дані про 

методи, типи учасників, інтервенції та результати вибраних випробувань, а потім 
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оцінювали рівень доказів (LOE) та ступінь рекомендацій (GOR). Класифікація 

SIGN використовувалася для призначення як рівня доказів, так і ступеню 

рекомендацій. Шкали, що використовуються для оцінки LOE та GOR, наведені в 

таблицях 1 та 2. Крім класичної класифікації трьох класів (A / B / 0), системою 

оцінювання також була запропонована категорія «Елементи належної  практики» 

(Good practice points - GPP) (табл. 2 ), що дало змогу авторам на основі їх досвіду 

робити експертні рекомендації для клінічно актуальних питань, що не були 

охоплені відповідними дослідженнями. Крім того, була сформульована текстова 

рекомендація (табл. 3), яка дала б потенційно більш чітко виражену 

рекомендацію для користувачів настанов; експертам було доручено зосередити 

увагу на наступних рекомендаціях: «Умовна рекомендація» та «Безперечна 

рекомендація». 

Для досягнення консенсусу всіх учасників робочої групи щодо кожної 

окремої настанови, за допомогою програмного забезпечення SurveyMonkey 

(SurveyMonkey Europe, 2 Shelbourne Buildings, 2nd Floor, Shelbourne Road, 

Ballsbridge, Dublin 4, Ireland), здійснювалося від одного до трьох раундів онлайн 

голосування. Перший раунд відбувся після завершення окремою групою авторів 

кожної індивідуальної настанови. Щоб досягти найвищого рівня прийняття на 

фінальному (друге чи третє) онлайн-голосуванні, результати зворотного зв'язку 

щодо онлайн-голосування та відповідного онлайнового обговорення 

використовувалися для зміни та вдосконалення початкових рекомендацій. Даний 

процес модифікації індивідуальних інструкцій продовжувався до кінця 

2017 року. Рівень консенсусу, що був досягнутий,  наведений з кожною окремою 

рекомендацією (табл. 4). 

Таблиця 1  

Рейтингова схема щодо сили доказів 

Рівень 

доказовості 

(РД)  
 

Тип доказів 

1++ Високоякісні мета-аналізи, систематичні огляди 

рандомізованих контрольованих досліджень (РКД) або РКД з 

дуже низьким рівнем ризику систематичних похибок 

1+ Добре проведені мета-аналізи, систематичні огляди 

рандомізованих контрольованих досліджень (РКД) або РКД з 

низьким рівнем ризику систематичних похибок 

1- Мета-аналізи, систематичні огляди рандомізованих 

контрольованих досліджень (РКД) або РКД з високим рівнем 

ризику систематичних похибок 

2++ Високоякісні систематичні огляди досліджень, що базуються 

на результатах досліджень випадок-контроль або когортних 

досліджень. Високоякісні дослідження випадок-контроль або 

когортні дослідження з дуже низьким ризиком наявності 

чинників, що спотворюють результати дослідження, або 
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наявності систематичних похибок і високою ймовірністю того, 

що залежності є причинними 

2+ Добре проведені випадок-контроль або когортні дослідження 

з низьким ризиком наявності чинників, що спотворюють 

результати дослідження, або наявності систематичних 

похибок і помірною ймовірністю того, що залежності є 

причинними 

2- Випадок-контроль або когортні дослідження з високим 

ризиком наявності чинників, що спотворюють результати 

дослідження, або наявності систематичних похибок і значним 

ризиком того, що залежності не є причинними 

3 Неаналітичні дослідження, такі як: звіти про випадки 

захворювання, серія випадків 

4 Думка експертів 

 

Таблиця 2 

Рейтингова схема щодо сили рекомендацій 

Сила 

рекоменда

цій (СР) 

Рівень доказовості 

A Хоча б один з мета-аналізів, систематичних оглядів або 

рандомізованих контрольованих досліджень (РКД) оцінений як 

1++, і безпосередньо застосовується до цільової групи населення; 

або  

Сукупність доказів, що складається, в основному, з досліджень, 

оцінених як 1 +, безпосередньо застосовується до цільового 

населення та демонструє загальну послідовність результатів 

B Сукупність доказів, що включають дослідження, оцінені як 2 ++, 

безпосередньо застосовується до цільового населення; або 

Сукупність доказів, що складається, в основному, з досліджень, 

оцінених як 2 +, безпосередньо застосовується до цільового 

населення та демонструє загальну послідовність результатів; або 

Екстрапольовані дані з досліджень, оцінених як 1 ++ або 1 + 

0 Рівень доказів 3 або 4; або 

Екстрапольовані дані з досліджень, оцінених як 2 ++ або 2 + 

GPP Елементи належної практики (Good practice points – GPP): 

Рекомендована найкраща практика, що базується на клінічному 

досвіді групи розробників настанови 
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Таблиця 3 

Форми рекомендацій 

Судження Рекомендація 

Небажані наслідки явно 

перевершують бажані наслідки 

Безперечна рекомендація проти 

 

Небажані наслідки, ймовірно, 

перевершують бажані наслідки 

Умовна рекомендація проти 

Співвідношення між бажаними та 

небажаними наслідками є значно 

зрівноваженим або невизначеним 

Рекомендації щодо дослідження та, 

можливо, умовна рекомендація щодо 

використання лише в дослідженнях 

Бажані наслідки, напевно, 

перевершують небажані наслідки 

Умовна рекомендація  

Бажані наслідки явно перевершують 

небажані наслідки 

Безперечна рекомендація  

 

Таблиця 4 

Класифікація сили консенсусу 

Класифікація Визначення 

Безперечний консенсус Згода  ≥ 90 %  учасників 

Консенсус Згода  > 75-90 %  учасників 

Згода більшості Згода  ≥ 50-75 %  учасників 

Немає консенсусу Згода  < 50 %  учасників 

 

ОСНОВНІ ПОЛОЖЕННЯ 

1. Стан проблеми 

Порівняно з будь-якими іншими віковими групами пацієнтів, передчасно 

народжені та хворі новонароджені діти найчастіше потребують ПЕХ. Зокрема, 

ПЕХ необхідно призначати всім новонародженим з терміном гестації <31 тижня, 

близько 80% дітей з гестаційним віком 31 тиждень, усім немовлятам з клінічною 

підозрою на некротизуючий ентероколіт (НЕК), новонародженим з 

природженими аномаліями травної системи, які потребують хірургічної 

корекції, тяжкохворим дітям з поліорганною дисфункцією тощо. Діти із 

синдромом короткої кишки, який є результатом хірургічного лікування в періоді 

новонародженості, можуть потребувати ПЕХ упродовж років. 

Проблема харчової недостатності та формування постнатального дефіциту 

маси тіла в перші дні після народження характерна насамперед для передчасно 

народжених немовлят. За даними Всесвітньої організації охорони здоров'я 

(ВООЗ) частота передчасних пологів у світі коливається від 10 до 15%, що 

становить близько 15 мільйонів новонароджених, і цей показник постійно 

зростає. Реальна частота передчасних пологів в Україні за оцінками світових 

експертів перевищує 8%. 

На відміну від доношених новонароджених передчасно народжені діти 

повністю залежать від забезпечення нутрієнтами із материнського організму і 

народжуються з обмеженими депо основних поживних речовин, які формуються 
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у ІІІ триместрі вагітності. Так, запаси глікогену забезпечують потреби в енергії 

таких немовлят лише протягом перших 2-3 днів життя. В умовах обмежених 

можливостей ентерального харчування (ЕХ), пов’язаних з незрілістю травної 

системи, передчасне народження спричинює у значно недоношеної дитини  

(термін гестації ˂32 тиж) метаболічний стрес, уникнути якого можна лише 

завдяки негайному початку ПЕХ. Навіть в умовах доброї клінічної практики у 

значної частини недоношених дітей існує ризик ранньої затримки 

постнатального фізичного розвитку (ЗПФР), пов’язаної з формуванням 

кумулятивного дефіциту поживних речовин і негативними віддаленими 

неврологічними наслідками. 

Ранніми наслідками неадекватного харчування недоношеної дитини в 

неонатальному періоді вважають значну постнатальну втрату маси, підвищену 

інфекційну захворюваність, формування хронічної патології, в патогенезі якої 

важливу роль відіграє вільнорадикальне ураження тканин (насамперед, БЛД), 

необхідність інтенсивнішої і/або тривалішої штучної дихальної підтримки, а 

також ЗПФР. Близько 90% дітей з дуже малою масою тіла при народженні 

(ДММТ, <1500 г) в розвинених країнах мають ЗПФР на момент досягнення 

скоригованого віку (СВ) 36-38 тиж, що пов’язано з підвищеними харчовими 

потребами, особливостями метаболізму, зниженою толерантністю до ЕХ, 

високою захворюваністю, дією ліків, неадекватним харчуванням тощо.  

Однак неадекватне харчування цієї категорії немовлят в перші місяці 

життя не обмежується переліченими проблемами. Доведено, що пізніми його 

наслідками можуть бути стійкий неврологічний дефіцит і ЗПФР, метаболічний 

імпринтинг (порушений ріст клітин, формування серцево-судинної патології, 

цукрового діабету, патології нирок тощо), а також прискорений відновний ріст, 

з яким можуть бути пов’язані виникнення артеріальної гіпертензії (АГ) і/або 

метаболічного синдрому Х (МСХ) в дорослому віці.  

Водночас, сучасні дані свідчать, що швидкий фізичний ріст значно 

недоношеної дитини у період до досягнення СВ 40 тиж і/або 12-18 міс не 

збільшує ризику виникнення у неї АГ або МСХ в дорослому віці, натомість, 

ЗПФР в перші 4 міс життя істотно погіршує подальший неврологічний прогноз. 

Доведений вплив якості раннього харчування на величини загального IQ й 

вербального IQ є істотним (відмінності можуть досягати 6-15 балів), а також 

клінічно і популяційно значущим [1, 2, 27]. 

У 2015 р. Референтна група з епідеміології дитячого здоров'я (CHERG) 

підрахувала, що серед 5,9 мільйона дітей у всьому світі, які не дожили до 5 років, 

2,6 мільйона (45,1%) померли в неонатальному періоді, із них 1 мільйон (39%) 

померли через ускладнення, пов’язані з передчасним народженням. 

Відомо, що харчова недостатність є причиною 35 % із 7,9 мільйона 

щорічних випадків смерті у дітей молодших 5 років, більшість із цих смертей 

відбуваються протягом перших місяців їх життя.  

  



15 

 

2. Забезпечення потреб новонароджених в енергії 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN Guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Energy (2018) 

Загальні рекомендації щодо забезпечення потреб в енергії під час 

парентерального харчування (ПЕХ) 

1. Для розрахунку витрат енергії у стані спокою (ЕСС) можна рекомендувати 

використання рівняння Schofield за масою (LOE 2+, GPP, умовна рекомендація) 

2. Загальна потреба стабільних пацієнтів у парентеральній енергії може бути 

розрахована з енергетичних потреб у стані спокою з додаванням констант для 

фізичного навантаження, (надолуження) зростання та скоригована відповідно 

до станів захворювання, які збільшують або зменшують ЕСС (LOE 2+ RG 0, 

умовна рекомендація) 

3. У підгрупі пацієнтів з підозрою на метаболічні зміни або 

недостатнє харчування, є бажаним точне вимірювання витрат енергії з 

використанням непрямої калориметрії (LOE 3, GPP, умовна рекомендація) 

4. У перший день життя недоношених новонароджених необхідно 

забезпечити щонайменше 45-55 ккал/кг на добу для задоволення мінімальних 

енергетичних потреб (LOE 2+, RG 0, безперечна рекомендація) 

5. У немовлят з дуже низькою масою тіла при народженні, після 

максимального первинного післяпологового зниження маси тіла, 

рекомендується намагатися досягати збільшення маси тіла на 17-20 г/кг на добу, 

для запобігання відставання маси за центілями, тобто відставання у зростанні 

(LOE2 +, RG 0, безперечна рекомендація) 

6. У немовлят з дуже низькою масою тіла при народженні, щоб наблизитися 

до внутрішньоутробного приросту безжирової маси тіла та зростання, 

необхідно забезпечити споживання енергії з розрахунку 90-120 ккал / кг на добу 

(LOE 2 ++, RG B, безперечна рекомендація)  

7. Належні потреби у парентеральній енергії після гострої фази критичної 

хвороби можна оцінити за допомогою ЕСС (LOE 2-, RG 0, умовна рекомендація) 

8. У стабільній фазі критичної хвороби енергетичні потреби можуть 

збільшуватися у ∼1,3 рази ЕСС, для забезпечення (надолуження) зростання з 

подальшим збільшенням у фазі одужання (LOE2-, RG 0, умовна рекомендація) 

 

Постачання енергії повинно відповідати харчовим потребам пацієнта, і 

включати рівень основного обміну (ОО), фізичну активність (ФА), зростання, 

індукований харчуванням термогенез (харчовий термогенз (ХТ) та корекцію 

існуючого недоїдання. Надмірне споживання енергії може збільшити ризик 

розвитку ускладнень у короткостроковій та довгостроковій перспективі, таких 

як гіперглікемія, яка може викликати такі ускладнення, як інфекція, порушення 

функцій печінки через стеатоз або аномальні метаболічні програми [1]. 

Недостатнє енергопостачання може спричинити погіршення зростання, втрату 

тканин тіла, включаючи суху м’язову масу (безжирову масу), неоптимальний 

моторний, когнітивний і поведінковий розвиток та порушення імунітету, 

збільшити ризик захворюваності та смертності у немовлят та дітей [2]. 
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Рекомендації щодо прийому протеїнів спрямовані на задоволення потреб у 

нарощуванні безжирової маси та не забезпечують енергію для підтримки 

метаболізму, проте рекомендації щодо споживання енергії включають 

отримання енергії з усіх джерел, включаючи білки, ліпіди та вуглеводи. 

Недостатнє енергетичне забезпечення може, таким чином, обмежувати 

зростання (або мати інші наслідки), оскільки білок використовується як джерело 

енергії (через метаболічні шляхи вуглецю) і більше не доступний для акреції в 

тканини тіла. Оскільки вісцеральний обмін речовин значною мірою пов’язаний з 

обсягом енергії та протеїну всього тіла, а також через те, що деякі поживні 

речовини виділяються з випорожненнями, потреба в енергії, як правило, на 10-

20% вище при годуванні переважно ентеральним шляхом, порівняно з ПЕХ. 

Застосування методології Atwater (енергетична цінність білка, вуглеводів 

та ліпідів розраховується як 4, 4 та 9 ккал/г відповідно) є корисною в клінічній 

практиці для обчислення енергії що споживається і приймає участь у 

метаболізмі. Проте кількість енергії, що отримується з макронутрієнтів, 

залежить від їх джерела: парентерального чи ентерального. Загальна енергетична 

цінність 1 г амінокислоти (АК, 4,8 ккал/г) приблизно на 10% менше, ніж 1 г білка 

(5,4 ккал/г). Крім того, енергія, отримана від окислення 1г АК до сечовини, 

становить 3,75 ккал, тоді як енергія від 1г АК, що знаходиться в структурі 

протеїну, становить 4,75 ккал - значення, що дорівнюють значенням загальної 

енергії [3-5]. Загальний та доступний для метаболізації енергетичний вміст 

глюкози (3,75 ккал/г) менше, ніж у складних вуглеводів (4,2 ккал/г). Доступний 

для метаболізації енергетичний вміст жирів парентеральних жирових емульсій 

(ПЖЕ) аналогічний загальній енергії (9,3 ккал/г), але може бути нижчим, якщо 

ПЖЕ містять тригліцериди середнього ланцюга (ТСЛ) і вищим для жирних 

кислот довгих ланцюгів (ЖК-ДЛ) [3, 4]. Коли вміст енергії гліцерину додають до 

вмісту ліпідів, вміст енергії в ПЖЕ становить близько 10 ккал/г. Вищезгадані 

відмінності нелегко застосовувати в клінічній практиці, що пояснює, чому 

енергетичні вимоги до ПЕХ є близькими до вимог в ЕХ, а для розрахунку 

споживання енергії  часто використовується методологія Atwater (4 ккал/г для 

білків та вуглеводів та 9 ккал/г для ліпідів) [6, 7] . 

У клінічній практиці неможливо визначити точні індивідуальні 

енергетичні потреби, оскільки показники, що представляють інтерес, є різними 

(зростання, відновлення та підтримка функціонування) і їх неможливо визначити 

за обмежений час. У клінічній практиці неможливо визначити, чи споживання 

енергії, наприклад, на 10-20% перевищує або є нижчим за реальні потреби. 

Складові енергетичної потреби. Загальна енергетична потреба здорової 

людини – це сума різних компонентів, які можна розділити на 4 основні 

підгрупи: ОО, ХТ, ФА та зростання. На енергетичні потреби впливають ряд 

факторів, що включають генетику, харчовий статус, основні захворювання, 

споживання енергії, витрати енергії, вік та стать. 

Основний обмін – це кількість енергії, необхідної для підтримки життєво 

важливих процесів організму. Він вимірюється в положенні лежачи в 

термонейтральному середовищі, через 12-18 годин голодування, одразу після 

пробудження людини, перед початком повсякденної діяльності. 
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На практиці основний обмін неможливо виміряти в періоді 

новонародженості та майже впродовж усього періоду дитинства, тому замість 

ОО вимірюються витрати енергії у стані спокою (ЕСС), - зазвичай цей показник 

не відрізняється більш ніж на 10% від ОО. Витрати ЕСС можна вимірювати в 

термонейтральному середовищі, в ідеалі перед годуванням або після періоду 

голодування. Витрати ЕСС збільшуються при запаленні, лихоманці та хронічних 

захворюваннях, і зменшуються при гіпотермії. ХТ складається з енергії, 

витраченої під час переробки харчових продуктів, абсорбції та синтезу тканин, і 

на нього впливає спосіб введення субстрату (оральний, ентеральний або 

парентеральний). Зазвичай ХТ складається із близько 10% щоденних 

енергетичних потреб [8]. 

ФА вимагає енергії, і в той час як цей показник є мінімальним у 

недоношених немовлят, у старших дітей він складає велику частку загальних 

витрат енергії (ЗВЕ). Проте ЗВЕ госпіталізованої дитини, що лежить у ліжку, 

зменшується через брак ФА. Для обліку енергетичних потреб, пов'язаних з ФА, 

були запропоновані різні константи метаболізму (рівні фізичної активності, 

РФА), що застосовуються при множенні на показник ОО: 1,0 - для сну, 1,2 - для 

лежання у стані неспання та для спокійного сидіння, і 1,4-1,5 - для спокійного 

стояння або активності у сидячому положенні [9]. РФА рівний 1,7 відображає 

помірний рівень активності для здорових дітей та підлітків, а РФА - 1,5 і 2,0 - 

відповідає легкому та енергійному рівням активності [10]. Більшість дітей, які 

отримують ПЕХ, мають низький рівень фізичної активності. 

Витрати на енергію зростання у відсотках від загальної потреби в енергії 

суттєво зменшуються протягом першого року життя: від 35% - в 1 місяць, до 3% 

- у віці 12 місяців, що приблизно еквівалентно 175 ккал/добу з 0-3 місяців до 

60 ккал/добу 4-6 місяців і 20 ккал/добу протягом 6-12 місяців. Цей показник 

залишається низьким, доки пубертатний ріст не спровокує його підвищення [9].  

Для розрахунку ЕСС, ОО та ЗВЕ розроблено різні рівняння. Основним 

показником для кожного компонента витрат енергії є маса тіла, але важливо 

зазначити, що показник зросту також призводить до деякої корекції показників 

енергетичних потреб [11]. Лікарі повинні усвідомити, що оцінка витрат енергії, 

розрахована на основі стандартних рівнянь, може бути ненадійною, проте може 

бути корисною, якщо непряма калориметрія неможлива або недоступна. 

ЕСС слід виміряти у немовлят та дітей з помірною чи серйозною 

недостатністю розвитку, коли для оптимального клінічного догляду необхідно 

знати потреби у калоріях. Рівняння Шофілда, що використовує масу та зріст для 

розрахунку ЕСС, найменш імовірно недооцінює показник ЕСС, порівняно з 

вимірюваним ЕСС, тому його застосування є варіантом вибору [12]. Загальна 

енергетична потреба парентерального харчування стабільних пацієнтів може 

бути розрахована відповідно до енергетичних потреб стану спокою (Додаток 1, 

п.2) з урахуванням констант для ФА, надолуження зростання та факторів 

захворювання або шляхом подвоєння енергетичних потреб стану спокою [13]. 

Поточні рекомендації базуються на рекомендаціях FAO/WHO/UNU 

2004 р. [9]. У середньому енергетичні рекомендації були значно нижчими, а з 

урахуванням того факту, що на поглинання ЕХ не повинно додаватися жодної 
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енергії (5-10%), показники нинішніх рекомендацій щодо енергії ПЕХ є нижчими, 

ніж у 2005 році. У Додатку 1, п.2 показано абсолютні значення енергетичних 

потреб у гострій, стабільній та відновлювальній стадіях для різних вікових груп. 

Рекомендації при гострій і стабільній стадіях повинні застосовуватися в умовах 

відділення інтенсивної терапії, рекомендації на етапі відновлення можуть 

застосовуватися для всіх інших пацієнтів. 

Ранній початок вигодовування має важливі короткострокові та 

довготривалі наслідки протягом періоду раннього дитинства. У недоношених 

новонароджених неадекватне споживання поживних речовин пов'язане з 

порушенням зростання, більш тяжким перебігом постнатальних захворювань та 

неправильним нейророзвитком, особливо у екстремально недоношених 

новонароджених [14-18]. Кілька недавніх звітів продемонстрували, що адекватне 

споживання білків та енергії при ПЕХ може значно покращити постнатальне 

зростання у дуже недоношених новонароджених [19-25].  

Енергетичні потреби недоношених немовлят відповідають сумі ЗВЕ та 

енергії, що акумулюється в новій тканині (тобто зростанні). Витрати енергії дещо 

збільшуються в перші кілька післяпологових днів і у більшості немовлят 

відповідають 40-60 ккал/кг на добу (Додаток 1, п.2). Витрати енергії на 

зростання включають енергію, що акумулюється в нових тканинах (в першу 

чергу це - безжирова та жирова маси), а також витрати на синтез тканин. Якщо 

після народження намагаються досягти внутрішньоутробного темпу збільшення 

ваги у 17-20 г/кг/добу, то сукупні енергетичні вимоги до ЕХ недоношених 

новонароджених будуть складати приблизно 110-135 ккал/кг/добу (Додаток 1, 

п.2) [27, 28]. 

Ця норма може змінюватися з урахуванням індивідуальних особливостей 

та з часом, і має бути скорегована відповідно до метаболічних можливостей та 

стабільного періоду росту протягом постнатального періоду. Враховуючи 

ймовірність накопиченого дефіциту енергії та потенційні потреби в надолуженні 

зростання у недоношених немовлят, більшість практикуючих лікарів прагнуть 

забезпечити споживання принаймні 120 ккал/кг на добу, щоб сприяти 

максимальній акреції білка (Додаток 1, п.2) [29, 30]. Потреби енергії при ПЕХ 

можуть бути оцінені виходячи з енергетичних потреб при ЕХ. Діти, які 

отримують ПЕХ, як правило, потребують менше калорій, тому що вісцеральний 

метаболізм та втрати з випорожненнями значно нижчі, ніж при ЕХ [31-34]. Таким 

чином, оскільки у недоношених до 30 ккал/кг/добу може бути 

використано/втрачено при застосуванні ЕХ порівняно з парентеральним, 

рекомендації щодо надходження енергії при ПЕХ можуть бути виконані при 

споживанні 90-120 ккал/кг/добу. Крім того, оцінка енергетичних потреб у 

типовій клінічній ситуації, коли немовлята крім ПЕХ отримують мінімальне ЕХ, 

є комплексною. У випадках, коли вводяться лише невеликі об'єми молока 

(<25 мл/кг/добу), всмоктування поживних речовин може бути несуттєвим. У 

таких випадках можна вважати доцільним ігнорувати енергію, надану ЕХ. 

Фаза критичного захворювання відіграє важливу роль у енергетичній 

потребі, в забезпеченні вуглеводами тощо [48]. Нещодавнє велике міжнародне 

багатоцентрове рандомізоване контрольоване дослідження (РКД) 1440 критично 
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хворих дітей, включаючи новонароджених (дослідження PEPaNIC), порівняло, 

чи є стратегія відстрочення ПЕХ до 8-го дня у відділеннях інтенсивної терапії 

(пізнє парентеральне харчування) клінічно кращою за раннє призначення ПЕХ 

(початок протягом 24 годин після поступлення у відділення) [37, 38]. Було 

показано, що відстрочення ПЕХ на 1 тиждень при внутрішньовенному введенні 

мікроелементів було клінічно вищим від забезпечення раннього ПЕХ для 

доповнення недостатнього ЕХ. Відсутність ПЕХ протягом 1 тижня суттєво 

зменшило кількість нових інфекцій, час перебування на апараті штучної 

вентиляції легень, ниркову недостатність та збільшило ймовірність попередніх 

виписок з відділення інтенсивної терапії та лікарні раніше із зменшенням прямих 

медичних витрат [34-36, 40].  

Гостра травма, інфекція або хірургічне втручання викликає метаболічну 

реакцію, пропорційну величині, характеру та тривалості травми. Ця відповідь 

характеризується короткою гіпометаболічною та гіперметаболічною фазами. Ця 

гіперметаболічна фаза має катаболічний характер. Шляхи виробництва енергії 

змінюються, і, внаслідок втрати контролю над використанням енергетичних 

субстратів, використовуються альтернативні субстрати, відповідно до їх 

наявності. Тривалість цієї катаболічної відповіді у більшості критично хворих 

дітей, однак, може бути короткою [38]. Під час гострої фази ендогенне 

виробництво енергії забезпечує більшість енергетичних потреб, незалежно від 

кількості енергії, що забезпечується екзогенно. Це призводить до значного 

ризику енергетичного дисбалансу, який пов'язаний з негативними наслідками; в 

свою чергу, адекватний баланс енергії асоціюється з нижчою смертністю [39, 40]. 

У гострій фазі енергія споживання рівна або нижча вимірюваним витратам 

енергії, таким чином, з урахуванням відновлення та росту тканин, споживання 

енергії повинно бути збільшено. Оптимальна харчова підтримка критично 

хворих дітей, в тому числі оптимальний шлях і дози постачання макронутрієнтів, 

і, зокрема, час початку введення макронутрієнтів шляхом парентерального 

харчування є невідомими. У більшості критично хворих дітей період гострого 

метаболічного стресу триває, як правило, не більше 1-2 днів. 

Під час стабільної/фази відновлення критичної хвороби значення витрат 

ЕСС є корисним орієнтиром для дозування споживання енергії. Для дітей, які 

знаходяться на апараті штучної вентиляції легень, оптимальним методом 

визначення дозування споживання енергії на цих стадіях є вимірювання витрат 

енергії з застосуванням непрямої калориметрії (НК). Існують значні 

індивідуальні розбіжності у потребах харчування критично хворих дітей. 

Дослідження показали, що протягом дня показники вимірювання витрат енергії 

змінюються незначно [41-45]. Тимчасове підвищення витрат ЕСС 

спостерігається у дітей після значних оперативних втручань (пік витрат ЕСС 

через 2-4 години після операції та повернення до вихідного рівня на 12-24 

годинах [45]); а у новонароджених з сепсисом спостерігається збільшення ЕСС 

на 20% протягом 1-3 діб, і збільшення ЕСС на 40% протягом фази відновлення 

відносно гострої фази у порівнянні з нормальною за масою та віком ЕСС [46-48]. 

Хоча одиничне вимірювання могло б бути достатнім для оцінки 

енергетичної потреби окремої дитини та вибору харчової терапії, однак у 



20 

 

більшості клінічних умов відсутність можливості непрямої калориметрії 

означає, що необхідно застосовувати рівняння розрахунку. Рівняння розрахунку 

не можуть достовірно прогнозувати значення витрат енергії, тобто існує ризик 

недоїдання та перегодовування. Допускається відмова від ПЕХ протягом 1 тижня 

у хворих з тяжкими захворюваннями за умови одночасного введення 

мікроелементів. 

Як альтернатива вимірюванню витрат ЕСС були розроблені різні рівняння, 

але всі вони не можуть визначити витрати енергії з допустимою точністю [42, 44, 

48-53]. Однак у більшості немовлят та дітей прийнятні значення ЕСС можуть 

бути отримані за формулою Шофілда за вагою, проте при цьому немає підґрунтя 

для додавання коефіцієнтів стресу або активності для відновлення енергетичних 

потреб [1]. 

У гострій фазі енергія споживання рівна або нижча вимірюваним витратам 

енергії, таким чином, з урахуванням відновлення та росту тканин, споживання 

енергії повинно бути збільшено. Оптимальна харчова підтримка критично 

хворих дітей, в тому числі оптимальний шлях і дози постачання макронутрієнтів, 

і, зокрема, час початку введення макронутрієнтів шляхом парентерального 

харчування є невідомими. У дорослих пацієнтів з попереднім нормальним 

харчовим статусом, утримання від ПЕХ протягом першого тижня перебування у 

відділенні інтенсивної терапії зменшувало частоту нових інфекцій, покращувало 

одужання та зменшувало витрати на охорону здоров'я [54, 55]. Відсутність ПЕХ 

на ранніх стадіях при критичних захворюваннях у дорослих знижувало 

патологічні стани, пов’язані з перебуванням у відділенні інтенсивної терапії, 

швидше за все, шляхом більш ефективної активації аутофагії [56]. Навпаки, 

застосування ПЕХ, при моделюванні гострої критичної хвороби на кролях, 

пригнічує аутофагію в скелетних м'язах та печінці [57]. Крім того, раннє ПЕХ не 

запобігає втраті скелетних м'язів під час гострої фази критичної хвороби, а 

збільшує накопичення у м’язах жирової тканини [58]. У більшості критично 

хворих дітей період гострого метаболічного стресу триває, як правило, не більше 

1-2 днів. 

Перші доказові дані стосовно термінів призначення макроелементів 

шляхом ПЕХ у критично хворих дітей були надані дослідженням PEPaNIC [59]. 

Це велике міжнародне багатоцентрове рандомізоване контрольоване 

дослідження у 1440 критично хворих доношених новонароджених, немовлят та 

дітей, які знаходились у дитячому реанімаційному відділенні, порівнювало 

ранній початок додаткового ПЕХ (розпочатого протягом 24 годин після 

госпіталізації) з пізнім ПЕХ (утримання від ПЕХ до 8-го дня перебування) за 

умов забезпечення пацієнтів мікронутрієнтами [59]. Відмова від ПЕХ значно 

зменшила кількість нових інфекцій, час застосування апарату штучної вентиляції 

легень, ниркову недостатність та тривалість перебування у дитячому 

реанімаційному відділенні та в лікарні. Діти, відібрані до групи пізнього ПЕХ, 

отримували суміш 5% глюкози та 0,9% NaCl, відповідно, у відношенні 60% до 

40% від загального об’єму розчину, необхідного для отримання оптимальної 

гідратації, як це було призначено відповідальним лікарем, з урахуванням об'єму 

ентерального харчування та доз призначених мікронутрієнтів. Пізнє 
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призначення ПЕХ збільшило частоту гіпоглікемії (<40 мг/дл) з 4,8% до 9,1%. 

Жодних випадків рефрактерної гіпоглікемії не спостерігалося, і гіпоглікемія не 

мала впливу на причинно-наслідковий зв’язок пізнього ПЕХ з будь-яким з 

показників оцінювання наслідків. Незважаючи на вражаючі результати цього 

дослідження, залишається ряд питань, через вірогідність того, що діти в групі 

ПЕХ, можливо, не потребували забезпечення ПЕХ, можливо, мало місце 

передозування ПЕХ і можливо дані відділення реанімації не можуть бути 

узагальнені для дітей з хронічними захворюваннями. Незважаючи на те, що в 

цьому РКД відкладений початок ПЕХ був корисним, оптимальний проміжок 

часу, на який слід утримуватися від ПЕХ, є невідомим. 

Незрозуміло, наскільки швидко можна збільшити споживання ентеральної 

енергії без ризику негативного впливу. Постачання енергії у 1,4-1,5 рази більше 

вимірюваних витрат ЕСС вважається оптимальним після завершення гострої 

фази [41, 60]. В рамках систематичного огляду, в якому було вивчено 9 

досліджень, було встановлено, що для досягнення стану білкового анаболізму є 

необхідним споживання мінімум 57 ккал / кг на добу та 1,5 г білка / кг на добу 

[61]. 

 

Neonatal parenteral nutrition. NICE guideline (2020) 

Забезпечити потреби новонародженої дитини в енергії: 

 якщо ПЕХ розпочинають в перші 4 дні життя: початкова доза – 40-

60 ккал/кг/добу; поступово (у середньому, протягом 4 днів) збільшувати дозу до 

75-120 ккал/кг/добу залежно від ГВ; 

 якщо ПЕХ призначають після 4 дня життя: 75-120 ккал/кг/добу залежно 

від ГВ; 

 для доношених новонароджених у дуже тяжкому стані або після 

оперативного втручання використовувати нижні границі наведених вище 

рекомендацій; 

 у передчасно народжених немовлят, які одночасно з ПЕХ отримують 

ЕХ, зменшувати парентерально призначену кількість калорій зі збільшенням 

об’єму ЕХ.  
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3. Забезпечення потреб новонароджених в вуглеводах 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Carbohydrate (2018) 

Загальні рекомендації щодо вуглеводів 

1. Кількість глюкози, яка повинна надаватися ПЕХ, має бути розрахована з 

урахуванням (1) балансу між задоволенням потреб в енергії та ризиком 

перегодування/надлишковим навантаженням глюкозою, (2) фази хвороби 

(гостра, стабільна, відновлення/зростання), (3) надходження з 

макронутрієнтами шляхом ентерального та парентерального харчування та (4) 

глюкози, що вводять поза ентеральним та парентеральним харчуванням, 

наприклад з медикаментами (GPP, умовна рекомендація). 

2. Необхідно уникати надмірного споживання глюкози, тому що це може 

призводити до гіперглікемії (LoE 1-, RG A, безперечна рекомендація), викликати 

як підвищений рівень ліпогенезу так і депонування жирової тканини з 

подальшим стеатозом печінки та посиленим виробленням печінкою 

тригліцеридів VLDL (ліпопротеїдів дуже низької щільності) (LOE 2+ , RG B, 

сильна рекомендація), і може призвести до збільшення продукування CO2 та 

вентилювання за хвилину (LoE 2+, RG B, безперечна рекомендація). 

3. Споживання глюкози не знижує катаболізм білка в гострій фазі критичної 

хвороби (LoE 1-, RG A, безперечна рекомендація). 

4. Рекомендовані дозування парентерального введення глюкози у 

(не)доношених новонароджених у мг/кг/хв (г/кг на добу) (LoE 2+, RG B, умовна 

рекомендація). 

 День 1 День 2 та надалі 

 Починати з Поступове збільшення за 2-3 дні до 

Недоношені 

новонароджені 

4 - 8 (5,8 - 11,5) мета 8 - 10 (11,5 - 14,4) 

мінімум 4 (5,8);  

максимально 12 (17,3) 

Доношені 

новонароджені 

2,5 - 5 (3,6 - 7,2) мета 5 - 10 (7,2 - 14,4) 

мінімум 2,5 (3,6);  

максимально 12 (17,3) 
 

5. Новонароджені віком <28 днів, які мають епізод гострих захворювань, 

таких як інфекція або сепсис, повинні тимчасово отримувати вуглеводну 

підтримку як у «День 1», з урахуванням рівня вмісту глюкози в крові (GPP, 

умовна рекомендація). 
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6. Рекомендовані дозування парентерального введення глюкози у немовлят 

та дітей відповідно до маси тіла та стадії захворювання. Вимірювання у мг/кг/хв 

(г/кг на добу) (LoE 1+, RG A, безперечна рекомендація). 

гостра фаза = фаза реанімації, коли пацієнт потребує підтримки життєво важливих 

функцій організму (седація, механічна вентиляція, вазопрессори, розчини для реанімації); 

стабільна фаза = пацієнт стабільний або може бути відлучений від цієї підтримки життєво 

важливих функцій; фаза відновлення = мобільний пацієнт 

 Гостра фаза Стабільна фаза Фаза відновлення 

28 днів - 10 кг 2-4 (2,9-5,8) 4-6 (5,8-8,6) 6-10 (8,6-14) 

7. Слід надавати переваги вимірюванням глюкози в крові за допомогою 

затвердженого для використання обладнання, такого як газоаналізатори крові 

(LoE 2+, RG B, безперечна рекомендація). 

8. У пацієнтів відділень інтенсивної терапії необхідно уникати гіперглікемії 

>8 ммоль/л (145 мг / дл) через збільшення захворюваності та смертності (LoE 

1+, RG A, безперечна рекомендація). 

9. У пацієнтів неонатальних відділень інтенсивної терапії слід уникати 

гіперглікемії >8 ммоль/л (145 мг/дл), оскільки це пов'язано з підвищеною 

захворюваністю та смертністю (LoE 2-, RG B, безперечна рекомендація). 

10. У новонароджених, які лікуються у неонатальних відділеннях інтенсивної 

терапії, повторювані рівні глюкози в крові >10 ммоль/л (180 мг/дл) слід 

корегувати інсулінотерапією, якщо доцільної адаптації рівня інфузії глюкози 

було недостатньо (LoE 2 ++, RG 0, умовна рекомендація). 

11. У всіх пацієнтів відділень інтенсивної терапії слід уникати повторної та / 

або тривалої гіпоглікемії <2,5 ммоль/л (45 мг/дл) (екстраполяція LoE 2+, RG 0, 

безперечна рекомендація). 

 

Вуглеводи є основним джерелом енергії в харчуванні й зазвичай 

забезпечують 40-60% енергії у західних дієтах. Більшість вуглеводів, якими 

забезпечує звичайне харчування, надходить у периферичні тканини організму у 

вигляді глюкози. Глюкоза використовується всіма клітинами і є метаболічним 

пальним для м’язів, печінки, серця, нирок та кишківника, а також обов’язковим 

джерелом енергії для мозкової речовини, нирок та еритроцитів. Глюкоза – це 

основний вуглевод, який використовується внутрішньоутробно; в ІІІ триместрі 

вагітності через плаценту надходить приблизно 5 мг/кг/хв (7 г/кг/добу) глюкози. 

При ПЕХ вуглеводи надходить у вигляді декстрози (D-глюкози) в формі 

моногідрату. Декстроза, як правило, збільшує осмолярність розчину для ПЕХ. 

Рекомендації були розроблені з урахуванням [1] наслідків надмірного 

споживання глюкози під час ПЕХ [2], швидкості продукції  та окислення глюкози 

та [3] ризику гіпоглікемії. Забезпечення енергією під час ПЕХ складається з 

використання внутрішньовенних жирових емульсій (IVFE) (див. Розділ 

«Ліпіди») та внутрішньовенного введення амінокислот (див. Розділ 

«Амінокислоти»). Отже, з метою забезпечення  енергетичних потреб  необхідно 

враховувати рекомендації щодо цих макронутрієнтів. 
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При затвердженні рекомендацій щодо максимального та мінімального 

рівня забезпечення глюкозою слід враховувати два важливих фактори; рівень 

утилізації глюкози головним мозком та вплив глюкози на білковий катаболізм 

[1]. Рекомендації щодо більш високого забезпечення глюкозою у відділеннях 

інтенсивної терапії новонароджених або дитячих відділень інтенсивної терапії 

направлені на зменшення ризику гіпоглікемії та, ймовірно, забезпечили б більше 

енергією для білкового анаболізму та росту. Однак метаболізм глюкози в 

організмі новонароджених та дітей сильно змінюється під час (гострої) 

критичної хвороби [2-4]. Під час гострої хвороби катаболізм білка не змінюється 

із збільшенням споживання глюкози, тоді як гіперглікемія, яка частіше виникає 

в цей період захворювання, може бути такою ж небажаною, як і гіпоглікемія [5-

7]. Тому настанова рекомендацій щодо споживання глюкози критично хворим 

новонародженим або дітям заслуговує окремого підходу. 

На метаболізм глюкози впливає вік, гострота захворювання, харчова 

толерантність та супутнє забезпечення іншими макроелементами. Отже, 

кількість глюкози, яка повинна забезпечуватися ПЕХ, повинна керуватися (1) 

балансом між задоволенням енергетичних потреб та ризиками 

перегодовування/надмірного навантаження глюкозою (2), фазою хвороби 

(гостра, стабільна, відновлення/прогресування) (3), надходженням 

макроелементів з ЕХ та ПЕХ та (4) глюкози, що вводиться поза ЕХ та ПЕХ, 

наприклад з медикаментами. 

Наслідки надмірного забезпечення глюкозою. Коли глюкоза вводиться в 

кількості, що перевищує норму, яка може бути безпосередньо окислена для 

продукції енергії та синтезу глікогену, надлишок спрямовується на ліпогенез, 

сприяючи тим самим відкладенню жиру [8, 9]. Відновлення або накопичення 

жирових запасів може бути харчовою метою у немовлят та дітей з (тяжким) 

недоїданням або швидким ростом, забезпечуючи більше ліпідів, а не надмірним 

введенням вуглеводів. Надмірне відкладення жиру та дизліпідемія можуть бути 

шкідливими, особливо під час гострої фази критичного захворювання [10]. 

Перетворення глюкози на ліпіди частково пояснює збільшення енергетичних 

витрат, яке спостерігається при дуже швидкому введенні глюкози [11]. Надмірне 

споживання глюкози, а також загальна доставка енергії та споживання 

амінокислот, збільшує продукцію СО2 та хвилину вентиляції [12-14]. Надмірне 

споживання глюкози може також погіршити функцію печінки, особливо 

викликаючи стеатоз, тоді як її внесок у розвиток холестазу (ХС) чітко не 

встановлений [15, 16]. Дослідження на здорових дорослих припускають, що 

годування з високим вмістом вуглеводів призводить до збільшення загальної 

швидкості секреції тригліцеридів ліпопротеїдів дуже низької щільності 

(ЛПДНЩ) із синтезу de novo, головним чином завдяки стимулюванню секреції 

попередньо утворених жирних кислот (ЖК) [17]. Ці результати вказують на те, 

що печінка отримує енергію від окислення вуглеводів, а не від окислення ЖК. 

Жирні кислоти, що надходять у печінку, перетворюються у тригліцериди 

ЛПДНЩ. Стеатоз печінки є результатом перенасичення ЛПДНЩ та 

недостатньою продукцією тригліцеридів [17, 18]. Високе споживання вуглеводів 
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як у гіперкалорійному, так і в нормокалорійному станах призводить до 

ліпогенезу [19, 20]. 

Крім того, надмірне споживання вуглеводів індукує резистентність до 

інсуліну через активацію фактору транскрипції ChREBP (білок, що зв’язує 

вуглеводний елемент), щоб захистити печінку від перевантаження глюкозою, що 

призведе до контрпродуктивного збільшення глюкогенезу в печінці [21]. 

Критична хвороба викликає дизліпідемію, що характеризується підвищеним 

рівнем тригліцеридів та ЛПДНЩ, та гіпохолестеринемію [10, 22, 23]. Хоча ці 

шляхи не були ретельно вивчені у критично хворих новонароджених та дітей, 

дизліпідемія спостерігалась у дітей у септичному стані [24]. Отже, надмірне 

споживання глюкози може посилити дизлипідемію, пов’язану з критичними 

захворюваннями, як у дітей, так і у дорослих. 

Ще однією проблемою парентерального надмірного введення глюкози є її 

асоціація з гіперглікемією. У тяжкохворих дітей це спричинено резистентністю 

до інсуліну, а також дисфункцією бета-клітин [25, 26].  

Додавання ліпідних емульсій та інфузій амінокислот дозволяє зробити 

різноманітним введення енергії та зменшити споживання глюкози, зберігаючи 

адекватне споживання енергії [27]. У недоношених новонароджених білковий 

обмін залежить від кількісного та якісного  забезпечення  енергією [28, 29]. 

Рекомендації щодо забезпечення глюкозою у попередніх настановах не 

відповідали гострим критичним захворюванням [30]. За цих обставин введення 

загальної кількості калорій та глюкози, що підходить для здорових, зростаючих 

немовлят та дітей, може спричинити гіперглікемію та інші порушення обміну 

речовин [5, 31]. Зниження енергетичних рекомендацій у гострій фазі критичної 

хвороби (глава 1) дозволяє зменшити парентеральне введення глюкози. Кількість 

споживання глюкози та/або енергії не впливає на метаболізм білка у гострому 

післяопераційному періоді захворювання [6, 7]. Зниження споживання глюкози 

у цих тяжкохворих немовлят безпечно знижувало високий рівень глюкози в 

крові, незважаючи на збільшення внутрішнього вироблення глюкози [31, 32]. 

Дослідження на дітях з опіками (вік 7,3±5,4 року) також показало, що розумне 

використання парентерального харчування протягом одного тижня після травми 

шляхом обмеження споживання глюкози на 5-7 мг/кг/хв було безпечним та 

ефективним, мінімізуючи при цьому ускладнення ПЕХ [33]. Коли пацієнт 

одужує, резистентність до інсуліну зменшиться, а метаболізм глюкози 

покращиться. Це забезпечить більш високий запас глюкози, необхідний для 

реабілітації та росту. 

Швидкість продукції ендогенної глюкози та швидкість окислення глюкози. 

Ефективність утилізації глюкози обумовлена верхньою межею 

надходження вуглеводів, тоді як нижня межа визначається ризиком гіпоглікемії. 

Більшість кількісних оцінок продукції та окислення глюкози проведено із 

застосуванням стабільних ізотопних індикаторів та непрямої калориметрії (НК) 

у здорових доношених або недоношених новонароджених. Дослідження 

стабільних ізотопів не можна проводити біля ліжка пацієнта і НК має кілька 

обмежень. Крім того, НК використовує дихальний коефіцієнт >1 як маркер 

надмірного споживання глюкози, але це не підтверджено. Швидкість окислення 
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глюкози (ШОГ) та ендогенну швидкість утворення глюкози (ШУГ) можна 

виміряти за допомогою стабільних ізотопів. Екзогенна глюкоза, що надходить 

понад ШОГ, може потрапляти в неокислювальні шляхи і навряд чи покращить 

енергетичний баланс. Зменшення або припинення продукції ендогенної глюкози 

було б нормальною фізіологічною реакцією. Коли екзогенної глюкози 

недостатньо, це збільшує ШУГ, однак цього може бути недостатньо для 

запобігання гіпоглікемії. Знову ж таки, на ці реакції впливає вік, а також фаза 

захворювання. 

Ендогенна продукція глюкози у недоношених дітей. У недоношених дітей 

рівень продукції глюкози (РПГ), глюконеогенез (ГГ) та глікогеноліз вивчались 

за різних нутрітивних обставин, показуючи, що на РПГ у недоношених немовлят 

впливає внутрішньовенна глюкоза та ПЕХ. РПГ збільшувався у недоношених 

дітей, коли ексклюзивне внутрішньовенне введення глюкози зменшувалось з 6 

до 4 мг/кг на хвилину. Тим не менше, підвищеного РПГ було недостатньо для 

запобігання падінню концентрації глюкози в плазмі [39]. ГГ відповідає за 

приблизно 31% РГП у здорових доношених новонароджених на добу [40]  та до 

75% у недоношених, які отримують внутрішньовенно глюкозу або ПЕХ [39, 41]. 

РПГ та ГГ можуть стимулюватися у недоношених дітей шляхом введення 

гліцерину, внутрішньовенних ліпідів або ПЕХ [39, 42-44], але не введенням 

аланіну [45]. Глюкагон збільшує вироблення глюкози в результаті глікогенолізу 

у недоношених дітей. Тим не менше, реакція є низькою, особливо враховуючи 

їхні підвищені потреби [46]. Ці дослідження показують, що недоношені діти 

здатні виробляти глюкозу та ГГ. Однак виробничі потужності обмежені, і тому 

вони залежать як від екзогенної глюкози, так і від компонентів ПЕХ, щоб 

підтримувати гомеостаз глюкози та уникати гіпоглікемії. 

З іншого боку, кілька досліджень показали, що у надзвичайно 

недоношених новонароджених (24-29 тижнів) ендогенне утворення глюкози та 

ГГ на 3-4 добу не впливали на швидкість інфузії глюкози та рівень глюкози в 

крові [41, 42, 47]. На відміну від цього, у середньо недоношених новонароджених 

(31±1,5 тижні) ендогенне утворення глюкози на 8 добу було повністю пригнічене 

парентеральним споживанням глюкози [48]. Ці дослідження показують, що ГГ 

може сприяти ризику гіперглікемії у надзвичайно недоношених дітей. 

Ендогенне утворення глюкози у немовлят старшого віку та дітей. 

Базальна швидкість ендогенного утворення глюкози (ШУГ) коливається від 

2 мг/кг на хвилину (2,9 г/кг/добу) у дорослих й до 8 мг/кг на хвилину 

(11,5 г/кг/добу) у недоношених дітей [39, 49]. ШУГ є максимальною протягом 

постнатального періоду і поступово зменшується з віком [46]. Проведено мало 

досліджень для немовлят та дітей, а ще менше під час гострих критичних 

захворювань. У післяопераційних критично хворих немовлят (віком 5-

10 місяців) зменшення парентерального споживання глюкози у гострій фазі до 

2,5 мг/кг/хв знижувало високі рівні глікемії та збільшувало рівень ШУГ, 

головним чином за рахунок посилення глікогенолізу [31, 32]. 

Швидкість окислення глюкози. Під час ПЕХ швидкість парентерального 

надходження глюкози не повинна перевищувати максимальну швидкість 

окислення глюкози (ШОГ). Лише три дослідження вимірювали ШОГ у дітей, 
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показуючи значні відмінності серед пацієнтів залежно від їх віку та клінічного 

стану. Відповідно для недоношених дітей гестаційного віку ШОГ становить 6-8 

мг/кг/хв (8,6-11,5 г/кг/добу) [50, 51]. У доношених немовлят після операції або 

немовлят з тривалим ПЕХ максимальна ШОГ становить близько 12 мг/кг/хв 

(17,2 г/кг/добу) [52, 53]. Навпаки, невелике дослідження у дітей з критичним 

опіком (1-11 років) продемонструвало максимальну RGO (3,8 мг/кг на хвилину 

або 5,5 г/кг на день) при споживанні глюкози 5 мг/кг на хвилину [54]. 

Загальні рекомендації щодо парентерального прийому вуглеводів. 

Дані представлено в Додатку 2, п.3. 

Фаза критичного захворювання відіграє важливу роль у енергетичній 

потребі (див. також Розділ «Енергія»), а отже, і в забезпеченні вуглеводами [55]. 

Нещодавнє велике міжнародне багатоцентрове рандомізоване контрольоване 

дослідження 1440 критично хворих дітей, включаючи новонароджених 

(дослідження PEPaNIC), порівняло, чи є стратегія відстрочення парентерального 

харчування до 8-го дня у відділеннях інтенсивної терапії (пізнє парентеральне 

харчування) клінічно кращою за раннє призначення ПЕХ (початок протягом 

24 годин після поступлення у відділення) [37, 38]. Було показано, що 

відстрочення парентерального харчування на 1 тиждень при внутрішньовенному 

введенні мікроелементів було клінічно вищим від забезпечення раннього 

парентерального харчування для доповнення недостатнього ентерального 

харчування. Відсутність парентерального харчування протягом 1 тижня суттєво 

зменшило кількість нових інфекцій, час перебування на апараті штучної 

вентиляції легенів, ниркову недостатність та збільшило ймовірність попередніх 

виписок з відділення інтенсивної терапії та лікарні раніше із зменшенням прямих 

медичних витрат [34-36, 40]. Виходячи з вищезазначених тверджень, ми 

пропонуємо, гостро критично хворим дітям, швидше за все, слід давати меншу 

кількість енергії/ вуглеводів. Ця гостра фаза критичної хвороби (від перших 

годин до днів) охоплює лише фазу реанімації, коли нестабільному пацієнту 

потрібна життєво важлива підтримка органів (седація, механічна вентиляція 

легенів, вазопресори, поновлення рідини). Коли стан пацієнта стабілізований або 

він може бути відлучений від  апаратів життєвої підтримки, це означає, що він 

перебуває у стабільній фазі. Коли дитина мобілізується, це називається фазою 

відновлення [55]. На фазі відновлення слід забезпечувати більше 

енергією/вуглеводами, які слід додатково збільшувати на фазі відновлення, щоб 

досягти росту. 

У недоношених новонароджених кількість енергії/вуглеводів поступово 

збільшується протягом перших післяпологових днів. Споживання вуглеводів 

визначається потребою в енергії, рівнем глюкози в крові та після поновлення 

постнатальної втрати ваги - ростом. Рівень глюкози в крові є важливим 

фактором, що визначає постачання глюкози в перший постнатальний день. Після 

цього споживання глюкози поступово збільшується протягом наступних 2-

3 днів, як правило, до 10 мг/кг/хв (14,4 г/кг/добу), щоб забезпечити ріст дитини. 

Парентеральне споживання вуглеводів бажано не перевищувати 12 мг/кг на 

хвилину (17,3 г/кг/добу) та, як правило, не нижче 4 мг/кг/хв (5,8 г/кг/добу) у 
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недоношених дітей або 2,5 мг/кг/хв (3,6 г/кг/добу) у доношених 

новонароджених. 

Забезпечення вуглеводами повинно бути індивідуальним, особливо у 

новонароджених зі специфічними проблемами, наприклад, гіпо- або 

гіперглікемія, тяжка перинатальна асфіксія (оскільки супутня гіпоглікемія може 

посилити ураження головного мозку), гіперінсулінемія та новонароджені на 

(довгостроковому) ПЕХ з непереносимістю ліпідів або недостатнім фізичним 

розвитком. Нарешті, ці твердження та рекомендації не застосовуються до 

новонароджених та дітей із (або підозрою) метаболічним розладом. 

Вимірювання рівня глюкози в крові. Контроль глюкози в крові починається 

з вимірювання рівня глюкози в крові. Ці вимірювання повинні бути точними та 

доступними для чергових медсестер та лікарів біля ліжка пацієнта. Через 

використання капілярної крові, анемії та препаратів, що перешкоджають 

ферментативній реакції вимірювання глюкози в крові, таких як аскорбінова 

кислота та ацетамінофен, точність ручних глюкометрів є меншою у тяжких 

хворих [56]. У тяжкохворих пацієнтів рівень глюкози в крові може бути 

виміряний найточніше в артеріальній крові за допомогою газоаналізаторів крові 

[57-59]. У пацієнтів, у яких не можливо набрати артеріальну кров, можуть 

застосовуватися портативні глюкометри крові [58, 60]. 

У новонароджених немовлят досі викликає занепокоєння щодо точності 

портативних глюкометрів [60-62]. Факторами, що впливають на вимірювання 

глюкози, є (серед іншого) високий рівень гемоглобіну та високий рівень 

білірубіну [62-64]. Незважаючи на це, портативні глюкометри  часто 

використовуються у щоденній клінічній практиці, оскільки вони дають дуже 

швидкі результати. Стандартне лабораторне тестування не є кращим через 

затримку з отриманням результату та можливість хибно низьких результатів 

через постійний гліколіз у зразку, якщо нехтувати відповідними попередніми 

аналітичними рекомендаціями [65]. В даний час найкращий метод, що поєднує 

швидкі результати та точність, забезпечують аналізатори газів крові з модулями 

глюкози для вимірювання глюкози в крові у новонароджених [66, 67]. 

Гіперглікемія. У недоношених дітей найпоширенішим визначенням 

гіперглікемії є рівень глюкози в крові, що перевищує 10 ммоль/л (180 мг/дл) [68], 

і це пов'язано зі збільшенням захворюваності [69-73]. Терапія інсуліном у 

недоношених дітей ефективна при лікуванні або профілактиці гіперглікемії, але 

також призводить до збільшення частоти гіпоглікемії. Немає даних про те, щоб 

рекомендувати суворий контроль рівня глюкози в крові у відділеннях 

інтенсивної терапії новонароджених [74]. Отже, інсулінотерапія з низькою 

стартовою дозою є переважною і лише тоді, коли підбір швидкості інфузії 

глюкози недостатній для контролю гіперглікемії новонароджених [75, 76]. 

У тяжкохворих дітей гіперглікемія постійно асоціюється із збільшенням 

захворюваності та смертності [77-81]. Діти, які обмежені в ентеральному 

харчуванні, з гіперглікемією мають більший ризик смертності, ніж ті пацієнти, 

які нормально харчуються [82]. Визначення гіперглікемії коливається від рівня 

глюкози в крові вище 7 ммоль/л (126 мг/дл) [83] до рівня вище 8,3 ммоль/л 

(150 мг/дл) [84]. Проспективне РКД довело, що строгий контроль рівня глюкози 
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в крові від 2,8 до 4,4 ммоль/л (50-80 мг/дл) у немовлят та від 3,9 до 5,6 ммоль/л 

(70-100 мг/дл) у дітей, зменшили захворюваність на внутрішньолікарняні 

інфекції, скоротили тривалість перебування в реанімації та знизили рівень 

смертності [85]. Однак, 1/4 дітей у групі втручання зазнала принаймні одного 

епізоду гіпоглікемії нижче 2,2 ммоль/л (40 мг/дл) [86]. Контроль рівня глюкози 

в крові дещо вищої за цільовий діапазон, згідно дослідженням Vlasselaers et al. 

не призвело до кращого результату в багатоцентрових дослідженнях, порівняно 

з контрольною групою, в якій лікування інсуліном розпочинали лише у разі 

надмірної гіперглікемії [87, 88]. Мета-аналіз цих чотирьох досліджень показав, 

що жорсткий контроль рівня глюкози в крові у тяжкохворих дітей не зменшує 

смертність, а зменшує кількість нових інфекцій. Проте жорсткий контроль рівня 

глюкози в крові суттєво пов'язаний із більшою частотою гіпоглікемії [89].  

Гіпоглікемія.У тяжкохворих дітей гіпоглікемія визначається як рівень 

глюкози в крові нижче 2,8 ммоль/л (50 мг/дл) [90] або нижче 3,3 ммоль/л 

(60 мг/дл) [91]. Недавній систематичний огляд та мета-аналіз запропонував 

визначити гіпоглікемію як 2,2-2,5 ммоль л (<40-45 мг/дл) у новонароджених та 

3,3-3,6 ммоль/л (<60-65 мг/дл) у дітей [91]. Зв'язок між гіпоглікемією та ризиком 

смертності менш надійний у тяжкохворих дітей, оскільки тяжкість захворювання 

та вік можуть бути важливими факторами [90, 92]. Також довгострокові наслідки 

короткого епізоду гіпоглікемії, що не пов'язана з клінічними ознаками, 

залишаються невизначеними. Через чотири роки після дослідження, яке 

включало моніторинг рівня глюкози в крові та впливу гіпоглікемії,  у дітей, які 

не зазнали строгого контролю рівня глюкози в крові, не виявили порушення 

нейрокогнітивного розвитку [92]. Дослідження впливу гіпоглікемії у 

постнатальному періоді на подальший нейророзвиток в основному мають низьку 

методологічну якість і дотепер не можуть дати достовірних оцінок [93]. У 

недоношених новонароджених велике когортне дослідження повідомляло про 

порушення моторного та когнітивного розвитку через 18 місяців [94], але не 

виявило відмінностей у прогресі розвитку або фізичних недоліків через 15 років 

після повторного низького рівня глюкози в крові (<2,5 ммоль/л) впродовж  

перших 10 днів після народження [95]. У більш недавньому когортному 

дослідженні неонатальна (>35 тижнів) гіпоглікемія не була пов'язана з 

порушенням неврологічного результату протягом двох років при лікуванні для 

підтримки концентрації глюкози в крові щонайменше 2,6 ммоль/л (47 мг/дл) [96]. 

У недоношених новонароджених рекомендованими базовими пороговими 

концентраціями глюкози в крові, при яких клініцисти повинні розглянути 

можливість втручання, є: одноразове вимірювання рівня глюкози в крові 

<1 ммоль/л (18 мг/дл); рівень глюкози в крові <2 ммоль/л (36 мг/дл), який 

залишається нижче того ж значення при наступному вимірі; або одноразове 

вимірювання <2,5 ммоль/л (45 мг/дл) у новонародженого з клінічними ознаками 

[97]. Безумовно, новонароджені з факторами ризику гіпоглікемії, такими як 

передчасні пологи, мала маса тіла та перинатальна асфіксія, потребують 

пильного контролю та контролю рівня глюкози в крові [98]. 
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Neonatal parenteral nutrition. NICE guideline (2020) 

Забезпечити потреби новонародженої дитини у вуглеводах: 

 якщо ПЕХ розпочинають в перші 4 дні життя: початкова доза для 

передчасно народжених дітей – 6-9 г/кг/добу; поступово (у середньому, протягом 

3-4 днів) збільшувати дозу до 9-16 г/кг/добу; для доношених новонароджених в 

перший день життя мінімальний рівень споживання глюкози становить 

4 г/кг/добу; 

 якщо ПЕХ призначають після 4 дня життя: 9-16 г/кг/добу; 

 у гострому періоді тяжких захворювань призначати вуглеводи 

відповідно до рекомендацій для першого дня. 
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4. Забезпечення потреб новонароджених в амінокислотах  

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Amino acids (2018) 

Загальні рекомендації щодо призначення амінокислот під час парентерального 

харчування 

1. У недоношених немовлят для досягнення анаболічного стану постачання 

амінокислот повинно починатися з першого постнатального дня у дозуванні 

щонайменше 1,5 г/кг/день (LOE 1 ++, RG A, безперечна рекомендація). 

2. У недоношених немовлят парентеральний прийом амінокислот з другого 

постнатального дня і надалі повинен становити від 2,5 г/кг/ до 3,5 г/кг /день і 

повинен супроводжуватися споживанням >65 ккал/кг/день (небілкового 

походження) і адекватним прийомом поживних мікроелементів (LOE 1+, RG 

A, безперечна рекомендація). 

3. У недоношених новонароджених парентеральне введення амінокислот 

понад 3,5 г/кг/день слід призначати лише в рамках клінічних випробувань 

(LOE 2+, RG 0, умовна рекомендація). 

4. У доношених новонароджених у стабільному стані, для уникнення 

негативного азотистого балансу, необхідне призначення амінокислот 

щонайменше 1,5 г/кг/день, тоді як максимальне споживання амінокислот не 

повинно перевищувати 3,0 г/кг/день (LOE 1+, RG B, безперечна рекомендація). 

5. У критично хворих доношених новонароджених можна відмовитись від 

парентерального харчування, в тому числі введення амінокислот впродовж 

одного тижня, за умови надання поживних мікроелементів (LOE 1+, RG B, 

умовна рекомендація). 

6. У новонароджених та дітей у стабільному стані, для  уникнення 

негативного балансу є необхідним призначення амінокислот щонайменше 

1,0 г/кг/день (LOE 1-, середня якість, RG B, безперечна рекомендація). 

7. Біодоступний цистеїн (50-75 мг/кг/день) слід призначати недоношеним 

новонародженим. Більш високі дозування не покращують результати (LOE 1+, 

RG B, умовна рекомендація). 

8. У недоношених дітей споживання тирозину має бути щонайменше 

18 мг/кг на добу (LOE 2 ++, RG B, умовна рекомендація). 

9. У доношених немовлят є доцільним споживання 94 мг тирозину/кг 

тирозину на день (LOE 1+, RG B, умовна рекомендація). 

10. Для профілактики НЕК (некротизуючого ентероколіту) у недоношених 

немовлят можна додатково призначати аргінін (LOE: 1-, RG B, умовна 

рекомендація). 

Білки є основними структурними та функціональними компонентами всіх 

клітин в організмі. Вони складаються з ланцюгів амінокислотних субодиниць, 

з'єднаних пептидними зв'язками. Довжина ланцюга коливається від двох 

амінокислот (АК) до тисяч, а молекулярні маси, відповідно, коливаються від 

сотень до сотень тисяч дальтон. З точки зору харчування важливим аспектом 

білка є його амінокислотний склад. Деякі АК класифікуються як ессенціальні 

(незамінні). Це АК, які не можуть бути синтезовані людьми і, отже, повинні бути 

забезпечені в раціоні або парентеральному розчині (Додаток 3). Замінні 
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амінокислоти можна синтезувати з інших амінокислот або інших попередників. 

Деякі АК класифікуються як частково замінні. Ці АК можна синтезувати з інших 

АК, проте за певних обставин їх синтез є обмеженим. 

Загальна потреба у амінокислотах при парентеральному харчуванні. 

Потреба в АК нижче у немовлят та дітей на ПЕХ, ніж у немовлят на 

ентеральному харчуванні, оскільки оминається кишечник. Дослідження у 

немовлят (ним передували дослідження поросят) та дітей демонструють, що 

окремі АК утилізуються кишечником з різною швидкістю. [11-16]. Рівні 

поглинання та утилізація кишечником окремих АК широко варіюють та 

змінюються з віком. Утилізація лейцину на першому метаболічному етапі 

(кишкова та печінкова утилізація) у дітей старшого віку становить 24% [17], тоді 

як у недоношених дітей вона становить приблизно 50% спожитого з їжею 

лейцину [18]. Кишкова утилізація лізину становить приблизно 20% споживання 

[12], тоді як у недоношених дітей утилізується 50% глутаміну [18].  

У доношених немовлят є доцільним споживання 94 мг тирозину/кг 

тирозину на день. Не потрібно додатково призначати введення глутаміну у 

немовлят та дітей віком до двох років. Таурин повинен бути частиною 

амінокислотних розчинів для немовлят та дітей, хоч і не має твердих 

рекомендацій щодо доцільних нижніх або верхніх меж призначення. (LOE 1-, RG 

B, умовна рекомендація). Застосування аргініну може бути використане для 

профілактики некротизуючого ентероколіту (НЕК) у недоношених немовлят. 

Таким чином, загальна потреба в АК у дітей, які отримують ПЕХ, є 

нижчою, ніж у дітей на ЕХ, проте в кишковій утилізації окремих АК існують 

значні розбіжності. Окрім утилізації кишківником, ряд амінокислот також 

метаболізується і перетворюється на інші АК в кишечнику та/або печінці на 

першому метаболічному етапі. Оминання кишечника знизить системну 

доступність цих АК і таким чином підвищить парентеральні вимоги. До того ж, 

спожиті фенілаланін і метіонін відповідно перетворюються на тирозин і цистеїн, 

при цьому вірогідно, що парентерально введені фенілаланін і метіонін 

конвертуються у меншій мірі. В кишечнику виробляються системно активні 

пептиди (наприклад, sIgA), і дослідження на тваринах показують, що для 

спеціального синтезу білка в кишечнику використовуються переважно спожиті 

АК (а не АК, які постачаються кишці з системної циркуляції) [19]. 

Недоношені новонароджені. Для гарантії утилізації АК як правило, 

рекомендується дотримання наступного співвідношення: 30-40 ккал на 1 г АК. 

Оптимальне споживання глюкози та ліпідів при різних прийомах 

парентеральних АК, які б максимізували приріст протеїну та зростання у 

недоношених новонароджених, визначено не було [20, 21]. 

Раннє призначення амінокислот. Базуючись на останніх даних літератури, 

споживання АК повинно починатися з 1-ого дня життя або, навіть краще, 

якомога швидше після народження, для уникнення «метаболічного шоку», 

викликаного перериванням безперервного годування, що відбувалося 

внутрішньоутробно. Раннє введення АК у недоношених немовлят призводить до 

збільшення синтезу білка без втрат через протеоліз [22]. Кілька досліджень, що 

оцінюють введення АК безпосередньо після народження, виявили позитивний 
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баланс азоту, розрахований як різниця між споживанням азоту та оцінкою втрати 

азоту в сечі [23-26]. Відповідно до цих висновків було встановлено позитивну 

кореляцію між збільшенням кількості споживання АК та поліпшенням балансу 

азоту [26-29]. Кілька досліджень саме розглянули вплив раннього введення АК 

на зростання за короткий час [30-33], а в деяких, раніше згаданих дослідженнях, 

зростання реєструвалося як вторинний результат [26, 27, 34]. Загалом, раннє 

введення АК, у порівнянні з застосуванням лише глюкози, корелює з 

поліпшенням зростання за короткий час. Набагато менше відомо про вплив на 

більш довгострокові наслідки, такі як зростання і нейророзвиток. Poindexter та 

його колеги в когортному дослідженні [33] виявили суттєве покращення 

параметрів росту у немовлят 36-тижневого постменструального віку, які 

отримували рано призначені АК, але різниці у зростанні або нейророзвитку у 

18 місяців коригованого віку (КВ) виявлено не було. Стівенс та його колеги [35] 

повідомили про ретроспективний аналіз 150 новонароджених та встановили 

позитивну асоціацію між споживанням білка в 1-й тиждень життя та оцінками за 

індексом психічного розвитку Бейлі у 18 місяців КВ. Ван ден Аккер і 

співробітники не виявили різниці в темпі росту, але виявили перевагу у 

нейророзвитку у хлопчиків дворічного КВ, які отримували АК з 1-го дня життя, 

порівняно з тими, хто отримував лише глюкозу [36]. 

Не було повідомлень про шкідливий метаболічний ефект початку введення 

АК від народження і надалі [25, 27, 28, 37]. Деякі дослідники не виявили більш 

високих концентрацій сечовини у пацієнтів із призначеними АК у високих дозах 

[29, 38-40], в той час як інші виявили позитивну кореляцію між споживанням АК 

та підвищенням вмісту сечовини в крові [20, 25, 41, 42], що свідчить про більшу 

пропорцію окислених АК. Це нагадує внутрішньоматкову ситуацію, в якій АК 

також використовуються як джерело енергії, а підвищення рівня сечовини в 

крові не слід трактувати як ознаку непереносимості, а скоріше як відображення 

окислення. Безпечний рівень сечовини в крові у недоношених дітей все ще має 

бути визначений, і насправді частота метаболічного ацидозу не пов'язана з 

надходженням АК [41, 43]. 

Високі та низькі рівні споживання амінокислот. Найбільш поширеним 

способом для оцінки потреб АК є кількість, необхідна для досягнення 

позитивного балансу азоту. Дослідження показують, що середнє споживання 0,9-

2,65 г/кг/добу може призвести до позитивного балансу азоту, при цьому 

споживання енергії становитиме 30 ккал/кг/добу. Вивчення балансу азоту 

маленьких, часто нестабільних недоношених протягом перших днів життя є дуже 

складним завданням. Більшість з них не перебуває у стійкому стані, і вивчення 

балансу азоту часто некоректне через швидко зростаючі об’єми сечовини [41]. 

Рекомендації ESPGHAN 2005 року щодо парентерального харчування 

дітей [44] рекомендовані мінімальне споживання амінокислот 1,5 г/кг/добу для 

запобігання негативному балансу азоту, і максимум 4 г/кг/добу, згідно з даними, 

що до 3,3-3,9 г/кг/добу здавалося, добре переноситься. Досі є обмежені докази 

збільшення кількості прийому АК понад 2,5 г/кг/добу асоціюється з більш 

сприятливим результатом. Досліджено вплив зростання споживання різних 

амінокислот при парентеральному харчуванні у нерандомізованих дослідженнях 
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[28, 31, 45] або як вторинний аналіз досліджень, призначених для інших цілей 

[33, 46]. Інші дослідження оцінювали різні схеми споживання білка з різною 

небілковою енергією або в різні терміни введення [21, 27, 40, 47, 48]. 

До теперішнього часу було проведено лише декілька РКД для порівняння 

виключно впливу підвищення кількості АК в ПЕХ на ріст та нейророзвиток у 

недоношених немовлят. У дослідженні, проведеному Кларком та ін. [49], було 

рандомізовано 122 пацієнти для споживання добавки АК у максимальному 

дозуванні відповідно 2,5 або 3,5 г/кг/добу. На 28 день зростання було практично 

ідентичним між групами лікування та контролю. У дослідженні Burattini та 

співавт. [41] було рандомізовано 114 новонароджених з надзвичайно малою 

масою тіла (НММТ) при народженні для призначення стандартного 

(2,5 г/кг/добу) і високого (4 г/кг/добу) споживання АК. Немовлята в групі 

втручання отримували додаткові 8 г/кг АК протягом перших десяти днів життя 

без істотної різниці у короткотерміновому та довгостроковому зростанні. Кілька 

інших досліджень розглянули зв'язок між дозою парентеральних АК та 

нейророзвитком. Stephens та співавт. виявили [35] у ретроспективному 

дослідженні немовлят з НММТ, що збільшення споживання протеїнів та енергії 

протягом першого тижня корелює зі значно вищою оцінкою психічного розвитку 

у 18 місяців. Blanco та співавтори [30, 46] у РКД показали нижчі показники 

психічного розвитку в 18 місяців у дітей з більш високим споживанням АК, 

проте різниця більше не була значною при наступній перевірці у 2-річному віці. 

Дослідження Blanco та співавт. було вторинним, спочатку воно було розроблено 

з метою зниження гіперкаліємії, і не призначалось для вивчення нейророзвитку. 

Останнім часом великі дослідження не спостерігали коротко- [50] або 

довготривалого сприятливого ефекту підвищення споживання АК на ранній 

стадії [51, 52]. Морган та співавтори показали поліпшення росту окружності 

голови за рахунок збільшення парентерального прийому АК та калорій, тому не 

можна робити жодного висновку щодо окремого впливу АК [21]. 

Варто відзначити, що деякі дослідження показали кращий контроль 

глюкози у дітей, які отримували АК/АК у вищих дозах [25, 40, 41]. Ці дані 

випливають із досліджень з невеликою кількістю пацієнтів і повинні бути 

інтерпретовані з обережністю. Споживання високих доз АК недоношеними 

новонародженими впливає на електролітний та мінеральний обмін [53, 54]. 

Доношені новонароджені. При парентеральному постачанні 2,4 г 

амінокислот/кг/добу у стабільних доношених новонароджених у 

післяопераційному періоді екскреція азоту з сечею становить 0,10-0,12 г 

N/кг/добу [55], що відповідає 0,6-0,8 г білка/кг/добу. Це приводить до 

позитивного балансу азоту приблизно 1,8 г/кг/добу.  

У доношених новонароджених у стабільному стані, для  уникнення 

негативного азотистого балансу необхідне призначення амінокислот 

щонайменше 1,5 г/кг/день, тоді як максимальне споживання амінокислот не 

повинно перевищувати 3,0 г/кг/день. У новонароджених та дітей у стабільному 

стані, для  уникнення негативного балансу є необхідним призначення 

амінокислот щонайменше 1,0 г/кг/день (Додаток 3, п.4). 
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У стабільних доношених дітей, які отримують АК парентерально у 

дозуванні 2,5 г/кг/добу, спостерігають помірний, але позитивний білковий 

баланс (0,27 г/кг/добу) [56]. У аналогічній віковій групі Zlotkin рекомендував 

прийом білка 2,3-2,7 г/кг/добу, щоб досягти такої норми приросту маси тіла, як 

у доношених новонароджених, яких годували жіночим молоком [57]. Reynolds 

та співавтори показали покращений баланс азоту та лейцину у доношених дітей 

одразу після операції, які отримували 2,5 г/кг/добу у порівнянні з прийомом 

1,5 г/кг/добу [58]. У критично хворих доношених новонароджених можна 

відмовитись від парентерального харчування, в тому числі введення амінокислот 

впродовж одного тижня, за умови надання поживних мікроелементів. 

Рекомендації щодо призначення АК новонародженим на ПЕХ представлено у 

Додатку 3, п.4. 

Нещодавнє велике міжнародне багатоцентрове рандомізоване 

контрольоване дослідження на 1440 тяжкохворих дітей, у тому числі доношених, 

(дослідження PEPaNIC) визначало, чи стратегія відмови від ПЕХ до 8 дня у ВІТ 

(пізнє парентеральне харчування) клінічно перевершує ранній початок ПЕХ 

(розпочатого протягом 24 годин після госпіталізації) [59]. Показано, що відмова 

від ПЕХ протягом 1 тижня із внутрішньовенним введенням мікроелементів було 

клінічно кращим, ніж забезпечення раннього ПЕХ для доповнення 

недостатнього ентерального харчування. Без початкового ПЕХ значно 

зменшилися кількість нових інфекцій, тривалість ШВЛ, частота ниркової 

недостатності, а також підвищилась ймовірність скорішої виписки з ВІТ та 

лікарні. 

Neonatal parenteral nutrition. NICE guideline (2020) 

Забезпечити потреби новонародженої дитини в білках: 

Для передчасно народжених дітей: 

 якщо ПЕХ розпочинають в перші 4 дні життя: початкова доза – 1,5-

2,0 г/кг/добу; поступово (упродовж 3-4 днів) збільшувати дозу до 3,0-

4,0 г/кг/добу; 

 якщо ПЕХ призначають після 4 дня життя: 3,0-4,0 г/кг/добу. 

Для доношених новонароджених: 

 якщо ПЕХ розпочинають в перші 4 дні життя: початкова доза – 1,0-

2,0 г/кг/добу; поступово (упродовж 3-4 днів) збільшувати дозу до 2,5-

3,0 г/кг/добу; 

 якщо ПЕХ призначають після 4 дня життя: 2,5-3,0 г/кг/добу. 
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5. Забезпечення потреб новонароджених в ліпідах 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Lipids (2018) 

Рекомендації щодо застосування ліпідних емульсій для внутрішньовенного 

введення під час ПЕХ 

1. У педіатричних пацієнтів ліпідні емульсії для внутрішньовенного 

введення (ЛЕВВ) повинні складати істотну частину парентерального 

харчування (ПЕХ) та застосовуватись самостійно або у доповненні до 

ентерального харчування (LoE 1-, RG A, безперечна рекомендація). 

2. У недоношених немовлят застосування ліпідних емульсій можна 

розпочинати одразу після народження та не пізніше, ніж на другий день життя. 

У випадку відтермінування ентерального харчування, введення можна 

розпочинати разом з початком ПЕХ (LoE 1-, RG A, безперечна рекомендація). 

3. У недоношених і доношених немовлят парентеральне введення ліпідів не 

повинно перевищувати 4 г/кг/день (LoE 4, GPP, умовна рекомендація). 

4. З метою запобігання недостатності незамінних жирних кислот (НЖК) у 

недоношених немовлят можливе застосування такої дози ліпідної емульсії, 

щоб мінімальне споживання лінолевої кислоти (ЛК) становило 0,25 г/кг/день. 

Для всіх ліпідних емульсій для педіатричного застосування, зареєстрованих на 

даний момент, таке дозування ліпідної емульсії забезпечує достатнє 

споживання ліноленової кислоти (ЛНК) (LoE 2-, RG -, безперечна 

рекомендація). 

5. З метою запобігання недостатності НЖК у доношених немовлят та дітей 

можливе застосування такої дози ліпідної емульсії, щоб мінімальне 

споживання ЛК становило 0,1 г/кг/день, що в свою чергу також забезпечує 

достатнє споживання ЛНК - стосується всіх ЛЕВВ для педіатричного 

застосування, зареєстрованих на даний момент (LoE 3-4, RG 0, умовна 

рекомендація). 

6. У недоношених немовлят, новонароджених та старших дітей, які 

отримують нетривале ПЕХ, ЛЕВВ на основі очищеної соєвої олії (СО) можуть 

забезпечувати менш збалансоване харчування, ніж комплексні ЛЕВВ. Для 

ПЕХ тривалістю більше декількох днів потрібно припинити використання 

ЛЕВВ на основі очищеної СО та надати перевагу комплексним ЛЕВВ з або без 

риб’ячої олії (РО) (LoE 1-, RG A, умовна рекомендація). 

7. У недоношених немовлят ЛЕВВ повинні бути захищені затвердженими 

світлозахищеними системами для внутрішньовенного введення (LoE 1-, RG B, 

безперечна рекомендація). 

8. У немовлят та дітей потрібно надавати перевагу 20% ЛЕВВ (LoE 1, RG 

B, безперечна рекомендація). 

9. У новонароджених, включаючи недоношених немовлят, звичайне 

використання ЛЕВВ повинно бути неперервним протягом 24 годин (LoE 2++, 

RG B, умовна рекомендація). 

10. Педіатричним пацієнтам не потрібно вводити на регулярній основі 

одночасно з інфузіями ліпідів гепарин (LoE 3-4, GPP, умовна рекомендація). 
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11. Можливе додаткове застосування карнітину у педіатричних пацієнтів, 

які повинні отримувати ПЕХ довше, ніж 4 тижні або у недоношених немовлят 

на індивідуальній основі (LoE 3-4, GPP, умовна рекомендація). 

12. У педіатричних пацієнтів з сепсисом рекомендовано частіше  перевіряти 

концентрацію тригліцеридів у плазмі та змінювати дозування у випадку 

гіперліпідемії. Доза ЛЕВВ може бути знижена, але введення ліпідів можна 

продовжувати щонайменше у кількостях, що забезпечують мінімальну потребу 

у НЖК (LoE 4, GPP, умовна рекомендація). 

13. У пацієнтів з тяжкою нез’ясованою тромбоцитопенією потрібно стежити 

за концентрацією рівня тригліцеридів сироватки крові, може бути доцільним 

зменшення дозування парентеральних ліпідів (LoE 3-4, GPP, умовна 

рекомендація). 

14. Як частину профілактичних заходів щодо хвороби печінки, пов'язаної з 

ураженням кишківника (ХППКН) у педіатричних пацієнтів, потрібно 

розглянути доцільність припинення введення ЛЕВВ на основі СО, зменшення 

дози інших ЛЕВВ та/або використання комплексних ЛЕВВ з РО наряду з 

лікуванням і впливом на інші фактори ризику (LoE 2+, RG B , безперечна 

рекомендація). 

15. Згідно зі звітами про випадки захворювань, використання ЛЕВВ на 

основі очищеної СО у педіатричних пацієнтів є небажаним для загального 

використання, але може використовуватись для короткочасного рятівного 

лікування у пацієнтів з прогресуванням ХППКН (LoE 3-4, GPP, умовна 

рекомендація). 

16. У пацієнтів, які отримують ЛЕВВ, потрібен регулярний контроль за 

показниками цілісності та належного функціонування печінки, за рівнем 

тригліцеридів плазми або сироватки крові, та частіший контроль у випадках з 

визначеним ризиком гіперліпідемії (тобто у пацієнтів з введенням високих доз 

ліпідів або глюкози; з сепсисом, катаболізмом, у немовлят з надзвичайно 

малою масою при народженні) (LoE 2-, RG B, безперечна рекомендація). 

17. Якщо концентрації рівня тригліцеридів плазми або сироватки крові під 

час інфузії перевищують 3 ммоль/л (265 мг/дл) у немовлят або 4,5 ммоль/л 

(400 мг/дл) у старших дітей, можливо доцільним є зменшення дозування ЛЕВВ 

(LoE 4, GPP, умовна рекомендація). 

 

Інтенсивність дозування, кількість і тип ліпідів, що вводяться 

внутрішньовенно, є важливими аспектами ефективності та безпеки у 

новонароджених та дітей [1-3]. Ліпідні емульсії внутрішньовенного введення 

(ЛЕВВ) є незамінною частиною дитячого парентерального харчування (ПЕХ) у 

якості невуглеводних джерел енергії, що вводяться у вигляді ізо-осмолярного 

розчину у невеликому обсязі (2,0 ккал / мл при 20% ЛЕВВ або 1,1 ккал / мл з 10% 

ЛЕВВ через більш високий відносний вміст гліцерину). В загальному випадку у 

пацієнтів з повним парентеральним харчуванням рекомендується споживання за 

рахунок ліпідів від 25 до 50% непротеїнових калорій (також див. Розділ 

«Енергія» цих настанов). Ліпіди забезпечують незамінні жирні кислоти (НЖК) і 

допомагають постачанню ліпідорозчинних вітамінів А, D, E та К. 
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Частинка ЛЕВВ метаболізується тим же метаболічним шляхом, що й 

природний хіломікрон. Тригліцериди гідролізуються ендотеліальною 

ліпопротеїновою ліпазою (ЛПЛ) [4]. Під час кровообігу частинки ЛЕВВ також 

обмінюються апопротеїнами і холестерином з ендогенними ліпопротеїнами, 

перетворюючи таким чином початкову частинку ЛЕВВ у так звану залишкову 

частинку. Печінка швидко видаляє залишкові частинки ЛЕВВ, гідролізуючи їх 

за допомогою печінкової ліпази. Звільнені вільні жирні кислоти (ВЖК) можуть 

поглинатися суміжними тканинами або можуть циркулювати у зв'язці з 

альбуміном для поглинання іншими тканинами або печінкою. Швидкість 

гідролізу варіює залежно від типу тригліцеридного субстрату (наприклад, 

довжини ЖК, ступеня насичення, положення ЖК на гліцерині). На активність 

ЛПЛ впливають недоношеність, недостатність харчування, гіпоальбумінемія, 

метаболічний ацидоз, висока концентрація ліпідів у плазмі крові, в катаболічних 

станах активність може зменшуватись. Якщо ЛЕВВ вводиться зі швидкістю, що 

перевищує швидкість поглинання, концентрація тригліцеридів в плазмі 

підвищується і може спричинити негативні наслідки, включаючи 

перевантаження ретикуло-ендотеліальної системи. Якщо швидкість гідролізу 

перевищує швидкість, з якою поглинаються і окислюються звільнені ВЖК, 

концентрація ВЖК у плазмі також збільшиться, і може знизити активність ЛПЛ. 

Типи ліпідних емульсій. 20% ліпідні емульсії (20% ЛЕ). У немовлят та дітей 

потрібно надавати перевагу 20% ЛЕВВ. ЛЕВВ на основі очищеної соєвої олії 

(ЛЕВВ-СО) широко використовуються вже протягом декількох десятиліть у 

дорослих, дітей та новонароджених. Надалі ЛЕВВ також створювалися на основі 

рослинних олій, доки не стали доступними новіші ЛЕВВ на основі риб'ячої олії 

(РО). У цих ЛЕВВ можна відзначити відмінності в походженні олії, складі ЖК, 

вмісті вітаміну Е (токоферолів) та фітостеролу. 

ЛЕВВ-СО часто розглядаються в порівнянні з більш новими ЛЕВВ. ЛЕВВ-

СО містять високу концентрацію НЖК (~60% усіх ЖК) із співвідношенням 

лінолевої кислоти (ЛК) (18:2 ɷ-6) до альфа-ліноленової кислоти (альфа-ЛНК) 

(18:3 ɷ-3) приблизно 8:1, але вони не містять достатньої кількості 

поліненасичених жирних кислот довгих ланцюгів (LC-PUFA) [5]. Крім того, 

ЛЕВВ-СО містять низьку кількість α-токоферолу, різновиду вітаміну Е з 

найбільшим антиоксидантним ефектом in vivo [6]. Низький вміст α-токоферолу 

додатково підвищує руйнівне перекисне окислення ліпідів при значному 

парентеральному надходженні ПНЖК [2]. 

У недоношених немовлят, новонароджених та старших дітей, які 

отримують нетривале ПЕХ, ЛЕВВ на основі очищеної соєвої олії (СО) можуть 

забезпечувати менш збалансоване харчування, ніж комплексні ЛЕВВ. Для ПЕХ 

тривалістю більше декількох днів потрібно припинити використання ЛЕВВ на 

основі очищеної СО та надати перевагу комплексним ЛЕВВ з або без риб’ячої 

олії (РО). 

У критично хворих педіатричних пацієнтів ЛЕВВи повинні складати 

істотну частину ПЕХ. Перевага надається комплексним ЛЕВВ з або без РО. На 

основі доступних даних виникає важливе питання стосовно розрахунку часу 

надання ПЕХ-підтримки критично хворим дітям, але на основі цих даних не 
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можна визначити потенційний вплив часу застосування парентерального 

введення ліпідів на результати лікування. 

Єдина доступна в даний час 20% ЛЕВВ на основі оливкової олії (ОО) / СО 

містить 80% ОО та 20% СO. Вона багата мононенасиченою олеїновою кислотою 

(18:1 ɷ-9) [7] і має природно підвищене відношення вітаміну Е до ПНЖК, що 

призводить до покращення статусу вітаміну Е у пацієнтів-реципієнтів [1]. 

20% ЛЕВВ на основі середньоланцюгових тригліцеридів (СЛТ) / СО (інша 

назва СЛТ/ДЛT) містить однакові кількості СЛТ та довголанцюгових 

тригліцеридів (ДЛТ), з кокосової олії та СО відповідно. Вона містить менше 

ПНЖК, ніж ЛЕВВ-СО, а також бракує значної кількості LC-PUFA [3, 5]. 

Дві 20% комплексні ЛЕВВ, які містять РО у числі інших, були виведені на 

ринок в Європі. Вони містять 50% СЛT, 40% СO, 10% РO (MSF) або 30% СO, 

30% СЛT, 25% OO та 15% РO (SMOF) відповідно [188]. У порівнянні з ЛЕВВ-

СО, обидві ЛЕВВ також мають підвищений вміст вітаміну E і менше 

фітостеролів [8]. 

10% ліпідні емульсії (10% ЛЕ). Також доступна 10% ЛЕВВ з чистої РО. 

Вона зареєстрована для використання тільки у дорослих пацієнтів з метою 

доповнення n-3 ЖК, втім вона не призначена для використання як єдине джерело 

ліпідного постачання для довгострокового ПЕХ. Оскільки ЛЕВВ з чистої РО – 

це 10% розчин, вона потребує вдвічі більшого об'єму введення, ніж звичайний 

20% ЛЕВВ. Це може бути проблематичним для немовлят, які мають обмеження 

щодо об'ємів інфузій. Крім того, 10% ЛЕВВ мають підвищений вміст 

фосфоліпідів, внаслідок чого може потенційно збільшитись концентрація ТГ в 

плазмі. 

Постачання енергії. Недоношені діти на ранніх стадіях життя мають 

особливі потреби у поживних речовинах, і зараз з'явилися дані, які дозволяють 

припустити, що призначення ліпідів у цьому віці може обумовлювати різні 

наслідки в подальшому житті, включаючи вплив як на фізичний, так і на 

інтелектуальний розвиток [9, 10]. Недавні мета-аналізи та РКД свідчать, що 

початок введення ліпідів протягом перших двох днів життя у значно 

недоношених немовлят очевидно є безпечним і добре переноситься [10-14]. Не 

було виявлено ознак збільшення дихальних аномалій, хронічних захворювань 

легень, сепсису, відкритої артеріальної протоки, некротизуючого ентероколіту, 

внутрішньошлуночкових крововиливів, ретинопатії недоношених чи смертності. 

З точки зору ефективності у більшості досліджень розглядали поєднання 

більш раннього споживання ліпідів разом із раннім або збільшеним 

споживанням амінокислот, що ускладнює визначення того, який вміст 

макроелементів призвів до ймовірного поліпшення розвитку [14]. Однак деякі 

дослідження показали поліпшення розвитку новонароджених після раннього 

початку застосування лише ЛЕВВ [15, 16]. На основі обсерваційних досліджень 

можливо зробити припущення, що дозування раннього введення ліпідів впливає 

на подальший нейророзвиток [17]. 

Позитивний вплив раннього введення ліпідів на баланс азоту був 

показаний у двох дослідженнях, проведених у недоношених дітей [11, 18]. У 

великому дослідженні ефективність парентерального введення високих доз 
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ліпідів (тобто від 2 до 3 г/кг/добу) у поєднанні з 2,4 г/кг/добу амінокислот з 

моменту народження й надалі порівнювали з групою, що отримувала подібну 

кількість амінокислот, але без ліпідів. У групі, що отримувала ліпіди, баланс 

азоту на другий день був значно покращений, концентрація сечовини в плазмі 

була значно нижчою, а синтез альбуміну був посилений [19], що свідчить про те, 

що введення парентеральних ліпідів у поєднанні з АК з моменту народження і 

надалі, покращує анаболізм білка. З іншого боку, в порівнянні з контрольною 

групою концентрації тригліцеридів та глюкози були значно вищими в групі з 

раннім початком введення ліпідів, і більша кількість немовлят потребувала 

інсулінової терапії. Оскільки не було зафіксовано ніяких покращень у розвитку, 

клінічних результатах захворювання при перебуванні на лікуванні, загальній 

тривалості перебування в стаціонарі та нейророзвитку у довгостроковій 

перспективі [20], клінічна перевага такої стратегії на даний час не доведена. 

На сьогоднішній день немає ніяких доказів того, що поступове збільшення 

швидкості введення ліпідів покращує переносимість жирів. Однак, початок 

введення ліпідної емульсії у перший день життя у дозі від 2 до 3 г/кг/добу може 

призвести до збільшення кількості випадків виникнення гіперліпідемії [19]. У 

недоношених немовлят застосування ліпідних емульсій можна розпочинати 

одразу після народження та не пізніше, ніж на другий день життя. У випадку 

відтермінування ентерального харчування, введення можна розпочинати разом з 

початком ПЕХ. 

В даний час достовірно невідома максимальна кількість ліпідів, яку можна 

безпечно вводити недоношеним немовлятам. Як потенційний ризик раннього 

застосування ЛЕВВ також зазначене витіснення білірубіну ВЖК з ділянок 

зв'язування альбуміну, особливо у новонароджених <28 тижнів гестаційного віку 

[21]. Проте значне витіснення білірубіну не відбувається, поки співвідношення 

молярних концентрацій ВЖК та альбуміну не перевищує п'яти до одного, а 

швидкість введення до 3,25 г/кг/добу не призводить до співвідношення більше 

чотирьох до одного [22]. Тому малоймовірно, що введення ліпідів зі швидкістю 

3-4 г/кг на добу призводить до збільшення частоти виникнення 

гіпербілірубінемії чи ядерної жовтяниці. Крім того, виникають питання щодо 

довготривалого негативного впливу ЛЕВВ, оскільки ригідність аорти та якість 

функціонування міокарда у підлітковому віці пов'язують з введенням ЛЕВВ СО 

новонародженим [23]. Однак немає підстав вважати причиною саме введення 

ЛЕВВ СО, а не інші фактори, та узагальнювати ефекти впливу стосовно ЛЕВВ 

іншого походження. 

Більшість досліджень у недоношених обмежують парентеральне 

споживання ліпідів до 3,0-4,0 г/кг/добу, помітно меншого об'єму постачання 

ліпідів, ніж при повному ЕХ. У недоношених і доношених немовлят 

парентеральне введення ліпідів не повинно перевищувати 4 г/кг/день. Для 

визначення оптимальної дози інфузії ліпідів та довгострокового впливу на 

захворюваність, розвиток і нейророзвиток необхідні подальші правильно 

сконструйовані та компетентні дослідження. 

Використання ліпідів як джерела енергії знижує швидкість введення 

глюкози, необхідної для покриття загальних енергетичних потреб. Оскільки 
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швидкість введення глюкози не повинна перевищувати максимальну швидкість 

окислення глюкози (17,3 г/кг/добу (12 мг/кг/хв) у дітей), необхідно вводити 

значну кількість ліпідів для покриття енергетичних потреб. Дослідження у 

новонароджених та малюків з недостатнім харчуванням показало, що кількість 

ліпідів, що вводиться, також повинна бути орієнтована на окисну здатність 

ліпідів [1]. Максимальна швидкість окиснення ліпідів у дітей становить близько 

3 г/кг/добу, з віком зменшується до 1,7-2,5 г/кг/добу у дорослих. Надлишок 

ліпідів, що залишається після метаболічної утилізації, зберігатиметься, перш за 

все, в жировій тканині та буде збільшувати ризик синдрому жирового 

перевантаження, що, в свою чергу, може погіршити імунну реакцію. 

Забезпечення незамінними та довголанцюговими поліненасиченими 

жирними кислотами. За декілька днів відсутність введення ЛЕВВ під час ПЕХ 

може призвести до появи біохімічних ознак недостатності НЖК у 

новонароджених. Для запобігання недостатності НЖК необхідне мінімальне 

споживання лінолевої кислоти у дозуванні 0,25 г/кг/добу у недоношених 

новонароджених та 0,1 г/кг/добу у доношених та старших дітей, що в свою чергу 

забезпечує постачання достатньої кількості ЛНК (у більшості ЛЕВВ 

співвідношення ЛК до ЛНК становить 8:1). Потрібно відзначити, що 

забезпечення НЖК змінюється в залежності від типу ЛЕВВ, тому потрібна різна 

кількість ЛЕВВ для покриття потреб НЖК. Як приклад, постачання 0,5 г/кг/добу 

ЛЕВВ СО забезпечить рекомендовану мінімальну кількість ЛК для 

недоношених, а 1 г/кг/добу ЛЕВВ буде необхідним при використанні ЛЕВВ 

СЛТ/СО або комплексної ЛЕВВ РО. 

При максимальній швидкості введення, всі доступні на ринку ЛЕВВ (окрім 

ЛЕВВ, що складається лише з РО) забезпечують достатню кількість ЛК та ЛНК. 

У немовлят важливо враховувати забезпечення довголанцюговими 

поліненасиченими жирними кислотами (ДЛ-ПНЖК) через те, що ці ЖК є умовно 

незамінними для цієї категорії популяції та є важливою частиною процесу 

раннього розвитку [3, 9, 10]. ЛЕВВ на основі рослинної олії не містять істотних 

кількостей ɷ-6 (арахідонової кислоти (АРК)) та ɷ-3 ДЛ-ПНЖК 

(ейкозапентаєнової кислоти (ЕПК) та докозагексаєнової кислоти (ДГК)), які 

забезпечуються у дуже невеликій кількості з яєчного фосфоліпідного 

емульгатора. У недоношених немовлят використання ЛЕВВ СО призводить до 

високої концентрації ЛК в сироватці крові, тоді як утворення ДЛ-ПНЖК 

зменшується порівняно з іншими доступними ЛЕВВ, які мають нижчий вміст 

НЖК [22, 24, 25]. Незважаючи на суттєво нижчий вміст НЖК, у недоношених 

новонароджених, що отримують ЛЕВВ ОО/СО, досягаються подібні або навіть 

трохи вищі рівні ДЛ-ПНЖК у порівнянні з використанням ЛЕВВ СО, вірогідно, 

через посилене перетворення ЛК [22, 26]. Здається, що середньоланцюгові 

тригліцериди у недоношених немовлят посилюють об'єднання НЖК і ДЛ-ПНЖК 

з циркулюючими ліпідами, оскільки останні, ймовірно, не окислюються 

внаслідок переважного окислення СЛТ [2, 25]. В цілому, у недоношених 

немовлят ЛЕВВ, що надають суміш рослинних олій, призводять до більш 

сприятливих метаболічних параметрів та більш бажаного нижчого рівня 

надходження ПНЖК, ніж ЛЕВВ СО, але рівні ДЛ-ПНЖК плазми або ДЛ-ПНЖК 
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крові, подібні до показників у доношених і недоношених новонароджених, не 

можуть бути досягнуті будь-якою з цих ліпідних емульсій. 

Усі доступні на ринку 20% ЛЕВВ містять достатню кількість незамінних 

ЛК та ЛНК для запобігання їхнього дефіциту у старших дітей. Як правило, будь-

яка 20% ЛЕВВ може бути призначена у якості режиму парентерального 

харчування або у поєднанні з ЕХ пацієнтам із нормальним метаболізмом, які 

потребують короткострокового внутрішньовенного введення ліпідів [27]. 

У менших недоношених новонароджених, які отримують ЛЕВВ, які не 

містять РО, розвивається ранній і серйозний дефіцит ДГК [28]. Ті, які отримують 

комплексні ЛЕВВ з РО мають вищі рівні циркулюючої ДГК як у плазмі, так і в 

еритроцитах, ніж ті, що отримують інші ЛЕВВ [29]. Проте, це не означає, що 

ДГК, надана ЛЕВВ з РО, покриває потреби. Дійсно, коли середній рівень 

надходження ДГК з комплексним ЛЕВВ з РО є подібним до швидкості акреції 

плода (тобто, 42 мг/кг/добу) спостерігається зменшення, а не збільшення рівнів 

циркулюючого ДГК [30]. Вважається, що може відбуватися як окислення ДГК 

так і поглинання тканинами, і для забезпечення потреб може знадобитися 

більший запас ДГК. 

Значне підвищення ЕПК у плазмі та еритроцитах часто спостерігається при 

застосуванні ЛЕВВ з РO [29]. Приблизний об'єм ЕПК, що постачається при 

використанні комплексних ЛЕВВ з РО, становить близько 44 мг/кг на добу, що  

~ у 10 разів більше, ніж у недоношених дітей, яких годували материнським 

молоком [29]. Високий рівень поглинання ЕПК у групі РО пов'язують із значним 

постнатальним зниженням рівнів АРК, що свідчить про зменшення синтезу АРК 

[30]. При наданні будь-яких ЛЕВВ з РО, що не постачають АРК, виникає питання 

щодо їх придатності та біологічних наслідків, особливо у маленьких немовлят, 

оскільки низька концентрація АРК в крові може бути пов'язана з негативними 

наслідками для загального та нейрокогнітивного розвитку [31]. Коротка та 

довгострокова користь цих змін в характеристиці ЖК потребує подальшого 

ретельного аналізу. На основі отриманих результатів здається доцільним 

забезпечувати у достатніх та збалансованих кількостях та співвідношенням 

попередників жирних кислот ɷ-6 та ɷ-3, а також ɷ-6 та ɷ-3 ДЛ-ПНЖК. 

Ризик сепсису. Ліпіди безпосереднім чином підтримують ріст 

мікроорганізмів, і в залежності від ЖК-складу ліпіди можуть впливати на імунні 

функції. Вплив ліпідів внутрішньовенного введення на імунну систему 

педіатричних пацієнтів вивчений лише частково. Дослідження in vitro показали 

негативний вплив ліпідів на виживання дитячих моноцитів, і зв'язування IL-2 з 

його рецепторами. ЛЕВВ СО стимулюють більше виробництва IL-6, ніж ЛЕВВ 

ОО/СО [32]. З іншого боку, клінічні дослідження у педіатричних пацієнтів не 

виявили негативного впливу ЛЕВВ на фактори комплементу та лейкоцитарну 

функцію [33], а у дітей з довгостроковим ПЕХ задокументовані нормальні рівні 

активації моноцитів і факторів комплементу [22]. 

Виникають занепокоєння, що введення ЛЕВВ може збільшити ризик 

розвитку коагулазо-негативної стафілококової бактеріємії у недоношених дітей. 

У немовлят з довгостроковим ПЕХ було задокументовано зниження 

бактерицидної активності цільної крові, але диференціювати між впливом ЛЕВВ 
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та інших факторів, таких як голодування або інших компонентів розчину ПЕХ 

не вдалося [1]. Нещодавнє порівняльне дослідження показало, що ЛЕВВ не 

пов'язують у значній мірі з підвищеним ризиком бактеріальних та гематогенних 

інфекцій тоді, коли вони надаються у все-в-одному пакетах [34]. Не дивлячись 

на те, що це питання не було вирішено остаточно, вважається, що переваги 

внутрішньовенного введення ліпідів переважають потенційні ризики. 

Системний огляд та мета-аналіз у недоношених немовлят показали 

слабкий зв'язок зменшення кількості випадків сепсису у новонароджених, які 

отримують ЛЕВВ на основі неочищеної СО, у порівнянні з ЛЕВВ СО [13], що 

вказує на те, що джерело ліпідів може відігравати важливу роль у цій ситуації. 

Проте цей результат ґрунтується лише на двох дослідженнях, які порівнювали 

введення ЛЕВВ СО з ОО/СО або СЛТ/СО і не були підтверджені іншими мета-

аналізами [35]. Однак, це відповідає зменшенню концентрації ДГК впродовж 

часу у недоношених, які отримують ЛЕВВ СО [36], а також спостерігається 

зв'язок між низькими концентраціями ДГК і АРК та збільшенням частоти 

сепсису [37]. 

У педіатричних пацієнтів з сепсисом рекомендовано частіше перевіряти 

концентрацію тригліцеридів у плазмі та змінювати дозування у випадку 

гіперліпідемії. Доза ЛЕВВ може бути знижена, але введення ліпідів можна 

продовжувати щонайменше у кількостях, що забезпечують мінімальні потребу у 

НЖК. 

У дорослих великі РКД та мета-аналізи показали переваги комплексних 

ЛЕВВ без і з РО у порівнянні з чистими ЛЕВВ СО, беручи до уваги ризик 

інфекційних ускладнень у пацієнтів реанімаційних відділень [38] та хірургічних 

хворих [39]. Стратегія використання ЛЕВВ, відмінних від ЛЕВВ СО, для 

покращення a priori результатів у дітей старшого віку, у тому числі пацієнтів 

дитячих реанімаційних відділень, можуть бути корисними, навіть якщо вони ще 

не були повністю перевірені [40]. 

Профілактика хвороби печінки, пов'язаної з ураженням кишківника. 

Хвороба печінки, пов'язана з ураженням кишківника (IFALD), також називається 

хворобою печінки, пов'язаної з парентеральним харчуванням (PNALD) або ХС, 

пов'язаний з парентеральним харчуванням, відображає гетерогенне ураження 

печінки, що складається з ХС, стеатозу, фіброзу та навіть цирозу [41, 42]. 

Найбільш поширеним показником у дітей є ХС. Холестатична хвороба печінки 

може прогресувати до фіброзу та цирозу [41]. 

У педіатричних пацієнтів із сепсисом рекомендовано частіше  перевіряти 

концентрацію тригліцеридів у плазмі та змінювати дозування у випадку 

гіперліпідемії. Доза ЛЕВВ може бути знижена, але введення ліпідів можна 

продовжувати щонайменше у кількостях, що забезпечують мінімальні потребу у 

НЖК.  

Належність педіатричних пацієнтів до групи ризику IFALD повинна бути 

встановлена на ранній стадії для того, щоб якомога більше запобігти 

виникненню ХС. До пацієнтів у групі високого ризику відносяться недоношені 

діти, немовлята з тривалою бездією кишківника, втратою ентеро-печінкового 

циклу або повторним сепсисом та немовлята з синдромом короткої кишки. При 
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лікуванні цих пацієнтів потрібно приділяти як можна більше уваги пероральному 

годуванню та обмежувати ризик сепсису та надмірного розвитку бактеріальної 

мікрофлори тонкого кишківника [43]. 

Механізми, за допомогою яких ЛЕВВ можуть сприяти IFALD, були 

нещодавно переглянуті Комітетом ESPGHAN з питань харчування [44] та 

Робочою групою ESPGHAN з питань уражень та трансплантації кишечника [42]. 

Оскільки ЛЕВВ вважаються одним з багатьох факторів ризику [45-47], 

значне зниження дози ЛЕВВ (1 г/кг/д) може запобігти виникненню ХС. 

Незважаючи на те, що пілотні дослідження висловлювалися на користь цієї ідеї, 

[48, 49], інші дослідження, в тому числі й велике РКД, в яке включали 

недоношених до 29 тижнів вагітності, не змогли продемонструвати, що 

зменшення споживання ЛЕВВ зменшує ризик ХС [50, 51]. Крім того, зменшене 

споживання ЛЕВВ підвищує ризик дефіциту НЖК та можливо також впливає на 

розвиток, тому ця ідея залишається суперечливою [17, 52]. 

Окремі дослідження зазначали потенційний позитивний вплив ЛЕВВ, що 

містять риб'ячий жир, на показники порушеної функції печінки. Одне РКД, 

проведене у дітей на домашньому ПЕХ, показало, що середня загальна 

концентрація білірубіну зменшилася у групі ЛЕВВ SMOF, тоді як у групі ЛЕВВ 

СО вона збільшилася [58]. Схожим чином, інше дослідження, проведене серед 

дітей з ранньою формою IFALD та значеннями кон'югованого білірубіну (КБ) у 

межах 17-50 мкмоль/л при включенні у дослідження, показало, що наприкінці 

дослідження  у тих, хто отримував ЛЕВВ SMOF, концентрація КБ була меншою, 

і КБ зменшувався до 0 мкмоль/л [59] частіше ніж у тих дітей, що отримували 

ЛЕВВ СО. Однак мета-аналіз, який включав РКД та не-РКД, запропонував 

ЛЕВВ, що містять риб'ячий жир, для профілактики ХС [127]. 

Комітет ESPGHAN з питань харчування нещодавно здійснив 

систематичний огляд, з мета-аналізом у випадках, де це було доцільним, щодо 

впливу різних типів ЛЕВВ на ХС та ХППКН [44]. Метою цієї роботи було 

оцінити роль різних ЛЕВВ у патогенезі ХС та ХППКН немовлят і дітей. 

Первинним показником були випадки ХС (сироватковий КБ >2 мг/дл, 

34 мкмоль/л), а вторинні результати включали рівні КБ і сумарного білірубіну, 

ферментів печінки, лужної фосфатази та Y-глютамилтрансферази. Як частину 

заходів, спрямованих на протистояння ХППКН у педіатричних пацієнтів, 

потрібно розглянути доцільність припинення введення ЛЕВВ на основі СО, 

зменшення дозування інших ЛЕВВ та/або використання комплексних ЛЕВВ з 

РО наряду з лікуванням і впливом на інші фактори ризику.  

У новонароджених, що отримували короткочасне лікування ЛЕВВ, 

об'єднаний мета-аналіз не виявив суттєвої різниці впливу на первинний та 

вторинні результати будь-якої комплексної ЛЕВВ, порівняно з ЛЕВВ СО. Одне 

РКД, не включене в мета-аналіз, показало, що у групи недоношених немовлят, 

які отримували суміш власного виробництва з 50% ЛЕВВ ОО/СО та 50% чистої 

ЛЕВВ РО, захворюваність на холестаз була значно нижчою, ніж у групи, яка 

отримувала виключно ЛЕВВ ОО/СО [53]. З моменту систематичного огляду 

літератури ESPGHAN, одне велике РКД не виявило значної різниці результатів 
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функціонування печінки у групи недоношених немовлят, що отримували ЛЕВВ 

SMOF, та у групи, яка отримувала ЛЕВВ СО [54]. 

Серед дітей, які отримували короткострокове ПЕХ, одне РКД, проведене у 

дітей після трансплантації кісткового мозку, які не мали холестазу до початку 

введення ЛЕВВ не показало змін через вплив ЛЕВВ СЛТ/СО на концентрації 

білірубіну та трансамінази в сироватці крові в порівнянні з ЛЕВВ ОО/СО [55]. 

Нарешті, у новонароджених та дітей з довготривалим ПЕХ (більше 4 

тижнів) не спостерігається суттєвого впливу на виникнення холестазу у 

новонароджених, які отримують 10% ЛЕВВ РО у порівнянні з ЛЕВВ СО [56], а 

також немає значної різниці в показниках печінкових ферментів та концентрації 

білірубіну у дітей, які отримують ЛЕВВ ОО/СО або ЛЕВВ СО [57]. Інші 

результати лікування: Використання ЛЕВВ СО у недоношених немовлят 

пов'язують з підвищеним легеневим судинним тонусом, порушенням легеневого 

газообміну, посиленням окисного стресу та негативними імунологічними 

наслідками, такими як підвищена частота інфікування та сепсис [1, 5, 60]. 

У порівнянні з ДЛТ, СЛТ демонструють більш швидкий кліренс плазми, 

більш швидке окислення та меншу залежність від карнітину для бета-окислення 

[2, 22]. Дослідження серед дорослих та дітей показали, що використання 

емульсій СЛТ/ ДЛТ призводить до більш високого рівня окислення жиру, нижчої 

частоти порушень функціонування печінки, поліпшеної функції лейкоцитів і 

меншого впливу на легеневий гемодинамічний обмін і газообмін, ніж ЛЕВВ СО 

[22]. 

Вплив ЛЕВВ ОО/СО на захисну пероксидацію та окисний стрес 

залишається суперечливим, але встановлено, що він є позитивним чи 

нейтральним [7, 22, 26, 61, 62]. У порівнянні з ЛЕВВ СО, інші переваги ЛЕВВ 

ОО/СО включають зменшення кількості фітостеролів [63, 64], більш 

нейтральний вплив на імунологічні модулятори [32], а також корисний вплив на 

легеневий артеріальний тиск [65]. Дослідження з використанням стабільних 

ізотопів серед недоношених немовлят свідчить про те, що ЛЕВВ ОО/СО також 

корисно впливає на гомеостаз глюкози порівняно з ЛЕВВ СО [66]. 

РКД, проведене серед дітей після трансплантації кісткового мозку, 

показало, що ЛЕВВ СЛТ/СО та ЛЕВВ ОО/СО однаково добре переносилися, 

підтримували рівень концентрації НЖК і не впливали на стан пероксидації 

негативним чином. Не було відмінностей між ЛЕВВ СЛТ/СО та ЛЕВВ ОО/СО 

групах у гематологічних показниках, ферментах печінки, вітамінах, статусі 

пероксидації плазми крові, відсотках та часу до приживлення трансплантату, але 

рівень холестерину був значно нижчими в групі ЛЕВВ ОО/СО [55]. 

Питання щодо того, чи мають окремі лікувальні переваги сучасні ЛЕВВ, 

що містять РО є дослідженими лише частково [60]. Вплив на зростання є 

суперечливим, оскільки в одному дослідженні госпіталізованих недоношених 

новонароджених, що отримували комплексні ЛЕВВ з РО були показані більший 

об'єм ваги та об'єм голови у порівнянні з недоношеними, які отримували ЛЕВВ 

СО [67], тоді як інше не продемонструвало істотного впливу [54]. Також за 

очікуваний період не вдалося показати вплив комплексних ЛЕВВ з РО на 
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накопичення жирової маси, вміст внутрішньоклітинних ліпідів та чутливість до 

інсуліну [54]. 

Інші потенційні корисні наслідки використання ЛЕВВ з РО у недоношених 

новонароджених включають зниження частоти та/або тяжкості ретинопатії 

недоношеності [53, 68, 69], зменшення маркерів окисного стресу [70] та 

зниження ризику розвитку БЛД [71, 72].  

Проте недавні мета-аналітичні дослідження, у яких порівнюють ЛЕВВ, що 

містять РО з іншими ЛЕВВ, не свідчать про значне зниження смертності, 

швидкості інфікування або будь-яких інших клінічних показників (наприклад, 

бронхолегеневої дисплазії, сепсису, ретинопатії недоношеності, зростання) та 

ускладнень, пов'язаних з ПЕХ [29, 35]. Також різні групи біохімічних маркерів, 

такі як гіпербілірубінемія, гіпертригліцеридемія, підвищений С-реактивний 

білок, а також рівень синтезу холестерину не були кращими в групі, що 

отримувала комплексний ЛЕВВ з РО [29, 40, 73]. І, нарешті, не вдалося 

продемонструвати вплив ЛЕВВ SMOF на розвиток мозку [54] та нейророзвиток 

[20]. 

Мало РКД було опубліковано після згаданих вище мета-аналізів. Одне з 

них, керуючись факторним протоколом 2 на 2, оцінювало вплив комплексного 

ЛЕВВ, що містить РO, у порівнянні з ЛЕВВ СО, на внутрішньоклітинний вміст 

ліпідів у гепатоцитах, який визначався у встановлений термін за допомогою МРТ 

[54]. Це дослідження не  продемонструвало суттєвого впливу на первинний 

результат, а також на параметри розвитку, відкладання жирової тканини, 

концентрацію тригліцеридів та параметри печінки. 

ЛЕВВ, що містить РО, може модулювати маркери запальної реакції. У 

немовлят, яким забезпечують штучний кровообіг, надання комплексних ЛЕВВ, 

що містять РО до операції призводило до нижчої запальної реакції після операції 

[74]. У дітей після трансплантації гемопоетичних стовбурових клітин, 

комплексні ЛЕВВ з РО, у порівнянні з ЛЕВВ СО, поліпшують антиоксидантний 

профіль, але не змінюють маркери запалення на 10-й день [75]. Проте при 

тривалому ПЕХ протягом більше 21 дня рівень IL-10 та TNF-α був зменшений 

комплексним ЛЕВВ з РO [76]. Нарешті, недоношені новонароджені, які 

отримували комплексні ЛЕВВ з РО, в порівнянні з ЛЕВВ СО, мали більш 

низький рівень IL-6 і IL-8 на 30 добу життя або наприкінці втручання [77]. Разом 

ці дослідження показують, що надання комплексного ЛЕВВ з РО змінює 

запальну реакцію і може бути корисним. Проте жодне з цих досліджень не 

вивчало клінічних результатів (outcome) захворювання, тому клінічна значимість 

цих знахідок повинна бути додатково оцінена. 

Спосіб введення ЛЕВВ.  Фотозахист. ЛЕВВ з високим вмістом ПНЖК 

особливо схильні до перекисного окислення. Ці радикали можуть бути 

шкідливими зокрема для недоношених дітей, у яких вони були пов'язані з 

поганим харчуванням та високою концентрацією тригліцеридів в сироватці крові 

[78-81]. Вплив випромінювання блакитного світла на ліпідні розчини 

(фототерапевтичне світло) може суттєво збільшувати перекисне окислення 

ліпідів, що призводить до пошкодження епітеліальних клітин пігменту сітківки 

або фоторецепторів [82, 83]. Дослідження in vitro показали, що введення 
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мультивітамінів, які містять аскорбінову кислоту, разом з ЛЕВВ за допомогою 

затемнених систем для інфузії є найбільш ефективним способом запобігання 

перекисному окисленню ліпідів, а також обмеження втрат вітамінів. Формування 

гідропероксидів тригліцеридів може відбуватися навіть під природним світлом 

[84-87]. Нещодавній мета-аналіз, в якому було понад 800 немовлят із 4 РКД, 

показав значне зниження рівня смертності до 50% у світлозахищеній групі [88]. 

Емульсії з 20% або 10% ліпідів. ЛЕВВ складаються з ліпідного джерела та 

емульгаторів (фосфоліпідів, одержаних з яєчного жовтка), які окутують жирові 

глобули і залишають їх розчинними. Стандартні 20% емульсії містять меншу 

кількість фосфоліпідного емульгатора/тригліцеридів, ніж стандартні 10% ЛЕВВ. 

На сьогодні, 20% ЛЕВВ є найбільш часто використовуваними ЛЕВВ у 

відділеннях реанімації новонароджених [89]. 

У недоношених немовлят, які отримували 10% емульсію в порівнянні з 

тими, які отримували 20% емульсію, були виявлені різноманітні зміни ліпідних 

профілів у плазмі крові. Більші кількості ФЛ (тобто частинки з великим вмістом 

ФЛ) перешкоджають виведенню тригліцеридів з плазми, що призводить до 

збільшення концентрації тригліцеридів у плазмі крові та накопичення 

холестерину та фосфоліпідів у ліпопротеїдах низької щільності [22]. Зверніть 

увагу на те, що при застосуванні у немовлят та дітей 10% емульсії на основі 

очищеної РО у низькій дозі 1 г/кг/день, не було виявлено негативних наслідків 

[90], проте, щоб повністю вивчити безпеку цієї ЛЕВВ при призначенні 

немовлятам або дітям, необхідні подальші дослідження. 

Безперервне чи переривчасте введення. Не існує чітких доказів того, що 

проміжок без введення ліпідів дозволяє плазмі "очиститися" від ліпідів або 

забезпечує "печінковий відпочинок" для поліпшення переносимості [22]. 

Короткострокова переносимість ліпідів є найкращою при безперервному 

введенні з постійною швидкістю, тому що декілька концентрацій ліпідів у плазмі 

найкраще відповідають почасовій швидкості інфузії. 

Це особливо стосується меншого гестаційного віку, або підвищеної 

швидкості введення. Крім того, переривання ПЕХ у новонароджених може 

призвести до підвищення частоти інфікування, можливо, через збільшення 

маніпуляцій з інфузійною системою [91, 92]. Ретроспективний аналіз циклів 

ПЕХ як у недоношених, так і у доношених новонароджених з порушеннями 

шлунково-кишкового тракту, які потребують хірургічного втручання, показав, 

що за допомогою профілактичного щоденного переривчастого введення ПЕХ не 

вдалося запобігти підвищенню концентрації кон'югованого білірубіну [93]. В 

іншому ретроспективному аналізі новонароджених з гастрошизісом, 

профілактичне циклічне введення усіх компонентів лікувального ПЕХ мало 

зв’язок зі зниженням ХС, але після корекції спотворюючих факторів 

(confounders), цей зв'язок зник [92]. В обох попередніх ретроспективних 

дослідженнях не була приведена загальна доза ліпідів в обох групах, тому 

зменшена добова доза ліпідів також може обумовлювати вищезгадану різницю. 

У нещодавньому РКД серед недоношених новонароджених, що порівнювало 

циклічне або безперервне введення амінокислот разом з переривчастою інфузією 
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ліпідів протягом 6 годин на добу в обох групах, не було виявлено будь-якого 

впливу на ХС [91]. 

Кліренс ЛЕВВ змінюється в залежності від ЖК-складу ЛЕВВ і є довшим 

для вливань ДЛT, ніж вливань СЛT [95]. Тому, змішування олій із різною 

довжиною ланцюга може позитивно впливати на кліренс ліпідних інфузій з 

плазми. 

Дітям з метаболічним стресом ЛЕВВ можна безпечно вводити при 

низькому дозування протягом 12-24 годин. Переривчасте введення ЛЕВВ при 

більш високому добовому дозуванні може сприяти синдрому перевантаження 

жиром, і його слід уникати у критично хворих дітей. У новонароджених, 

включаючи недоношених немовлят, звичайне використання ЛЕВВ повинно бути 

неперервним протягом 24 годин. При використанні циклічного (періодичного) 

ПЕХ (наприклад у дітей, які отримують ПЕХ вдома), ЛЕВВ повинні 

застосовуватися на протязі того ж часу, що й інші компоненти ПЕХ.  

Гепарин. Стабільність ЛЕВВ може бути скомпрометована шляхом 

флокуляції та седиментації через додавання компонентів, які знижують рН, або 

викликають іонний стрес. Для того, щоб уникнути оклюзії судин, розміри 

краплин ЛЕВВ повинні залишатися значно нижчими за діаметр капілярів. 

Стабільності ЛЕВВ також загрожує взаємодія між гепарином та кальцієм. Ця 

дестабілізація буде залежати від пропорцій амінокислот, мультивітамінів та 

ЛЕВВ [96], і описано, що вона виникає в трьохкомпонентних добавках для 

педіатричного ПЕХ [97]. Найчастіше це трапляється при застосуванні гепарину 

у високих концентраціях і при внутрішньовенному введенні нерозбавлених 

ліпідів, менш імовірно виникнення при таких діапазонах співвідношення ліпідів 

і поживних речовин, які звичайно вводять недоношеним новонародженим [98]. 

Виведення ЛЕВВ з крові залежить від активності ЛПЛ. Активність ЛПЛ 

може бути збільшена порівняно високими дозами гепарину [22]. Проте 

збільшення активності ЛПЛ гепарином призводить до збільшення вмісту ВЖК, 

яке може перевищувати здатність немовляти виводити продукти ліполізу і 

послабити зв'язок ЛПЛ з ендотелієм [22]. 

В цілому, оскільки гепарин не поліпшує утилізацію внутрішньовенних 

ліпідів та може скомпрометувати стабільність ЛЕВВ, його не слід вводити з 

ліпідними інфузіями на рутинній основі, якщо не призначено з інших причин. 

Карнітин. Карнітин сприяє транспортуванню довголанцюгових ЖК через 

мітохондріальну мембрану і тим самим робить їх доступними для бета-

окислення [22, 99]. Карнітин присутній у жіночому молоці та сумішах на основі 

коров'ячого молока, але розчини ПЕХ зазвичай не містять карнітин.  

Карнітин синтезується в печінці та нирках з лізину та метіоніну. Таким 

чином, у хворих з нирковою або печінковою недостатністю може виникнути 

дефіцит карнітину [99]. Запаси карнітину в тканинах новонароджених віком 

менше 24 годин демонструють позитивну кореляцію з гестаційним віком. 

Немовлята та недоношені діти мають значно менші запаси та швидкість синтезу 

карнітину в порівнянні з дорослими [22]. У клінічній практиці важко визначити 

статус карнітину, тому що рівні циркулюючого карнітину погано відображають 

запаси карнітину в тканинах. 
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У групі пацієнтів, які отримували ПЕХ без карнітину, було помічено 

низьку концентрацію карнітину, особливо у немовлят з масою тіла менше 5 кг 

[22, 100]. Парентеральне постачання карнітину підвищує загальний, вільний та 

ацил-карнітин у плазмі крові, але показники метаболічного харчування  та 

клінічні результати не є показовими [101-103]. Мета-аналіз не показав корисного 

впливу парентерального постачання карнітину на ліпідну толерантність, 

кетогенез або збільшення ваги у новонароджених, що потребують ПЕХ [22]. 

З огляду на те, що деякі пацієнти мають обмежений запас та біосинтез 

карнітину, можна розглядати моніторинг концентрації карнітину в плазмі та 

введення карнітину (наприклад, 20-30 мг/кг/д) на індивідуальній основі у 

недоношених дітей або у пацієнтів, які отримують виключно ПЕХ більше 

4 тижнів [99, 104]. 

Ліпідні емульсії та їх застосування в залежності від особливостей 

захворювань. Критично хворі діти. Додаткове харчування критично хворих 

немовлят та дітей залишається недостатньо дослідженою та суперечливою 

темою. Кокранівський огляд не зазначив жодного РКД, який визначає 

найкращий час для початку додаткового ПЕХ у педіатричних пацієнтів [105]. Як 

наслідок, немає чітких рекомендацій щодо найкращого варіанту та часу початку 

харчування у критично хворих дітей. В одному з нещодавніх великих РКД 1440 

педіатричних пацієнтів, які знаходились у 3 різних педіатричних реанімаційних 

відділеннях (ПРВ), були рандомізовані для отримання додаткового ПЕХ разом з 

ентеральним харчуванням, протягом перших 24 годин лікування у РВ, або на 8 

день. У той же час обидві групи отримували мінерали, мікроелементи та вітаміни 

внутрішньовенним введенням. Як наслідок, загальні дозування парентерального 

постачання ліпідів, амінокислот та енергії, протягом першого тижня значно 

відрізнялися між двома групами. У порівнянні з групою раннього ПЕХ, група 

пізнього ПЕХ показала значно меншу кількість нових інфекцій та більш 

короткий час перебування у ПРВ, що призводить до висновку, 

що рутинне введення ПЕХ всім педіатричним хворим ПРВ на перший день 

лікування може бути небажаними [106]. У дослідженні ставиться важливе 

питання найкращого моменту початку додаткового ПЕХ у критично хворих 

дітей, однак бракує диференціації між потенційними впливами різних 

компонентів ПЕХ, а також, не визначає, чи може час впровадження 

парентерального постачання ліпідів вплинути на результат лікування. Також не 

було детальних досліджень стосовно користі утримання від введення ліпідних 

емульсій протягом першого тижня критичного захворювання у дітей з 

недостатнім харчуванням або у групі ризику недостатнього харчування, це 

питання залишається спірним. З одного боку, в одному великому РКД діти, які 

мали найвищий ризик недостатнього харчування, мали покращені показники 

через відтермінування ПЕХ (в тому числі з відтермінуванням введення 

парентеральних ліпідів) [106], з іншого боку, обсерваційне дослідження 

показало, що відтермінування ПЕХ у дітей з недостатністю харчування може 

призвести до збільшення смертності та захворюваності [107]. Отже, необхідна 

більш ретельна оцінка впливу відтермінування введення ЛЕВВ у критично 

хворих немовлят та дітей. 
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Були висловлені занепокоєння з приводу можливого негативного впливу 

внутрішньовенного введення ліпідів на легеневу функцію. ЛЕВВ розглядалися 

як токсичні при гострій дихальній недостатності через те, що вони можуть 

викликати або посилювати аномалії газообміну. ЛЕВВ СО викликають 

підвищення легеневого артеріального тиску та судинного опору [108]. Для 

новонароджених це має особливе значення, оскільки дихальна недостатність 

часто пов'язана з легеневою гіпертензією. Попередні дослідження показали, що 

ЛЕВВ (переважно на основі СО) можуть збільшити тиск у легеневій артерії у 

новонароджених з дихальною недостатністю. В даний час деякі дані з 

експериментальних досліджень показують, що ПНЖК n-3 можуть бути 

корисними в захворюваннях, пов'язаних з легеневою гіпертензією, синтезом 

епоксидів [109]. Однак клінічна значимість цих знахідок ще не була доведена для 

новонароджених [110]. 

Існують також суперечливі дані про кліренс ліпідів під час сепсису. Деякі 

дослідження показали, що кліренс ліпідів знижується, у той час як інші не 

знайшли зв'язку між гіпертригліцеридемією та інфікуванням. У недоношених 

новонароджених із сепсисом концентрація тригліцеридів через зниження 

активності ліпопротеїнліпази як правило, вища, та окислення жирних кислот 

нижче, ніж у несептичних пацієнтів, проте на основі цих даних важко визначити 

верхню межу споживання ліпідів [22]. У критично хворих та у пацієнтів з 

сепсисом рекомендується ретельно слідкувати за тригліцеридами плазми та 

регулювати швидкість інфузії ліпідів за необхідністю. 

Комплексні ЛЕВВ у порівнянні з ЛЕВВ СО можуть мати менший про-

запальний та імуносупресивний вплив, та більше антиоксидантних засобів. Це 

робить їх більш придатними для критично хворих пацієнтів. Пацієнти, які 

отримують комплексні ЛЕВВ РО, швидко об'єднують ЕПК та ДГК з мембранами 

лейкоцитів та моноцитів, тим самим зменшуючи їх здатність синтезувати при 

стимуляції ендотоксином TNF-α, IL-1b, IL-6 та IL-8 [22]. ЖК з РО можуть 

пом'якшити початковий шкідливий гіперзапальний стан при тяжкому сепсисі та 

у пацієнтів з гострими травмами легенів [111]. Бронхоальвеолярні лаважі 

дорослих пацієнтів з гострим респіраторним дистресс-синдромом, які 

отримують ЖК n-3 і гамма-лінолеву кислоту, свідчать про значне зниження 

загального числа клітин, проценту поліморфноядерних клітин, концентрацій IL-

8 та лейкотриену B 4, які пов'язували з поліпшенням співвідношення PaO2/ FiO2, 

зменшення випадків необхідності і зменшення тривалості штучної вентиляції 

легень, зменшення ризику ускладнень та зменшення тривалості перебування в 

РВ [112]. Попереднє лікування комплексним ЛЕВВ РО знижує рівень TNF-

α, лейкотрієнів B 4, прокальцитоніну та лімфоцитів після операцій на відкритому 

серці у немовлят [74, 113]. Деякі недавні оглядові статті серед дорослих дійшли 

висновку, що не існує достатніх даних для рекомендації рутинного використання 

емульсій на основі РО у пацієнтів з сепсисом через те, що не було виявлено 

зниження загальної смертності [108, 114, 115]. У педіатричних пацієнтів з 

сепсисом також виникає брак даних для визначення оптимального складу 

парентерального ліпідного харчування і, нарешті, у новонароджених, вплив 
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використання комплексних ЛЕ (включаючи ЛЕВВ на основі РО) на 

захворюваність ще не був достовірно підтверджений [35]. 

Існує декілька причин для внутрішньовенного введення ліпідів критично 

хворій дитині. Критична хвороба та пов'язані з цим запалення та пошкодження 

тканин впливають на метаболізм, викликаючи катаболічний стан, який може 

посилити існуюче недоїдання. Ліпідний обмін та оборот збільшуються при 

критичних захворюваннях, оскільки жирні кислоти використовуються як 

джерело первинного палива [116]. Надлишкові вуглеводи перетворюються на 

ліпіди, але генерують діоксид вуглецю у процесі. Введення ліпідів критично 

хворим пацієнтам зменшує ліпогенез з глюкози і CO2, виробництво якого 

пов'язують з високим споживанням вуглеводів [22]. Немовлята та діти, як 

правило, мають обмежені запаси жиру і, якщо вони не отримують достатнього 

обсягу ліпідів, демонструють розвиток дефіциту НЖК вже через декілька днів 

[1]. 

Тромбоцитопенія. Схоже, що ЛЕВВ не впливають на кількість та 

функціонування тромбоцитів [22]. Проте були висловлені занепокоєння щодо 

впливу ЛЕВВ на агрегацію тромбоцитів. Довготривале застосування ПЕХ з 

ЛЕВВ СО викликало гіперактивацію моноцитарно-макрофагальної системи з 

гематологічними аномаліями, включаючи рецидивуючу тромбоцитопенію у 

зв'язку зі зменшенням тривалості життя тромбоцитів та гемофагоцитоз в 

кістковому мозку [22]. У пацієнтів з тяжкою нез’ясованою тромбоцитопенією 

потрібно стежити за концентрацією рівня тригліцеридів сироватки крові, може 

бути доцільним зменшення дозування парентеральних ліпідів. 

Синдром жирового перевантаження (СЖП) – це добре відоме ускладнення 

внутрішньовенної терапії ЛЕВВ у великих дозах або при надмірній швидкості 

інфузії [1]. Він характеризується головними болями, лихоманкою, жовтяницею, 

гепатоспленомегалією, порушенням дихання і раптовою кровотечею. Серед 

інших симптомів анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія, низький рівень 

фібриногену та коагулопатія. Декілька доповідей з літератури описують СЖП, 

викликаний швидкою інфузією ЛЕВВ, яка є вищою за можливості ЛПЛ та 

спрямовує виведення ліпідів плазми до ретикулоендотеліальної системи (РЕС), 

яка стає перевантаженою жиром. У випадках інфекції це перевантаження жиром 

РЕС може призвести до клініко-біологічного СЖП з описаними 

симптомами. СЖП описується в основному у зв'язку з ЛЕВВ СО, але останнім 

часом також з ЛЕВВ, що містять РO, що свідчить про те, що виникнення 

синдрому залежить не від типу ЛЕВВ, а від швидкості інфузії [121]. 

Тим не менше, доцільно буде спостерігати за концентрацією тригліцеридів 

у сироватці крові та розглянути зменшення парентерального споживання ліпідів 

в умовах тяжкої тромбоцитопенії або коагулопатії (наприклад, сепсису, 

дисемінованої внутрішньосудинної коагулопатії). 

Лікування ХППКН. Лікування ХППКН шляхом регулювання дози або типу 

ЛЕВВ оцінювалося кількома обсерваційними дослідженнями, але дані РКД 

обмежені. При заміні попередньої ЛЕВВ СО на комплексну ЛЕВВ з або без РO, 

відбувається кілька змін, що включають зменшення кількості ЖК n-6, різке 

скорочення обсягу фітостеролу та забезпечення великої кількості альфа-
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токоферолу та протизапальних ЖК n-3. Все це може вплинути на перебіг 

ХППКН. 

Кілька досліджень показали ефективність використання ЛЕВВ РО у якості 

монотерапії при лікуванні ХППКН у немовлят та дітей [44]. У більшості цих 

досліджень висока доза чистої СО емульсії була замінена 1 г/кг на добу чистої 

ЛЕВВ РО. Тому досі незрозуміло, чи зворотній розвиток холестазу відбувся 

через припинення надходження СО або через вплив самої РО (у тому числі через 

високе надходження α-токоферолу) або мало місце і те, і інше. Найбільші з цих 

досліджень, за допомогою планів дослідження «до та після», показали, що доза 

1 г/кг/день чистої ЛЕВВ РО виявилася достатньою для значного зниження 

сукупного ризику смерті та пересадки печінки у порівнянні з дозою від 1 до 

4 г/кг/д ЛЕВВ СО. Крім того, 50% пацієнтів у групі чистої ЛЕВВ РО, які вижили 

і не потребували пересадки, досягли рівня білірубіну ≤2 мг/дл у порівнянні з 

5,6% в групі ЛЕВВ СО [122]. Інше дослідження, що використовувало 

ретроспективний план, показало, що додавання чистої ЛEВВ РО до чистої ЛЕВВ 

СО (у співвідношенні 1:1) у поєднанні з незначним зниженням загального 

споживання ліпідів (з 2 г/кг/день до 2-3 г/кг/день) полегшило холестаз у дев'яти 

з дванадцяти включених дітей, які отримували ПЕХ [123]. Нарешті, в 

ретроспективному дослідженні, проведеному серед дітей з холестазом 

порівнювалися зміни рівня білірубіну в сироватці крові при отриманні ЛЕВВ 

SMOF або ЛЕВВ СО [124]. Через 6 місяців середній рівень білірубіну знизився 

на 99 мкмоль/л у групі ЛЕВВ SMOF, але збільшився на 79 мкмоль/л у групі ЛЕВВ 

СО (р=0,02). В цілому, ці обсерваційні дослідження дозволяють припустити, що 

використання чистого ЛЕВВ РО у низьких дозах або, як альтернатива, 

комплексного ЛЕВВ з РО протягом декількох місяців у пацієнтів з IFALD може 

принести користь. 

Окрім цих спостережних досліджень, в даний час були опубліковані два 

РКД, де розглядався вплив комплексних ЛЕВВ або чистих ЛЕВВ РО в порівнянні 

з ЛЕВВ СО у пацієнтів з IFALD. У дітей після перенсеного хірургічного 

лікування органів черевної порожнини або стравоходу, які мали холестаз до 

втручання, використання ЛЕВВ СЛТ/СО знижувало рівень білірубіну, тоді як 

при використанні ЛЕВВ СО такого не спостерігалося [125]. Серед немовлят із 

довгостроковим ПЕХ тривалістю до 2 років і показниками ранньої дисфункції 

печінки, ті, що отримували 1,5 г/кг/день чистої ЛЕВВ РО, частіше одужували 

після  холестазу під час ПЕХ, ніж ті, що отримували 1,5 г/кг/д ЛЕВВ СО [126]. 

Мета-аналіз, що включав РКД та інші дослідження, призвів до висновку, що 

використання ЛЕВВ, які містять РО, є ефективним для лікування холестазу 

новонароджених, але не для профілактики [127]. Подібний позитивний вплив на 

функціональні проби печінки був спостережений у дорослих хірургічних 

пацієнтів та пацієнтів РВ, хворих на холестаз [128, 129]. 

Не дивлячись на те, що є дані, які свідчать про те, що за допомогою ЛЕВВ 

з РО ранню стадію IFALD, холестаз, ще можна вилікувати, також є дані, що 

фіброз або цироз печінки не піддається лікуванню ЛЕВВ з РО [130, 131]. 

Дослідження серед дорослих показало, що після переходу з чистої ЛЕВВ СО до 

чистої ЛЕВВ РО показники стеатозу, запалення та холестазу за результатами 
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серійних біопсій покращилися, але кількісна оцінка фіброзу була незмінною 

[132]. 

Якщо опубліковані дослідження дозволяють припустити, що короткочасне 

введення чистих ЛЕВВ РО може бути здійснено у якості рятувального лікування, 

вони не надають доказів того, що тривале використання (наприклад >15 днів) 

чистої РО у дітей з повним ПЕХ є безпечним. Зверніть увагу, що в даний час у 

США чиста ЛЕВВ РО доступна для немовлят та дітей, які хворі на IFALD, лише 

у якості рятувального лікування, в максимальній дозі 1 г/кг/добу [133, 134]. У 

Європі чиста ЛЕВВ РО не зареєстрована для педіатричного використання. Чисті 

ЛЕВВ РО забезпечують недостатню кількість ЖК ɷ-6 і тим самим збільшують 

ризик виникнення дефіциту НЖК. Крім того, у плазмі та клітинних мембранах 

була виявлена понижена концентрація АДК та надзвичайно підвищена 

концентрація EПК, але довгостроковий вплив цих змін, особливо на 

нейророзвиток, невідомий [56] [135, 136].Існує також занепокоєння тим, що 

довготривале введення чистих ЛЕВВ РО у якості єдиного джерела ліпідів може 

вплинути на коагуляцію [137, 138]. Було опубліковано дослідження, у якому в 

немовляти після отримання чистої ЛЕВВ РО довше, ніж 5 місяців, внаслідок 

гемолізу розвинулась акантоцитарна (burr cell) анемія [139]. Нарешті, слід 

зазначити, що ефективність комбінованих ЛЕВВ з РО та чистою монотерапією 

РО ЛЕВВ ще не була безпосередньо порівняна. 

Моніторинг. Толерантність до введення ліпідів, як правило, 

контролюється за біохімічними параметрами. Виведення з плазми надлишкових 

тригліцеридів можна оцінити шляхом вимірювання концентрації тригліцеридів 

у плазмі. Проте нормальна концентрація тригліцеридів у плазмі крові не означає, 

що окислення ліпідів є оптимальним і незрозуміло, при якому рівні 

тригліцеридів у сироватці крові може спостерігатися негативний вплив [5]. Крім 

того, результати також повинні бути інтерпретовані залежно від того, чи брали 

зразки після одночасного перорального прийому їжі або під час переривчастих, 

а не безперервних ліпідних інфузій; наприклад, у дітей з домашнім ПЕХ, кліренс 

плазми інфузійних тригліцеридів краще оцінювати через 12 год після 

припинення введення ЛЕВВ. 

У пацієнтів, які отримують ЛЕВВ, потрібен регулярний контроль за 

показниками цілісності та належного функціонування печінки, за рівнем 

тригліцеридів плазми або сироватки крові, та більш частий контроль у випадках 

з визначеним ризиком гіперліпідемії (тобто у пацієнтів з введенням високих доз 

ліпідів або глюкози; з сепсисом, катаболізмом, у немовлят із надзвичайно 

низькою вагою при народженні). 

Гіпертригліцеридемія може виникнути через ліпогенез, визваний 

надлишком глюкози. У цьому випадку, спочатку потрібно скоротити 

споживання глюкози, а не інфузію ліпідів. Гіпертригліцеридемія може також 

спостерігатися у пацієнтів з сепсисом (див. вище). Доношені немовлята можуть 

мати вищий ризик гіпертригліцеридемії, ніж діти старшого віку через їх відносно 

обмежену м'язову і жирову масу, і, як наслідок, знижену гідролітичну здатність 

[22]. У немовлят, яких годують молоком або сумішшю, часто зустрічаються 

концентрації тригліцеридів натщесерце від 1,7 до 2,3 ммоль/л (від 150 до 
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200 мг/дл). Однак, доцільно приймати за верхню межу трохи вищі концентрації 

тригліцеридів під час інфузії ліпідів у недоношених та доношених немовлят. У 

нещодавньому дослідженні про раннє введення ліпідів дітям з дуже низькою 

масою при народженні, виникнення гіпертригліцеридемії, що визначалося як 

> 3 ммоль/л (265 мг/дл) - рівень при якому введення ліпідів було знижено, не 

було пов'язане з більш високою поширеністю неонатальних захворювань, таких 

як некротизуючий ентероколіт, БЛД, ретинопатія недоношених та ВШК [11]. За 

відсутності інших доказів, доцільно зменшувати інфузії ліпідів, коли 

концентрація перевищує 3,0 ммоль/л (265 мг/дл). 

Для дітей старшого віку концентрація тригліцеридів у сироватці крові 

може становити від 3,4 до 4,5 ммоль/л (300-400 мг/дл), оскільки ліпопротеїнова 

ліпаза насичена приблизно при 4,5 ммоль/л (400 мг/дл). Гіпертригліцеридемія з 

найбільшою вірогідністю відбувається через чотири години після інфузії. У 

пацієнтів з недостатністю харчування, толерантність до ЛЕВВ, можливо, 

доведеться контролювати частіше, оскільки ці пацієнти мають більш низький 

рівень кліренсу, ніж пацієнти без недостатності харчування. 

Тому, якщо концентрації рівня тригліцеридів плазми або сироватки крові 

під час інфузії перевищують 3 ммоль/л (265 мг/дл) у немовлят або 4,5 ммоль/л 

(400 мг/дл) у старших дітей, можливо доцільним є зменшення дозування ЛЕВВ. 

Перевірка рівня тригліцеридів в сироватці може проводитися приблизно 

через 1-2 дні після початку або зміни ПЕХ, катаболізмом, НММТ, недостатністю 

харчування, існує ризик гіперліпідемії та потрібен частіший моніторинг. Якщо 

рівень тригліцеридів у плазмі перевищує межі, визначені відповідно до віку, 

рекомендується понизити дозування, а не припинити інфузії. 

Порушення функціонування печінки може спостерігатися у пацієнтів, які 

отримували ПЕХ з або фузії ліпідів. Моніторинг тригліцеридів у сироватці крові 

далі бажано проводити щотижня/щомісяця залежно від стабільності та історії 

пацієнта (наприклад, з великим дозуванням ліпідів або глюкози, сепсисом, 

недостатністю харчування, без ЛЕВВ). Взаємозв'язок між холестазом та ЛЕВВ 

був описаний, а регулювання ліпідного дозування або заміна одних ліпідів на 

інші є однією з найчастіших стратегій, що застосовуються серед немовлят або 

дітей з дисфункцією печінки, які отримують ПЕХ. Щоб обирати стратегію 

лікування, рекомендується проводити моніторинг ферментів печінки та 

концентрацій прямого білірубіну через два тижні після початку ПЕХ та щотижня 

або щомісяця після цього. 

 

Neonatal parenteral nutrition. NICE guideline (2020) 

Забезпечити потреби новонародженої дитини в жирах: 

 якщо ПЕХ розпочинають в перші 4 дні життя: початкова доза – 1,0-

2,0 г/кг/добу; поступово (на 0,5-1,0 г/кг/добу) збільшувати дозу до підтримуючої 

3,0-4,0 г/кг/добу; 

 якщо ПЕХ призначають після 4 дня життя: 3,0-4,0 г/кг/добу; 

Незалежно від етапу ПЕХ підтримувати співвідношення між рівнем 

забезпечення небілковими калоріями і білком, а також вуглеводами і жирами: 
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забезпечувати новонароджених дітей енергією і нутрієнтами відповідно до 

рекомендацій пп. 1-4 цього розділу; 60-75% небілкової енергії має припадати на 

долю вуглеводів і 25-40% – жирів. 
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6. Рідина та електроліти 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Fluid and electrolytes (2018) 

Рекомендації щодо рідини та електролітів 

1. У доношених новонароджених, післяпологова втрата маси зазвичай 

відбувається протягом перших 2-5 днів життя, і зазвичай не повинна 

перевищувати 10% ваги при народженні (LoE2++, RG 0, умовна рекомендація). 

2. У немовлят з НММТ при народженні та ДММТ при народженні, 7-10% 

втрата маси, приймається як адекватна, з урахуванням вищого вмісту води в 

організмі та несприятливих ускладнень, пов'язаних з перевантаженням 

рідиною (LoE2++, RG B, безперечна рекомендація). 

3. Після народження рекомендується поступове збільшення споживання 

рідини у недоношених та доношених новонароджених (LoE3, RG B,  

безперечна рекомендація). 

4. Необхідно розпочинати введення електролітів (Na, Cl і K) протягом фази І 

/скорочення обсягу позаклітинної рідини (ПКР) / початкової втрати ваги тіла 

(LoE3, RG 0,  безперечна рекомендація).  

5. Для запобігання надмірному введенню Cl та ризику ятрогенного 

метаболічного ацидозу, введення Cl повинно бути трохи нижчим, ніж сума 

дозувань Na і K (Na + K-Cl =1-2 ммоль/кг/день) (LoE3, RG 0, безперечна 

рекомендація).  

6. У дітей з НММТ та ДММТ Na і K можуть бути рекомендовані з першого дня 

життя при наданні рекомендованих високих доз амінокислот та забезпечення 

енергією, за умови забезпечення виділення сечі та з урахуванням потенційного 

розвитку неолігуричної гіперкалієміїї (LoE2 + , RG 0, умовна рекомендація). 

7. Слід мати на увазі, що потреби окремих пацієнтів можуть суттєво  

відрізнятися від діапазонів загально рекомендованих дозувань в залежності від 

клінічних обставин, таких як затримка рідини, зневоднення або надмірна 

втрата води або інше (GPP, безперечна  рекомендація). 

Немовлята, які перебувають у проміжному періоді (фаза ІІ) 

8. Після первинної післяпологової втрати маси, маса при народженні, як 

правило, має бути відновлена на 7-10 день життя (GPP, умовна рекомендація). 

Немовлята, які перебувають у періоді стабільного росту (фаза ІІІ) 

9. Протягом стадії стабільного росту, за умови належного збільшення маси тіла 

дитини, слід підтримувати гомеостаз рідини та електролітів (LoE3, RG B, 

безперечна рекомендація). 

 

Вода є головним компонентом людського організму в будь-якому віці і 

важливим носієм поживних речовин та метаболітів. Вода та потреби в 

електролітах зазвичай пропорційні швидкості росту. Потреби в одиниці маси 

тіла у новонароджених дуже високі і зменшуються з віком до повноліття [2]. 

Загальна кількість води в тілі ділиться на два відсіки: внутрішньоклітинна рідина 

(ВКР) та позаклітинна рідина (ПКР). Загальний об'єм ВКР зростає із 

збільшенням кількості та розміру тіла клітини під час росту тіла. ПКР 

підрозділяється на внутрішньосудинний та позасудинний компоненти, а також 
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«третій простір», що характеризує вільну рідину у попередньо сформованих 

відділах тіла під фізіологічними (сеча, церебральна спинномозкова рідина тощо) 

та патологічними умовами (асцит, плевральний випіт тощо). 

Під час внутрішньоутробного життя, особливо протягом третього 

триместру гестації [2-4], вміст води в організмі зменшується разом із відносним 

збільшенням жирової маси. У новонароджених з НММТ і ДММТ відзначається 

низький вміст жиру в організмі і більший відсоток сухої маси тіла та води, ніж у 

старших немовлят. У недоношених дітей щоденний приріст маси становить 

15 г/кг в чистому сховищі близько 12 мл води (~80% приросту ваги). Вода 

вносить майже 90% маси тіла у віці 24 тижнів плоду, майже 75% у доношених 

дітей та близько 50% у дорослих [2, 3]. Частка внутрішньо- та позасудинної 

рідини також зменшується в період дитинства до повноліття. Об'єм крові у 

новонароджених становить 85-100 мл/кг порівняно з 60-70 мл обсягу крові/кг у 

підлітків та дорослих [5]. 

Обмін води у новонароджених високий і зменшується зі збільшенням віку, 

супутнім зниженням та/або зростанням швидкості метаболізму [6]. Обмін води, 

як і енергообіг, пов'язаний з меншою масою тіла і не має певного відношення до 

маси тіла. При оцінці рідинного балансу метаболічне утворення води може мати 

особливе значення у педіатричних пацієнтів через їх високі показники 

метаболізму. Ендогенний синтез води дорівнює 0,6, 1,0 і 0,4 мл води на грам 

вуглеводів, окислених жирів і білків відповідно [7]. Випаровування води з 

верхніх дихальних шляхів становить приблизно третину чистої нечутливої 

втрати води [7] і досягає рівня 0,8-0,9 мл/кг/год у недоношених немовлят, 

0,5 мл/кг/год у доношених [8], 0,4 мл/кг/год у дітей старшого віку та 0,3 мл/кг/год 

у підлітків [10]. У доношених новонароджених післяпологова втрата ваги 

зазвичай відбувається протягом перших 2-5 днів життя, і зазвичай не повинна 

перевищувати 10% ваги при народженні. 

Багато регуляторних процесів, пов’язаних з рівноважним та електролітним 

балансом, мають певні обмеження через незрілість або обмежену ефективність 

[11]. Ниркова клубочкова поверхня площі для фільтрації невелика у 

недоношених та новонароджених порівняно з такою у старших немовлят та 

дорослих [13]. У новонароджених швидкість клубочкової фільтрації значно 

зростає протягом першого тижня життя [13] і продовжує зростати протягом 

перших двох років життя [14]. Швидкість цього збільшення повільніша у 

недоношених дітей, що необхідно враховувати при оцінці фізіологічного стану 

рідини та електролітів у цих немовлят [15]. 

Незрілість дистального нефрону з анатомічно укороченою петлею Генле 

призводить до зниження здатності концентрувати сечу [16]. Максимальна 

концентрація сечі до 550 мосм/л в доношених та 700 мосм/л у недоношених дітей 

порівняно з 1200 мосм/л у дорослих [17]. Новонароджені можуть бути піддані 

ризику виснаження об’єму, коли високе навантаження розчиненою речовиною в 

нирках не може компенсуватися здатністю виробляти концентровану сечу. Хоча 

гормони ренін-ангіотензин-альдостеронової та аргінін-вазопресинової систем 

дозріли у перших тижнях гестації, наслідки обмежуються нирковою незрілістю 

[18]. Таким чином, виділення сечі в немовлят з низькою щільністю може часто 
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збільшуватися вище 5 мл/кг/год. У недоношених дітей нижчий онкотичний тиск 

у плазмі крові та вища проникність стінки капіляра [19] також посилюють зсув 

води з внутрішньосудинного в інтерстиціальний відділ. Це відносить 

недоношених дітей до групи підвищеного ризику набряків, особливо при 

патологічних станах, таких як сепсис [20]. У немовлят з НММТ та ДММТ при 

народженні, 7-10% втрата ваги, приймається як адекватна, з урахуванням вищого 

вмісту води в організмі та несприятливих ускладнень, пов'язаних з 

перевантаженням рідиною. 

Натрій (Na+) є основним катіоном ПКР, а концентрація Na+ впливає на 

внутрішньосудинний та інтерстиціальний обсяги. Виведення Na+ відбувається 

переважно через сечу, а також через піт та фекалії. Хлорид (Cl-) є основним 

аніоном ПКР. Обмінний Cl- залишається відносно постійним на одиницю маси 

тіла незалежно від віку. Навіть, якщо рівень хлоридів зазвичай паралельний з 

балансом натрію, тому суворо корелює з балансом позаклітинного об’єму, 

втрати та виведення хлоридів можуть також відбуватися незалежно від натрію, 

переважно в рівновазі з бікарбонатним статусом [21]. Щоденний оборот Cl- 

високий. Збереження нирок відбувається при канальцевій реабсорбції 60-70% 

фільтрованого Cl-. Крім того, Cl- бере участь у підтриманні осмотичного тиску, 

гідратації та іонної нейтральності. Na+ і Cl- також є основними іонами, що 

впливають на «сильну різницю іонів» (SID), одна з 4 систем, що діють на рН 

крові. Відповідно до підходу Стюарта, концепція SID використовується для 

пояснення «метаболічного» відхилення кислотної основи, пов'язаної зі змінами 

концентрації хлоридів [22]. Зменшення SID призводить до підкислюючого 

ефекту в плазмі. SID обчислюється як різниця заряду між сумою виміряних 

сильних катіонів (Na+, K+, Ca2+ та Mg2+) та сильних аніонів (Cl-, лактат) [23]. Так 

як обидва Na+ і Cl- є основними сильними іонами в плазмі, підраховано, що SID 

представляє собою просту різницю між Na+ та Cl-, тобто одну незалежну змінну, 

що визначає іон водню і концентрацію бікарбонатних іонів; отже, збільшення 

плазмового Cl- щодо Na+ зменшує SID плазми і знижує pH [24].  

Калій (К+) є основним внутрішньоклітинним катіоном і пул К+ добре 

корелює з пісною масою тіла. Внутрішньоклітинна концентрація К+ залежить від 

активності Na+/ K+-АТФази, яка може бути порушена у разі недостатності запасів 

кисню та енергії [25]. Десять відсотків K+ внутрішнього середовища організму 

не є обмінними (кістка, сполучна тканина, хрящ). Позаклітинна концентрація К+ 

не завжди пов’язана з внутрішньоклітинною концентрацією. Крім того, 

зрушення К+ з внутрішньо- до позаклітинного середовища може відбуватися, 

наприклад, у ацидотичних станах через обмін з іонами Н+. 

Випадкові втрати електролітів з боку шлунково-кишкового тракту та 

шкіри дуже низькі. Шлунково-кишкові втрати Na+ становлять 0,1-

0,2 ммоль/кг/добу у недоношених дітей та приблизно 0,01-0,02 ммоль/кг/добу у 

доношених немовлят [26]. Втрати електроліту можуть бути збільшені при таких 

патологічних захворюваннях, як непрохідність кишечника, ілеостомія, 

плевральний випіт, дренаж очеревини та зовнішній ліквор. У цих умовах втрати 

електролітів через втрати рідини рекомендується постійний моніторинг 

електролітів у плазмі в динаміці. 
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З іншого боку важливим є те, що значна кількість натрію та калію може 

бути доставлена разом з лікарськими засобами (наприклад бензилпеніцилін) та 

мінералами у вигляді солей Na+ та K+ (наприклад: фосфати). Так само, є численні 

джерела Cl- на парентеральному харчуванні, такі як фізіологічний розчин, 

амінокислоти та розчини кальцію. 

Для запобігання надмірному введенню Cl та ризику ятрогенного 

метаболічного ацидозу, введення Cl повинно бути трохи нижчим, ніж сумарна 

кількість Na і K (Na+K-Cl=1-2 ммоль/кг/добу), (LoE3, RG 0, безперечна 

рекомендація).  

Неонатальний період. Після народження рекомендується поступове 

збільшення споживання рідини у недоношених та доношених новонароджених. 

Процеси негайної адаптації одразу після народження впливають на метаболізм 

рідини та електролітів через причину припинення плацентарного обміну разом з 

відносною незрілістю фізіологічних процесів. Народження також має на увазі 

початок процесу терморегуляції з іноді значними непомітними втратами рідини. 

Наступна адаптація вмикає автономну ниркову регуляцію рідини та електролітів, 

та поступлення рідини і нутрієнтів. 

Процес адаптації може бути розподілений на 3 основні фази [10]: 

Фаза I: Транзиторна. Перша постнатальна фаза характеризується 

першочерговою олігурією [27], що триває від годин до днів, та вагомими 

непомітними втратами рідини через незрілість шкіри. Наступна стадія 

діуретична, яка триває декілька днів, та поступово зменшується втрата рідини 

разом зі збільшенням захисних властивостей шкіри. 

Протягом цієї фази йде переважання ізотонічних або гіпертонічних (тобто 

гіпернатріємічних та гіперхлоремічних) розчинів. Також характерно 

продовження фетального натрійурезу [28]. Перша фаза зазвичай завершується 

після максимальної втрати маси. 

Необхідно розпочинати введення електролітів (Na, Cl і K) протягом фази І 

/скорочення обсягу позаклітинної рідини / початкової втрати ваги тіла. У дітей з 

НММТ та ДММТ Na і K можуть бути рекомендовані з першого дня життя при 

наданні рекомендованих високих доз амінокислот та забезпечення енергією, за 

умови забезпечення виділення сечі та з урахуванням потенційного розвитку 

неолігуричної гіперкаліємії. 

Фаза ІІ: Перехідна фаза. Період між мінімальною масою (максимальною 

втратою) та поверненням до маси при народженні. У передчасно народжених 

дітей, особливо з малою та екстремально малою  масою тіла при народженні 

може продовжуватись поліурія з підвищеною екскрецією Na+. Після первинної 

післяпологової втрати ваги, вага при народженні, як правило, повинна бути 

досягнута на 7-10 день життя. 

Фаза ІІІ: Стабільного росту: характеризується постійною прибавкою маси 

тіла та стабільно позитивним балансом рідини та електролітів. Протягом стадії 

стабільного росту, при належному прирості ваги дитини, слід підтримувати 

гомеостаз  рідини та електролітів. 
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Метою введення рідини та електролітів в І фазі є [11]: 

- зменшення кількості екстрацелюлярної рідини з негативним водним та 

натрієвим балансом, не шкодячи при цьому внутрішньосудинному об’єму 

рідини та не впливаючи на серцево-судинну систему при збереженні 

нормального рівня електролітів в сироватці крові; 

-забезпечення нормального діурезу, без олігурії (˂0,5-1 мл/кг/год) 

протягом 12 годин; 

-підтримка нормальної температури тіла, забезпечуючи достатню кількість 

рідини для трансепідермального випаровування. 

Рекомендації щодо введення парентеральної рідини і електролітів в перші 

дні життя новонароджених (І фаза адаптації) представлено у Додатку 4, п.5. 

Під час І (транзиторної) фази зазвичай не спостерігається олігурія, 

електролітні порушення або ацидоз. Прогнозована постнатальна втрата маси 

залежить від гідратації при народженні (наприклад, новонароджені із затримкою 

внутрішньоутробного розвитку типово втрачають менше маси ніж 

нормотрофічні новонароджені). Фактори оточення та варіанти харчування також 

значно впливають на післяпологову втрату маси. Двохстінні інкубатори 

зменшують невідчутні втрати рідини у новонароджених з дуже низькою масою 

тіла при народженні приблизно на 30% при вологості всередині 90% та 

термонейтральності. Після постнатального дозрівання та ороговіння епідермісу, 

яке відбувається протягом перших 5 днів, вологість навколишнього середовища 

необхідно поступово зменшувати [29]. Використання водонепроникного 

покриття (плівки, пластикові ковдри) додатково зменшує втрати рідини на 30-

60% [30]. 

Інтубація трахеї та механічна штучна вентиляція легень теплим та 

зволоженим повітрям значно зменшує респіраторні втрати вологи [31], потреба 

в рідині зменшується на 20 мл/кг/добу. Застосування мазей зменшує 

випаровування на 50% [32, 33], але збільшує ризик інфекції [34, 35]. Променеві 

лампи та одностінні інкубатори значно збільшують втрати рідини та порушують 

терморегуляцію в новонароджених з дуже низькою масою тіла при народженні 

[36]. Фототерапія також збільшує невідчутні втрати рідини. 

Незважаючи на деякі суперечки, доношені новонароджені, які 

перебувають на грудному вигодовуванні, зазвичай слугують еталоном для всіх 

новонароджених, коли розглядають питання післяпологового харчування, 

адаптації та росту. Прийом рідини може суттєво відрізнятись у вчасно 

народжених малюків, яких годують грудним молоком [10]. В середньому 

кількість спожитого молока швидко збільшується з менш ніж 100 мл на добу в 1 

день життя до 500-600 мл/добу на 4-5 добу, далі кількість збільшується більш 

повільно до 600-800 мл на добу після місяця та 700-900 мл/добу після 6 місяців 

[37, 38]. В середньому постнатальна маса є мінімальною на 2-3 добу і втрата маси 

складає 6-7% у немовлят на грудному вигодовуванні [39]. 

У новонароджених на штучній суміші межі втрати маси однакові, але 

менша приблизно на 3-4% від маси при народженні. Час відновлення маси 

швидше при штучному вигодовуванні (6-7 днів) ніж при грудному вигодовуванні 

(8-9 днів) [39]. Хоча втрата маси більше 10% є небажаною для доношених 
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новонароджених, це не завжди свідчить про патологію [40]. Через більшу 

чутливість до втрати рідини та незрілість нирок, передчасно народжені діти, 

особливо, з екстремально малою масою тіла при народженні, потребують більшу 

кількість рідини протягом першого тижня життя у порівнянні з доношеними 

новонародженими [41]. 

Огляд чотирьох РКД з різним рівнем надходження рідини прийшло до 

висновку, що обмеження рідини зменшує ризик значущої артеріальної протоки, 

некротизуючого ентероколіту та смерті. Обмеження рідини призводить до 

зменшення ризику БЛД, але збільшує ризик дегідратації [42]. 

З іншого боку суворі цільові обмеження рідини можуть заважати 

забезпеченню організму достатнім рівнем поживних речовин. Нещодавні 

дослідження, що стосуються більш раннього харчування передчасно 

народжених дітей вказують, що післяродова втрата маси в межах 7-10% у 

новонароджених з екстремально та дуже малою масою тіла характерна саме для 

малюків, які отримували більше поживних речовин одразу після народження [43-

48]. Втрата маси тіла більша за передбачувану може свідчити про недостатню 

кількість вживаної рідини, Na+, білків або енергії і вимагає обстеження. Таким 

чином, зменшення рівня рідини в організмі протягом I фази вимагає ретельного 

клінічного моніторингу для попередження неадекватної гідратації, олігурії 

(діурез менше 1 мл/кг/год більше ніж 12 годин), електролітних порушень та 

ацидозу. Гомеостаз електролітів  протягом першого тижня також залежить від 

зрілості, маси при народженні, отриманої кількості речовин та енергії [45, 49]. У 

новонароджених, які перебувають на грудному вигодовуванні, вміст Na+ в 

грудному молоці зазвичай зменшується з 40 ммоль/л до 10-15 ммоль/л після 3 

доби. Зміни концентрації Cl- в грудному молоці подібні до Na+, але на 10-20% 

вище. І навпаки, вміст K+ збільшується з 12-16 ммоль/л протягом перших двох 

днів життя до 16-20 ммоль/л після 3 доби [47, 48]. 

У передчасно новонароджених дітей обмежений прийом Na+ позитивно 

впливає на потребу в кисні та на ризик розвитку БЛД [50]. Хоча, є докази що 

обмеження Na+ сприяє вищому ризику розвитку гіпонатріємії [21, 51]. Крім того, 

великі коливання концентрації Na+ в сироватці можуть негативно вплинути на 

нейрокогнітивний розвиток у передчасно народжених дітей [52]. Обмежене 

надходження Na+ і K+ може також впливати на надходження фосфору, якщо 

використовуються солі Na+- або K+-фосфату. 

Обмеження споживання Na+ протягом періоду зменшення об’єму 

позаклітинної рідини слід проводити обережно, враховуючи негативний баланс 

Na+ приблизно 2-3 ммоль/кг/добу протягом перших двох-трьох післяпологових 

днів, ретельно контролюючи його концентрацію в сироватці крові до моменту, 

коли відбулась втрата маси приблизно 5-10%.  

Поряд із зменшенням екстрацелюлярної рідини, концентрація Na+ в 

сироватці крові зазвичай зростає протягом перших 2-5 днів, але повинна 

залишатися в межах високих норм (<150 ммоль/л). Концентрація Na+ 

<140 ммоль/л у поєднанні зі значною втратою маси близько 10% може свідчити 

про виснаження Na+ і завжди повинна стимулювати переоцінку клінічної 

ситуації. 
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Нещодавні дослідження продемонстрували збільшення кількості випадків 

гіпокаліємії, гіпофосфатємії та гіперкальціємії при оптимізації білкового та 

енергетичного споживання відповідно до сучасних рекомендацій у веденні 

новонароджених з дуже малою масою тіла [21, 43, 45, 53-58]. У новонароджених 

із достатнім споживанням білка та енергії, особливо дітей із затримкою розвитку 

та передчасно народжених з екстремально низькою масою тіла, які мають 

обмежені запаси мінералів та великі потреби, додаткове забезпечення калієм 

може бути розпочато з першого дня життя для зменшення ризику розвитку 

гіпокаліємії та забезпечення належного надходження фосфору. Але під час 

олігуричної стадії та у дітей з високим ризиком гіперкаліемії (непов’язаної з 

олігурією) ретельний моніторинг важливий для підтримання нормальної 

концентрації калію. У деяких з цих немовлят необхідно обмежити постачання 

калію для запобігання гіперкаліємії. Однак постачання Na+ і K+ повинно 

розпочатися найпізніше до того, як концентрація цих електролітів у сироватці 

знизиться нижче рекомендованих значень [21]. 

Надмірна кількість введеного Cl- може спричинити гіперхлоремічний 

метаболічний ацидоз у новонароджених з ДММТ. Крім того, це є причинним 

фактором внутрішньошлуночкових кровотеч та інших захворювань у передчасно 

народжених дітей [59]. 

Використання розчинів калію та Na+ вільних від Cl- повинно розглядатись 

у передчасно народжених дітей на ПЕХ, щоб зменшити ризик метаболічного 

ацидозу [21, 60-63].  

Метою контролю рівня електролітів та рідини протягом цієї фази є [11]: 

- забезпечення організму електролітами та рідиною, що втратились;  

- підтримка належного рівня рідини та електролітного гомеостазу поки 

дитина набирає масу до маси при народженні. 

Рекомендації щодо введення парентеральної рідини і електролітів для 

новонароджених під час проміжної фази (ІІ фази) до встановлення стабільного 

росту представлено у Додатку 4, п.5. 

Рекомендації по надходженню рідини в ІІ фазі базуються на роботах, які 

демонструють, що добове споживання рідини, яке дорівнює або перевищує 

170 мл/кг/добу, супроводжується високим виділенням Na+ з сечею з негативним 

балансом Na+, навіть якщо споживання Na+ більше за 10 ммоль/кг/добу [64]. 

Інфузійна терапія у новонароджених з НММТ в об’ємі більше 200 мл/кг/добу не 

підтримує натрієвий баланс, незалежно від кількості введеного натрію хлориду. 

Є докази, що інфузія рідини в об’ємі менше ніж 140 мл/кг/добу разом з натрієм 

близько 1 ммоль /кг /добу є достатнім для підтримання нормального балансу Na+ 

[65-70]. Однак, у недоношених віком ˂  35 тижнів введення Na+ 4-5 ммоль/кг/добу 

протягом перших 2 тижнів життя призвела до кращих нейрокогнітивних 

показників у віці 10-13 років порівняно з контрольною групою немовлят із 

споживанням Na+ лише 1-1,5 ммоль/кг/добу в умовах дослідження [71]. Здається 

розумним збільшити введення Na+ та рідини, щоб замінити втрати електролітів 

та рідини протягом проміжної фази.  

Загальні рекомендації передбачають середній час відновлення маси 

приблизно на 7-10 днів після народження. Це підтверджується даними 
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епідеміологічних досліджень. Спостереження за популяційними когортами 

здорових новонароджених вказують на середній час відновлення маси тіла при 

народженні здорових новонароджених близько 8,3 та 6,5 днів (у немовлят на 

грудному вигодовуванні та штучному вигодовуванні відповідно), але також 

свідчать про те, що значна частина немовлят не відновили свою масу при 

народженні до 12-14 днів [39, 40]. У цих новонароджених слід ретельно 

виключити патологію та перевірити режим годування. 

Метою контролю рівня електролітів та рідини протягом ІІІ фази є: 

- заміщення втрачених електролітів та рідини (підтримка гомеостазу 

електролітів); 

- забезпечення адекватного надходження електролітів та рідини, щоб 

досягти достатньої швидкості набору маси. 

Рекомендації щодо введення парентеральної рідини і електролітів для 

новонароджених протягом першого місяця життя зі стабільним ростом (ІІІ фаза) 

представлено у Додатку 4, п.5. 

Потреби в рідині під час стабільного росту пов'язані з очікуваним 

приростом маси. Втрати води з випорожненнями незначні в ранньому віці до 

початку ентерального годування передчасно народжених дітей. Коли 

досягається  повноцінне ентеральне харчування, зазвичай передбачається, що 

фекальні втрати 5-10 мл/кг/добу врівноважують метаболічну продукцію води 

[72]. Збільшення маси тіла в періоди росту вимагає адекватного надходження 

електролітів. Було показано, що обмежене введення Na+ погіршує зростання та 

збільшення маси [26]. Концентрація Na+ у плазмі крові була нормальною у 

немовлят з ДММТ, при вживанні Na+ 1,5-2,6 ммоль/кг/добу та при споживанні 

рідини 140-170 мл/кг/добу [73, 74]. За більш «агресивних» режимів годування та 

збільшення темпів зростання може знадобитися додаткове надходження Na+ у 

порівнянні зі швидкістю росту. 

Новонародженим на грудному вигодовуванні необхідно 0,35-

0,7 ммоль/кг/добу Na+ протягом перших 4 місяців, щоб досягнути адекватного 

набору маси [75]. У недоношених дітей більш високий темп росту пояснює вищу 

потребу в натрії. Кількість введеного калію рекомендовано в дозах 2-

3 ммоль/кг/добу, саме така доза знаходиться у грудному молоці [76].  

Передчасно народжені діти накопичують від 1,0 до 1,5 ммоль/кг/добу 

калію, що приблизно відповідає відповідним показникам у плода [77]. 

Моніторинг парентерального лікування рідинами та електролітами. 

Постнатальний гомеостаз рідин та електролітів залежить від постнатального 

середовища (вологості, температури, перебування в кувезі або ж під джерелом 

відкритого променевого тепла, фототерапії). Недоношені діти надто чутливі  як 

до недостатнього, так і до надмірного прийому, особливо немовлята з 

екстремально низькою та дуже низькою масою тіла. Отже, у новонароджених 

протокол адаптований індивідуально до стану та клінічної картини пацієнта, 

включаючи чітку оцінку водного балансу організму, запобігання великим 

втратам води та контроль електролітів сироватки крові. Інтервали моніторингу 

залежать від клінічної ситуації, патофізіології, лікарських засобів та методів 

лікування [10]. Показники зміни гідратації та електролітного статусу включають: 
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– клінічний статус пацієнта; 

– масу та конституцію тіла; 

– концентрацію електролітів у крові та кислотно-основний стан; 

– рідинний та електролітний баланс (вимірювання діурезу, питомої маси сечі 

або осмолярність та вимірювання концентрації електролітів у сечі); 

– Ht та азот сечовини крові. 

Протягом перших днів лікування у немовлят та дітей, які перебувають на 

ПЕХ, концентрацію електролітів у сироватці крові та масу зазвичай 

контролюють щодня. Згодом інтервали моніторингу коригуються відповідно до 

клінічного стану та стабільності пацієнта. 

Надмірні випорожнення та втрати води/електролітів. Надмірні 

випорожнення з подальшими втратами води/електролітів спостерігаються у 

пацієнтів з певними видами кишкової недостатності, які тривалий термін 

перебувають на парентеральному харчуванні: 

 синдром короткої кишки (SBS); 

 синдром хронічної кишкової псевдообструкції (CIPOS); 

 загальний або сумарний агангліоноз кишечника (TІА). 

Останні два стани найчастіше потребують ентеростомії [92]. Для 

безпечного довготривалого лікування значні втрати води та електролітів 

потребують додаткового призначення Na+ та засобів, які зменшують 

гіперсекрецію шлунку та масивні випорожнення. 
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7. Призначення мікронутрієнтів 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Calcium, phosphorus and magnesium (2018) 

Рекомендації щодо забезпечення потреб у кальції, фосфорі та магнії під час ПЕХ 

1. У немовлят, дітей та підлітків, які отримують ПЕХ повинні бути 

забезпечені відповідні кількості Ca, P і Mg, для забезпечення оптимального 

зростання та мінералізації кісток (GPP, безперечна рекомендація). 

2. Накопичення мінералів плоду, здорового немовляти, дитини та підлітка 

може використовуватися як орієнтир для забезпечення Ca, P та Mg (GPP, 

умовна рекомендація). 

3. При індивідуальному належному ПЕХ новонародженого має досягатися 

одночасне невелике надлишкове надходження Ca, P і Mg для забезпечення 

оптимальної мінералізації тканин і кісток (GPP, умовна рекомендація). 

4. Введення Са може бути використано для профілактики та лікування 

ранньої неонатальної гіпокальціємії, яка є звичайною та загалом не 

асоціюється з очевидними клінічними проблемами, такими як тетанія (GPP, 

умовна рекомендація). 

5. У недоношених дітей на ПЕХ, які зазнали впливу через лікування матері 

під час вагітності препаратами магнію, прийом Mg необхідно адаптувати до 

постнатальних концентрацій крові (LoE 2, RG B, умовна рекомендація). 

6. Кислотні розчини, упаковані в скляні флакони, такі як глюконат кальцію, 

забруднені алюмінієм і не повинні використовуватися в ПЕХ (LoE 3, RG 0, 

безперечна рекомендація). 

7. Рекомендується використовувати органічні солі Ca та P для приготування 

сумішей ПЕХ-розчинів для запобігання преципітації (GPP, безперечна 

рекомендація). 

8. Адекватність прийому Ca і P у недоношених новонароджених може бути 

скорегована до одночасного виведення разом з сечею у низьких концентраціях 

(> 1 ммоль/л), що свідчить про незначний надлишок (екстрапольовані дані, 

отримані від дослідження ентерального харчування, LoE 2+, RG B, умовна 

рекомендація). 

9. Рекомендовані дозування парентерального прийому кальцію, фосфору та 

магнію новонародженими та дітьми при парентеральному харчуванні в ммоль 

(мг)/кг/день представлено у Додатку 5, п.6 (LoE 2, 3 та 4, RG 0, умовна 

рекомендація). 

10. У недоношених немовлят з внутрішньоутробним обмеженням росту при 

ПЕХ, для запобігання серйозної гіпофосфатемії, яка може призвести до 

м'язової слабкості, дихальної недостатності, серцевої дисфункції та смерті (LoE 

3, RG 0, безперечна рекомендація), протягом перших днів життя необхідно 

провести ретельний моніторинг концентрації фосфату в плазмі. 

11. У недоношених новонароджених при ранньому ПЕХ протягом перших 

днів життя рекомендовані нижчі дози Ca, P та Mg, ніж у зростаючих стабільних 

недоношених новонароджених (Додаток 5, п.6) (LoE 2, RG B, умовна 

рекомендація). 
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12. При ранньому ПЕХ при низькому споживанні кальцію та фосфору 

(Додаток 5, п.6) і оптимізації білка та енергії для зменшення частоти ранньої 

постнатальної гіперкальціємії та гіпофосфатемії, рекомендується 

використовувати молярне співвідношення Ca: P нижче 1 (0,8 - 1,0) (LoE 2, RG 

B, безперечна рекомендація). 

13. У немовлят та дітей на ПЕХ необхідно регулярно проводити моніторинг 

індивідуальної лужної фосфатази, концентрації Ca, P і Mg в сироватці крові та 

концентрації Ca і P  в сечі (Екстрапольвані дані з досліджень LoE 2 та 3, RG 0, 

безперечні рекомендації). 

14. У немовлят та дітей при довготривалому ПЕХ ризик метаболічного 

захворювання кісток вимагає періодичного моніторингу вмісту Ca, P, вітаміну 

D та мінерального статусу кісток (LoE 2+ та 3, RG 0, безперечна 

рекомендація). 

 

98%, 80% і 65% вмісту в організмі  кальцію (Ca), фосфору (P) і (Mg) 

відповідно утримується в скелеті. Більшість Са і Р виявляються разом як 

компоненти мікрокристалічного апатиту [Са5(РО4)3(ОН)], мінералу кістки, який 

утворюється в кістці, лише якщо Са і Р одночасно доступні в оптимальних 

пропорціях. 20% усього фосфору в організмі міститься в тканинах. Молярне 

співвідношення Ca:P становить 1,67 в апатиті та 1,3 у всьому тілі. На додаток до 

своєї функції скелетного компонента, Ca, P та Mg також відіграють важливу роль 

у багатьох фізіологічних процесах [1, 2]. 

У немовлят, дітей та підлітків, які отримують ПЕХ повинні бути 

забезпечені відповідні кількості Ca, P і Mg, для забезпечення оптимального 

зростання та мінералізації кісток. При індивідуальному належному ПЕХ 

новонародженого має досягатися одночасне невелике надлишкове надходження 

Ca, P і Mg для забезпечення оптимальної мінералізації тканин і кісток (GPP, 

умовна рекомендація). 

Ріст немовлят та дітей є головним фактором, що визначає потребу в 

мінеральних речовинах. Це факт найкраще аналізувати для росту плода, коли 

існує лінійна залежність між масою плода та загальним вмістом Са і Р 

(0,21 ммоль (8,3 мг) Са /г та 0,15 ммоль (4,7 мг) Р /г) [3-6]. Враховуючи середній 

приріст маси плода 17 г/кг/добу до 35 тижнів вагітності [7], середній приріст у 

плода становить 3,4 ммоль Са кг/добу і 2,6 ммоль Р кг/добу відповідно. Це було 

запропоновано як еталонний показник для виходжування недоношених дітей [8, 

9]. Однак важливо мати на увазі, що у немовлят, дітей та підлітків споживання 

мінеральних речовин слід коригувати відповідно до індивідуального 

приросту/росту маси, щоб уникнути надмірного або занадто високого 

споживання. 

Наступна модель базується на середньому прирості маси плода 

(17 г/кг/добу) та акреції мінеральних речовин. Приблизно 98% фетальної акреції 

кальцію (3,4 ммоль/кг/добу) використовується для мінералізації кісток 

(утворення мікрокристалічного апатиту). Відповідна акреція фосфору в апатиті 

становить 2 ммоль/кг/добу (98%×3,4 ммоль/кг/добу /1,67). Залишок фетальної 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/apatite
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/fetus-growth
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/fetus-weight
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mineral-intake
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/mineral-intake
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bone-mineralization
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акреції фосфору, 0,6 ммоль/кг/добу, використовується для акреції тканин.  Білок 

є основною детермінантою акреції тканин.  

Отже, згідно цієї розрахованої моделі, залишок фосфору 0,6 ммоль 

відповідає акреції білка 2 г/кг/добу. Це є обґрунтованою оцінкою середньої 

фетальної акреції плода [3-6]. Беручи до уваги всі ці міркування, була 

опублікована наступна теоретична модель для оцінки потреб P [10,12]: 

Потреба P (ммоль) = [відкладення кальцію (ммоль/кг)/1,67] + [акреція 

білка (г) * 0,33] 

Акреція Са, Р та білка кількісно не є відомою у кожного немовляти. У будь-

якому випадку, оптимальне ПЕХ повинне забезпечувати одночасний незначний 

надлишок Са і Р для забезпечення оптимальної акреції мінеральних речовин у 

тканинах та кістках. На основі аналізу загального складу тіла плода теоретично 

оптимальне молярне співвідношення Ca:P при ПЕХ для досягнення фетального 

складу тіла у немовлят, які мають стабільний ріст, зростаючих буде 1,3. 

Фізіологічне забезпечення P для акреції тканин у зростаючому організмі 

має пріоритетне значення. У випадках відносного дефіциту Р наявний Р в 

основному направляється на клітинний метаболізм, зменшуючи мінералізацію 

кісток або навіть викликаючи демінералізацію кісток [13]. Тому першим 

пріоритетом при проведенні раннього або неповного ПЕХ є забезпечення 

достатньої кількості Р, щоб уникнути тяжкої гіпофосфатемії, яка може 

загрожувати життю. Отже, особливо при ранньому або неповному ПЕХ з 

високим споживанням амінокислот, для запобігання гіпофосфатемії потрібно 

молярне співвідношення Са:Р у розчинах ПЕХ менше 1,3 (тобто 0,8-1,0) [11, 13-

16]. Адекватність прийому Ca і P у недоношених новонароджених може бути 

скорегована до одночасного виведення разом з сечею у низьких концентраціях 

(>1 ммоль/л), що свідчить про незначний надлишок (екстрапольовані дані, 

отримані від дослідження ентерального харчування).  

При ПЕХ мінерали доступні безпосередньо для акреції тканин та 

мінералізації кісток, на відміну від ентерального харчування, де слід 

враховувати індивідуальне засвоєння мінералів (особливо поглинання кальцію, 

яке значно варіюється від 20% до 80% [17]). Слід враховувати також втрати через 

шкіру, кал і особливо сечу (наприклад, тимчасові втрати фосфору при 

тубулопатії [18]). 

Через відсутність даних неможливо провести еквівалентний розрахунок 

необхідного споживання мінеральних речовин для немовлят та дітей. 

Кальцій. Са - найпоширеніший мінерал в організмі. У крові Са існує в трьох 

фракціях: іонізований Са (~50%), зв'язаний з білками Са (~40%) і невелика 

кількість Са в комплексі з іншими молекулами, такими як цитрат і фосфат. Са 

крові жорстко контролюється діями кількох гормонів, що підтримують 

гомеостаз Са, особливо гормоном паращитовидної залози (ПТГ), кальцитоніну 

та 1,25 (ОН)2-вітаміну D. Основним гомеостатичним контролем Са в крові є 

відкладення або вивільнення з кістки. Ниркова реабсорбція відфільтрованого Са 

залежить від концентрації Са в плазмі, потреби в Са, функції ниркових канальців 

і, нарешті, не менш важливо, наявності Р для формування мікрокристалічного 

апатиту у дітей, які ростуть (напр. відповідно до гіпофосфатемії існує 
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парадоксальна кальціурія у недоношених дітей, яких годують жіночим молоком 

за відсутності фортифікації Р) [2, 19-23]. 

Загальний вміст Са в організмі становить близько 28 г у доношених 

новонароджених. Приблизно 1 кг Са відкладається між народженням та 

дорослим віком. У дітей добові показники акреції Са в середньому становлять 

від 3,7 до 5,0 ммоль/добу (150 і 200 мг/добу). Однак, оскільки швидкість росту 

неоднакова, швидкість акреції може становити 10 ммоль/добу (400 мг/добу) під 

час дитинства та статевого дозрівання. Дослідження з використанням 

рентгенівської абсорбціометрії з подвійною енергією виявило середню 

швидкість акреції Ca у кістках 5,5 ммоль/добу (220 мг/добу) та 7,9 ммоль/добу 

(317 мг/добу) у дівчат та хлопців відповідно під час стадії III статевого 

дозрівання [24]. 

У новонароджених внаслідок переривання плацентарного переносу при 

народженні рання гіпокальціємія швидко виникає протягом перших 24-48 годин 

життя через відносну незрілість (затримка сплеску ПТГ). Ця рання 

гіпокальціємія новонароджених є загальною і, як правило, не пов'язана з 

очевидними клінічними проблемами, такими як тетанія. Інфузія Ca зазвичай 

запобігає або лікує ранню гіпокальціємію новонароджених [25, 26]. 

У дітей рекомендації щодо ентерального прийому припускають відсоток 

ентерального поглинання 50-60% [2]. При ПЕХ постачання Ca може бути 

обмеженим через ризик випадання осаду Ca - P-солей [12, 19]. Однак цьому 

можна запобігти, використовуючи органічні сполуки фосфору, такі як 

гліцерофосфат [26-28]. Кислотні розчини, упаковані в скляні флакони, такі як 

глюконат кальцію, забруднені алюмінієм і не повинні використовуватися в ПЕХ. 

Рекомендується використовувати органічні солі Ca та P для приготування 

сумішей ПЕХ-розчинів для запобігання преципітації. 

Фосфор. Окрім присутності в кістці, Р також є головним  

внутрішньоклітинним аніоном, головним чином у формі фосфату. Р відіграє 

вирішальну роль в енергетичному обміні. У клітинах більша частина Р присутня 

в аденозинтрифосфаті, нуклеїнових кислотах та мембранах. Дефіцит Р 

призводить до недостатнього надходження енергетично багатих фосфатів і, 

зокрема, до інгібування гліцеральдегід-3-фосфатдегідрогенази, що відіграє 

ключову роль у гліколізі. Тим самим дефіцит Р знижує рівень 

аденозинтрифосфату та 2,3-дифосфогліцерату і призводить до зміщення кривої 

дисоціації кисню та гемоглобіну вліво зі зменшенням периферичного 

споживання та транспорту кисню. Тяжкий дефіцит Р може спричинити кілька 

клінічних розладів, включаючи м’язову слабкість, затримку відлучення від 

респіраторної підтримки, непереносимість глюкози, внутрішньолікарняні 

інфекції та смерть [29-31]. 

Дві третини Р крові є органічними, а 1/3 – неорганічними. Концентрація Р 

в крові зазвичай вимірюється як концентрація фосфатів, яка може змінюватися 

залежно від росту, споживання та ниркової екскреції. 

Нирковий поріг реабсорбції фосфату вищий у немовлят, ніж у дорослих [2, 

12, 18, 19]. Тому особливу увагу слід приділяти еталонним лабораторним 

значенням фосфатів у новонароджених, особливо у недоношених дітей. Дійсно, 
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нижня межа контрольного значення вища у недоношених дітей (1,6 ммоль/л, 

5 мг/дл), ніж у дорослих (1,0 ммоль/л, 3 мг/дл). Оскільки лабораторії часто 

використовують значення норми для дорослих, це може призвести до недооцінки 

гіпофосфатемії у цих немовлят [12, 19, 31]. 

У новонароджених немовлят загальна кількість P в організмі становить 

близько 16 г, зростаючи до 600-900 г у дорослих, 80% у кістках та 9% у скелетних 

м’язах [1]. Ретенція (відкладання, затримка) Р пов’язана з мінералізацією кісток, 

нарощенням м’язової маси тіла та ретенцією білка. У фізіологічних межах для 

складання програми ПЕХ раніше виведене рівняння може бути використано для 

оцінки співвідношення Ca:P при ПЕХ: 

Р споживання (ммоль) = [споживання кальцію (ммоль/кг)/1,67] + [акреція 

білка (г) * 0,3] 

У недоношених дітей у стабільному стані, які перебувають на ПЕХ, 

враховуючи оптимальну акрецію білка 2-2,5 г/кг/добу та споживання Са 

2 ммоль/кг/добу (що нижче внутрішньоутробної акреції Са), ідеальне 

співвідношення Са:Р видається близьким до 1, між 0,8 та 1,2 [2, 12, 19]. Беручи 

до уваги ідентичну акрецію білка 2-2,5 г/кг/добу при споживанні Са 3 ммоль/кг 

Са (що ближче до внутрішньоутробної акреції Са), може застосовуватися вищий 

коефіцієнт Са:Р. Важливо пам’ятати, що під час ентерального харчування це 

відрізняється. 

 

Neonatal parenteral nutrition. NICE guideline (2020) 

Для недоношених та доношених дітей розраховуйте кальцій наступним 

чином:  

 якщо почати парентеральне харчування в перші 48 годин після 

народження: вводять від 0,8 до 1 ммоль/кг/добу; збільшуйте від 1,5 до 

2 ммоль/кг/добу через 48 годин;  

 якщо починати парентеральне харчування через 48 годин після 

народження, вводять від 1,5 до 2 ммоль/кг/добу. 

Для недоношених та доношених дітей розраховувати фосфат наступним 

чином:  

 якщо почати парентеральне харчування в перші 48 годин після 

народження: вводити 1 ммоль/кг/добу; збільшувати дозу до 2 ммоль/кг/добу 

через 48 годин;  

 якщо починати парентеральне харчування через 48 годин після 

народження, вводити 2 ммоль/кг/добу;  

 дайте більш високу дозу фосфату, якщо при моніторингу фосфатів у 

сироватці крові виявлена зменшена їх кількість. Майте на увазі, що недоношені 

діти можуть мати підвищений ризик дефіциту фосфатів, що потребує додаткової 

добавки фосфатів. 

Використовуйте співвідношення кальцію та фосфату між 0,75:1 та 1:1 для 

недоношених та доношених дітей на парентеральному харчуванні 

новонароджених. 
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ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Calcium, phosphorus and magnesium (2018) 

Магній. Магній - четверта за кількістю мінеральна речовина в організмі і 

другий за кількістю внутрішньоклітинний катіон. У крові близько 1/3 Mg 

приєднується до білків плазми, а решта 2/3 фільтрується нирками [2]. Особливу 

увагу слід також приділити лабораторним еталонним значенням Mg у 

новонароджених, які вищі, ніж у дорослих. Останнім часом для недоношених та 

доношених новонароджених перших двох тижнів життя пропонується 

нормальний показник 0,7-1,5 ммоль/л [32]. Однак загальна концентрація Mg у 

крові - не найкраща оцінка біологічно активної фракції (іонізованого Mg). 

Концентрація в еритроцитах (близько 2,5 ммоль/л) є кращим показником вмісту 

Mg у тканинах [2]. 

Фетальна акреція становить 0,12-0,20 ммоль/кг/добу (2,9-4,8 мг/кг/добу) [8, 

33, 34]. У доношеного новонародженого загальний вміст Mg тіла становить 

близько 0,8 г, збільшуючись до 25 г у зрілому віці. Споживання і функція нирок 

відіграють вирішальну роль у гомеостазі Mg. Приблизно третина споживання Mg 

зазвичай виводиться із сечею, а 5-15% відфільтрованого Mg реабсорбується. Mg 

має важливе значення для активності Mg-залежної аденил-циклази, яка бере 

участь як у вивільненні ПТГ, так і впливі на кістки. Таким чином, при дефіциті 

Mg спостерігається як дефіцит вивільнення ПТГ, так і периферична 

резистентність до ПТГ з подальшою гіпокальціємією [2]. 

Вимоги також часто базуються на даних про ентеральне харчування. 

Відсоток кишкового поглинання зазвичай становить від 35 до 50%. Ретенція 

(затримка) Mg зазвичай становить близько 0,08 ммоль/кг/добу у немовлят, яких 

годують грудним молоком, і до 0,15 ммоль/кг/добу у недоношених дітей, яких 

годують збагаченими сумішами для недоношених дітей [2]. 

У недоношених новонароджених, які зазнали материнської терапії 

сульфатом магнію (прееклампсія, токоліз), можуть бути високі рівні магнію в 

перші дні життя. Крім того, низький рівень постнатальної клубочкової фільтрації 

протягом першого тижня життя обмежує їх здатність виділяти надмірно 

спожитий магній. Таким чином, прийом Mg повинен бути обмежений у 

новонароджених від матерів, які отримували сульфат Mg перед пологами, і 

прийом повинен бути адаптований до постнатальної концентрації Mg в крові. 

Парентеральне постачання мінеральних речовин. При виборі сполук, 

придатних для ПЕХ, слід враховувати можливість преципітації катіонів Ca з 

неорганічними фосфатними аніонами. Певною мірою цього можна уникнути 

шляхом початкового змішування солі Са з амінокислотами та розчином глюкози 

перед розведенням розчину та додаванням фосфатної солі в кінці процесу. 

Використання органічних сполук фосфору обходить цю проблему. Неорганічні 

(Ca хлорид) або органічні (Ca глюконат, Ca гліцеро-фосфат) солі Ca можна 

використовувати в розчинах ПЕХ. Іони хлоридів можуть збільшити аніонний 

розрив і призвести до метаболічного ацидозу [12, 35, 36]. Са глюконат, що 

зберігається у скляних флаконах, забруднений алюмінієм. Отже, глюконат Ca, 

упакований у поліетилен, рекомендується для зменшення забрудненням 

алюмінієм при ПЕХ [37]. Споживання алюмінію не повинно перевищувати 
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5 мкг/кг/добу. Гліцерофосфат Ca є адекватним джерелом Ca і P, але він не 

зареєстрований для парентерального застосування [12]. 

P може бути представлений у вигляді неорганічних (фосфат натрію та 

калію) або органічних (фруктоза 1-6 дифосфат, гліцерофосфат натрію, динатрію 

глюкоза 1 фосфат). Нейтральний фосфат калію ([K2HPO4] на відміну від кислого 

фосфату калію [KH2PO4]) індукує ризик опадів, що обмежує його використання 

при ПЕХ. Динатрію глюкозо-1-фосфат широко використовується, але вміст 

натрію в ньому може обмежити його раннє використання у недоношених дітей 

[12, 28]. 

Mg може бути наданий за рахунок використання Mg сульфату або Mg 

хлориду. Однак хлорид магнію зазвичай збільшує аніонний розрив, збільшуючи 

ризик метаболічного ацидозу. Таким чином, Mg зазвичай вводять у вигляді 

сульфату Mg з незначними проблемами сумісності. Адекватність споживання Са 

і Р у недоношених дітей має регулюватися до тих пір, поки обидва не почнуть 

виводитися одночасно з низькими концентраціями сечі (>1 ммоль/л), що 

свідчить про незначний надлишок. Адекватність прийому Са і Р має 

регулюватись, поки обидва не будуть виводитись одночасно з низькими 

концентраціями сечі (>1 ммоль/л), що свідчить про незначний надлишок [2, 19-

23]. 

Рекомендації щодо парентерального прийому Ca, P та Mg наведені у 

Додатку 5, п.6. В індивідуальних програмах ПЕХ, особливо якщо споживаються 

високі дози Са та Р, місцева аптека повинна перевірити стабільність, сумісність 

та розчинність мінералів, щоб уникнути ризику опадів (преципітації) [27]. 

Концентрація в крові та  виділення з сечею вимагають періодичного моніторингу 

під час ПЕХ. Зокрема, критичним є моніторинг концентрації фосфатів у 

плазмі крові. У випадках відносного дефіциту Р наявний Р в основному 

спрямовується на клітинний метаболізм, зменшуючи мінералізацію кісток або 

навіть, викликаючи демінералізацію кісток [13]. Гіпофосфатемія спостерігалась 

у недоношених новонароджених на ПЕХ з неадекватно низьким споживанням Р 

[13] і високим дозуванням амінокислот [15, 16] (refeeding-like syndrome, синдром 

повторного вигодовування - це поєднання порушення регуляції рідини та 

електролітів, яке виникає після початку ентерального або парентерального 

харчування після періоду недоїдання або голодування) [11-16]. У пацієнтів із 

істотним недоїданням гіпофосфатемія спостерігалася також під час харчової 

реабілітації (refeeding syndrome, синдром повторного годування). Екстремальна 

гіпофосфатемія може призвести до м’язової слабкості, дихальної недостатності, 

серцевої дисфункції та смерті [38].  

У немовлят та дітей на ПЕХ необхідно регулярно проводити моніторинг 

індивідуальної лужної фосфатази, концентрації Ca, P і Mg в сироватці крові та 

концентрації Ca і P в сечі. У немовлят та дітей при довготривалому ПЕХ ризик 

метаболічного захворювання кісток вимагає періодичного моніторингу вмісту 

Ca, P, вітаміну D та мінерального статусу кісток. 

Потреби у недоношених дітей та новонароджених. У недоношених 

немовлят з внутрішньоутробною затримкою росту під час ПЕХ, для запобігання 

серйозної гіпофосфатемії, яка може призвести до м'язової слабкості, дихальної 
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недостатності, серцевої дисфункції та смерті, протягом перших днів життя 

необхідно провести ретельний моніторинг концентрації фосфату в плазмі. У 

недоношених новонароджених під час початкового ПЕХ в перші дні життя 

рекомендовані нижчі дози Ca, P та Mg, ніж у недоношених новонароджених у 

фазі стабільного росту. 

Внаслідок широкого діапазону індивідуальних темпів росту недоношених 

дітей (5-20 г/кг/добу), попередні рекомендації пропонували широкий спектр 

потреб: Са 1,0-4,0 ммоль/кг/добу, Р 0,75-3,0 ммоль/кг/добу, а молярне 

співвідношення Ca:P близько 1,3 (масове відношення близько 1,7) [11, 39]. 

Немовлята з ДММТ і немовлята замалі для гестаційного віку мають ризик 

ранньої гіпофосфатемії через їх високі потреби Р для росту [11, 12, 31]. У цих 

немовлят тубулярна реабсорбція фосфату, яка зазвичай становить 85-90%, 

збільшується до свого максимуму. До того ж, Ca не може фіксуватися в кістковій 

тканині, викликаючи гіперкальціємію, гіперкальціурію, і якщо тривала 

демінералізація кісток, остеопенію та нефрокальциноз [11, 19, 31]. При ранньому 

ПЕХ з низьким загальним споживанням Са і Р молярне співвідношення Са:Р 

нижче 1 (0,8-1,0) може зменшити частоту ранньої постнатальної гіпофосфатемії 

та, як наслідок, гіперкальціємії, коли споживання білка та енергії оптимізується 

з першого дня життя [11, 12, 19]. 

Відповідно, потреби недоношених дітей сильно залежать від 

індивідуальних швидкостей росту і становлять від 1 до 4 ммоль/кг/добу Са (40-

160 мг/кг/добу) та 0,75-3 ммоль/кг/добу Р (23-93 мг/кг/добу) з молярним 

співвідношенням Са:Р близько 1,3 та 0,2-0,3 ммоль/кг/добу Mg [1, 33]. Важливо 

врахувати, що індивідуальний гомеостаз Ca, P та Mg потребує регулярного 

моніторингу. 

Для доношених дітей дані, отримані для немовлят, яких годують грудним 

молоком, можуть бути застосовані до ПЕХ, припускаючи швидкість поглинання 

50-60% для Ca, 85-95% для P і 35-50% для Mg [356, 357]. З урахуванням затримки 

(ретенції) білка 1-1,5 г/кг/добу, оцінюється потреба доношених від 0,8 до 

1,5 ммоль/кг/добу для Са, від 0,7 до 1,3 ммоль/кг/добу для Р, і від 0,1 до 

0,2 ммоль/кг/добу для Mg. 

Потреби немовлят та дітей на довгостроковому ПЕХ. Гіперкальціурія та 

негативний баланс кальцію є потенційними ускладненнями ПЕХ, і вони можуть 

в короткочасній перспективі зменшитись за рахунок внутрішньовенного 

введення фосфатів [41, 42]. Цей ефект не викликаний змінами осі ПТГ-1,25-

дигідроксивітамін D, але, ймовірно, відображає дефіцит Р. 

Немовлята та діти на довгостроковому ПЕХ мають ризик розвитку 

«метаболічної хвороби кісток» (МХК), яка характеризується неповною 

мінералізацією остеоїду з наступними порушеннями, починаючи від остеопенії і 

закінчуючи тяжкою хворобою кісток з переломами [43-48]. Причина МХК є 

багатофакторною, але переважно має місце дефіцит кальцію та/або фосфату. 

Іншими чинниками є негативний баланс кальцію, гіперпаратиреоз, і надмірне 

споживання вітаміну D або токсичність вітаміну D [49-53] і останнє, але не менш 

важливе значення, має токсичність алюмінію в рідині ПЕХ. Незважаючи на те, 

що останній чинник зменшився за рахунок покращення рецептури [54, 55], 
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останні публікації все ще припускають, що практично неможливо зменшити 

споживання алюмінію нижче 5 мкг/кг/добу у дітей <30 кг за допомогою наявних 

на даний момент розчинів ПЕХ [56, 57]. Часто асоціюються гіперкальціурія та 

МХК. 

Емпірично доведена адекватність споживання фосфатів є ключовим 

компонентом довгострокового ПЕХ у немовлят та дітей не тільки для 

енергетичного обміну, але й для оптимальної мінералізації кісток. У когорті 

дітей віку 4-13 років, які протягом 4 років поспіль вдома отримували циклічне 

ПЕХ, гіперкальціурія була зворотною, і МХК не спостерігалася при прийомі Са 

0,35 ммоль/кг/добу та споживанні фосфору 0,7 ммоль/к /добу за відсутності 

введення вітаміну D [58]. У цих дітей споживання Са і Р було значно вищим, ніж 

рекомендувалося раніше, і застосовувалось зворотнє співвідношення Са:Р 0,5 за 

відсутності введення вітаміну D. Ці дані свідчать про те, що верхню межу 

рекомендованого споживання Ca та P слід збільшити. 

Результати, визначені в доступних педіатричних дослідженнях [43-45], не 

дають чітких висновків щодо оптимального споживання Са і Р у немовлят на 

довготривалому ПЕХ. Однак, на відміну від попередньої рекомендації, ці дані 

свідчать про те, що рекомендації щодо збільшення Са до 0,35-0,4 ммоль/кг/добу 

та забезпечення надлишку фосфору (0,7 ммоль/кг/добу) із використанням 

співвідношення Са:Р менше 1 (близько 0,5) може бути корисним, навіть якщо це 

не відповідає розподілу цих елементів в організмі людини [6, 59]. 

Висока поширеність МХК [43-48] вимагає ретельного та періодичного 

контролю рівнів Ca, P, вітаміну D та мінерального стану кісток (наприклад, 

DEXA-сканування, двохенергетична рентгенівська абсорбція). 
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8. Залізо та мікроелементи 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Iron and trace minerals (2018) 

Перелік рекомендацій щодо заліза та мікроелементів 

1. У пацієнтів, які отримують ПЕХ, додаткове введення заліза, за умов 

переносимості, має переважно здійснюватись ентеральним шляхом, а не 

парентеральним (LoE4, RG0, безперечна рекомендація). 

2. При короткочасному (<3 тижнів) ПЕХ не потрібне регулярне додаткове 

призначення заліза (LoE4, RG0, умовна рекомендація). 

3. Пацієнти, які отримують довгострокове ПЕХ та не можуть за допомогою 

добавок заліза підтримувати достатній баланс заліза в організмі, повинні 

отримувати залізо парентеральним шляхом (LoE4, RG0, безперечна 

рекомендація). 

4. Залізо можна вводити парентерально разом з розчином ПЕХ щоденно, або 

за допомогою окремих періодичних інфузій (GPP, умовна рекомендація). 

5. За відсутності додаткового ентерального введення, регулярне додаткове 

парентеральне введення заліза потрібно у дозуванні 200-250 мкг/кг/день 

недоношеним новонародженим і від 50-100 мкг/кг/день до максимального 

дозування 5 мг/день немовлятам і дітям щоденно (LoE4, RG0, умовна 

рекомендація). 

6. Не дивлячись на те, що на даний час в Європі немає препаратів заліза 

внутрішньовенного введення, схвалених до застосування у педіатричних 

пацієнтів, найбільш вивченим препаратом заліза у дітей є сахарозний комплекс 

заліза, який схвалений до застосування у дітей від 2 років у США та для якого 

тяжкі побічні реакції спостерігаються нечасто. Внаслідок цього він 

рекомендований для періодчиного введення (LoE3, RG0, безперечна 

рекомендація). 

7. Для того, що запобігти недостатності або надлишку заліза, у пацієнтів, які 

отримують довгострокове ПЕХ, потрібно регулярно відслідковувати баланс 

заліза (хоча б феритин і гемоглобін) (LoE4, RG0, безперечна рекомендація). 

 

Хоча більшість мікроелементів є безпечними, із внутрішньовенним 

введенням заліза пов’язаний ризик окисного ушкодження, а тому таке введення 

не рекомендується, принаймні протягом перших трьох тижнів життя дитини. У 

пацієнтів, які отримують ПЕХ, додаткове введення заліза, за умов 

переносимості, має переважно здійснюватись ентеральним шляхом, а не 

парентеральним. При короткочасному (<3 тижнів) ПЕХ не потрібне регулярне 

надання заліза. Пацієнти, які отримують довгострокове ПЕХ та не можуть за 

допомогою добавок заліза підтримувати достатній баланс заліза в організмі, 

повинні отримувати залізо парентеральним шляхом. Залізо можна надавати 

парентерально разом з розчином ПЕХ щоденно, або за допомогою окремих 

періодичних інфузій. Для того, щоб запобігти недостатності або надлишку заліза, 

у пацієнтів, які отримують довгострокове ПЕХ, потрібно регулярно 

відслідковувати баланс заліза (хоча б феритин і гемоглобін).  
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У новонароджених з холестатичною жовтяницею слід бути обережним і 

завжди враховувати обґрунтованість введення марганцю і міді, тому що ці 

мікроелементи виділяються із жовчю. У свою чергу, підвищення їх концентрації 

в печінці спричинює токсичне ушкодження гепатоцитів. Ниркова недостатність 

натомість порушує виділення селену, молібдену, цинку і хрому.  

Зазвичай передчасно народженим немовлятам рекомендується призначати 

селен у дозі 2-3 мкг/кг/добу, а цинк – 450-500 мкг/кг/добу. Не доведено суттєвого 

впливу додаткового призначення селену на покращення показників виживання, 

зменшення частоти БЛД або ретинопатії недоношених, проте, в 

новонароджених, які отримували цей мікроелемент, виявлено зменшення ризику 

виникнення сепсису. Розрахункові потреби у залізі та інших мінералах 

(мг/кг/добу) представлено у Додатку 5, п.6. 

Не дивлячись на те, що на даний час в Європі немає препаратів заліза 

внутрішньовенного введення, схвалених до застосування у педіатричних 

пацієнтів, найбільш вивченим препаратом заліза у дітей є сахарозний комплекс 

заліза, який схвалений до застосування у дітей від 2 років у США та для якого 

тяжкі побічні реакції спостерігаються нечасто. Внаслідок цього він 

рекомендований для періодчиного введення.  
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The Provision of Parenteral Nutrition within Neonatal Services -A 

Framework for Practice 

Вітаміни. Недоношені діти народжуються з обмеженими запасами 

жиророзчинних вітамінів і майже відсутнім депо водорозчинних вітамінів. 

Сучасні рекомендації щодо призначення вітамінів недоношеним дітям 

ґрунтуються переважно на думці експертів, причому більшість наявних даних 

отримано у невеликих історичних дослідженнях, які залучали лише помірно 

недоношених дітей (Додаток 5, п.6). На практиці внутрішньовенне введення 

жиро- і водорозчинних вітамінів обмежується наявністю відповідних 

полівітамінних препаратів.  

 

9. Венозний доступ 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Venous access (2018) 

Перелік рекомендацій щодо венозного доступу 

1. Під час госпіталізації у новонароджених та дітей для введення тривалого 

ПЕХ слід використовувати центральний катетер, що встановлюється через 

периферійну вену (PICC) та тунельний центральний венозний катетер (CVC) 

(GPP, безперечні рекомендації). 

2. У дітей, які потребують довготривалого ПЕХ та домашнього ПЕХ, 

рекомендовано застосування тунельного CVC (GPP, безперечна 

рекомендація). 

3. Якщо можливо, CVC слід використовувати лише для надання ПЕХ (LOE 

2-, RG B, безперечна рекомендація). 

4. Можна використовувати катетер з мінімальною кількістю портів або 

просвітів (LOE 2-, RG 0, безперечна рекомендація). 

5. Якщо встановлено багатопросвітний CVC, один просвіт призначається 

для ПЕХ; при цьому уникають заборів зразків крові, трансфузій та моніторингу 

центрального венозного тиску через CVC (Екстраполювані дані з досліджень 

дорослих, оцінені як LOE 1-, RG B, безперечні рекомендації). 

6. Щоб поліпшити якість життя пацієнтів на тривалому ПЕХ, 

рекомендується взяття зразків крові через CVC для проведення планового 

моніторингу, із забезпеченням повного дотримання асептичного протоколу 

(GPP, безперечна рекомендація). 

7. Для проведення довготривалого ПЕХ може надаватися перевага 

катетерам з силікону або поліуретану (LOE 2-, RG 0, безперечна рекомендація). 

8. CVC з антимікробним покриттям не слід застосовувати у дітей на 

довготривалому ПЕХ (Екстрапольовані дані з досліджень дорослих, оцінені як 

LOE 1+, RG B, умовна рекомендація проти). 

9. У немовлят і дітей, у яких CVC не може бути розміщений у верхню 

порожнисту вену, можна рекомендувати введення катетера у стегнову вену, 

оскільки не була показана більш висока частота механічних та інфекційних 

ускладнень у порівнянні з встановленням катетера у яремні та підключичні 

вени (LOE 2-, RG 0, умовна рекомендація). 
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10. У дітей можливий варіант підключичного венозного доступу, оскільки 

ризик механічних ускладнень не перевищує частоту ускладнень з іншими 

місцями введення при відповідних умовах введення (LOE 2-, RG 0, умовна 

рекомендація). 

11. Підключичне введення можна рекомендувати для довготривалого 

використання (GPP, умовна рекомендація). 

12. У новонароджених пупочні судини можуть бути використані для 

короткострокового ПЕХ (GPP, умовна рекомендація). 

13. Для уникнення ризику перикардіального випоту/тампонади, кінчик CVC 

повинен лежати поза перикардіальним мішком (GPP, безперечна 

рекомендація). 

14. У невеликих немовлят (довжина тіла 47-57 см) кінчик яремного або 

підключичного CVC повинен знаходитись щонайменше на 0,5 см вище від 

роздвоєння трахеї на рентгенограмі грудної клітини, тоді як у старших/більших 

дітей (довжина тіла 58-108 см) ця відстань повинна бути не менше 1,0 см (GPP, 

безперечна рекомендація). 

15. У дітей, як і у дорослих, ми рекомендуємо розміщувати кінчик CVC над 

роздвоєнням трахеї, що означає, що він, ймовірно, перебуває в верхній 

порожнистій вені і, отже, поза перикардіальним мішком (LOE 3, RG 0, 

безперечна рекомендація). 

16. Кінчик стегнового катетера повинен лежати вище ниркових вен (перший 

поперековий хребець) (GPP, безперечна рекомендація). 

17. Можна застосовувати метод черезшкірного, рентгенологічного або 

ультразвукового введення, оскільки це є настільки ж ефективним, як 

хірургічний розріз, і несе менший ризик ускладнень (LOE 2-, RG 0, безперечна 

рекомендація). 

18. Ультразвукове дослідження може використовуватися для зменшення 

ускладнень під час катетеризації вен (LOE 2-, RG 0, безперечна рекомендація). 

19. Щоб знизити ризик сепсису, не потрібно багаторазово змінювати CVC 

(Екстрапольовані дані з досліджень дорослих, оцінені як LoE 1+, RG A, 

безперечні рекомендації проти). 

20. Якщо CVC вимагає видалення, заміни, а не обмін через направляючий 

провідник, знижує ризик зараження. Обмін CVC може бути збережений для 

пацієнтів з утрудненим венозним доступом (Екстрапольовані дані з 

досліджень дорослих, що оцінюються як LoE 3, RG 0, умовна рекомендація). 

21. Профілактичне введення антибіотиків не зменшує ризик розвитку 

катетер-асоційованих інфекцій кров'яного русла (CRBSI), тому їх не слід 

вводити (LoE 2+, RG B, умовна рекомендація проти). 

22. «Замки» з антибіотиків не повинні використовуватися як окремий засіб 

лікування катетер-асоційованих інфекцій кров'яного русла (CRBSI), оскільки 

їх ефективність не була показана (LoE 1-, RG B, умовна рекомендація проти). 

23. «Замки» з антибіотиків можуть використовуватися спільно з системними 

антибіотиками, щоб допомогти з ерадикацією CRBSI у деяких пацієнтів (LoE 

3, RG 0, умовна рекомендація). 
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24. Для запобігання CRBSI можна використовувати «замки» з етанолу 

(LoE 3, RG 0, умовна рекомендація). 

25. Тауролідин є ефективним для запобігання CRBSI і повинен 

застосовуватися під час використання довготермінових катетерів 

(Екстрапольовані дані з досліджень дорослих, оцінених як LoE 1+, RG B, 

безперечні рекомендації). 

26. Регулярне застосування промивання гепарином для уникнення 

тромботичної оклюзії при щоденному застосуванні CVC не може бути 

рекомендоване замість застосування промивання фізіологічним розчином - 

через відсутність доведеної користі у дітей (LoE 2-, RG 0, умовна рекомендація 

проти). 

27. Для CVC, яким користуються періодично, промивання з 5-10 од/мл 

гепаринізованого фізіологічного розчину 1-2 рази на тиждень допомагало 

підтримувати прохідність і тому може бути рекомендовано (Екстрапольовані 

дані з досліджень дорослих, оцінені як LoE 2-, RG 0, умовна рекомендація). 

28. Показано, що регулярне використання гепарину є ефективним для 

запобігання оклюзії PICC у новонароджених, але оскільки потенційні ризики 

не були визначені, його рутинне використання не може бути рекомендованим 

(LoE 3, RG 0, рекомендації для дослідження). 

29. У немовлят і дітей для розблокування катетера використовується 

рекомбінантний тканинний активатор плазміногену або урокіназа (LoE 1+, 

RG A, безперечна рекомендація). 

30. Існує недостатньо доказів для пропаганди профілактичного застосування 

антикоагулянтів у дітей, які отримують парентеральне харчування вдома, для 

зменшення частоти пов'язаних з катетером тромбозів, оклюзій та інфекцій 

(LoE 3, RG 0, безперечні рекомендації проти). 

31. Перед контактом з внутрішньосудинним пристроєм або місцем введення, 

слід дотримуватися відповідних правил гігієни рук (Екстрапольовані дані з 

досліджень дорослих, оцінені як LoE 1+, RG B, безперечні рекомендації). 

32. Перед введенням внутрішньосудинного засобу та для догляду за місцем 

після введення, чиста шкіра повинна бути дезінфікована 2% розчином 

хлоргексидину у 70% ізопропіловому спирті (Екстрапольовані дані з 

досліджень дорослих, оцінених як LoE 1, RG B, безперечні рекомендації). 

33. Антисептичний розчин повинен залишатись на місці введення, і перед 

тим, як встановлювати катетер або накладати пов’язку, необхідно надати 

можливість для його висихання на відкритому повітрі (GPP, безперечна 

рекомендація). 

34. Через потенційні побічні ефекти у дітей до 2 місяців антисептичне 

оброблення шкіри з хлоргексидином не може бути рекомендовано (LOE 2-, 

RG 0, умовна рекомендація). 

35. Роз'єми катетерів, порти та концентратори повинні бути 

продезінфіковані перед контактом, бажано з 2% розчином хлоргексидину в 

70% ізопропіловому спирті (LoE 2 +, RG B, безперечні рекомендації). 
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36. І стерильна марля з пластиром, і прозора напівпроникна поліуретанова 

пов'язка дозволені для використання для покриття місця введення катетера 

(LoE 3, RG 0, умовна рекомендація). 

37. Перевага надається стерильній марлевій пов'язці, якщо на місці 

встановлення катетера є кровотеча або просочення (GPP, умовна 

рекомендація). 

38. Для короткострокових CVC перев'язувальні матеріали місця введення 

катетера можуть замінюватися кожні 2 дні у випадку марлевої пов’язки, і кожні 

сім днів - при прозорій пов’язці. Однак, частота залежить від ризику шкірних 

уражень, болю та частоти інфекцій, пов'язаних з катетером (LoE 2-, RG 0, 

умовна рекомендація). 

39. Пов’язка повинна бути змінена швидше, якщо вона стає вологою, 

ослабленою або забрудненою (GPP, безперечна рекомендація). 

40. Тунельний ЦВК з добре загоєним місцем виходу не потребує пов’язки 

для запобігання зміщенню, однак у дітей корисно їх запетлювати та накрити 

(GPP, умовна рекомендація). 

41. Пов’язка у вигляді губки, просоченої хлоргексидином, повинна 

розглядатися у пацієнтів старше двох місяців з короткочасними катетерами, які 

мають високий ризик інфікування (LoE 2+, RG B, безперечні рекомендації). 

42. Постійне місцеве антимікробне лікування на місці введення не може 

застосовуватися, оскільки це може сприяти грибковій інфекції, резистентності 

до антибіотиків та пошкодити поверхню катетера (LoE 3, RG 0, безперечна 

рекомендація проти). 

43. Дітям з добре загоєними тунельними катетерами може бути дозволено 

плавати, за умови, що водонепроникний одяг використовується для покриття 

всього катетера. Негайно після плавання місце виходу катетера повинно бути 

очищене і продезинфіковане, пов’язка замінена (GPP, умовна рекомендація). 

44. Необхідно рекомендувати регулярне тренування та навчання медичних 

працівників щодо введення та обслуговування катетерів (LoE 2+, RG B, 

безперечна рекомендація) 

45. Мультимодальні протоколи для постачальників медичних послуг, 

спрямовані на стандартизацію клінічної практики щодо введення та підтримки 

внутрішньосудинних пристроїв, повинні бути розроблені та регулярно 

перевірені (LoE 2+, RG B, безперечна рекомендація). 

 

Периферичні та центральні лінії. Розчин ПЕХ слід вводити у центральний 

катетер, особливо якщо очікується, що пацієнт буде залежний від ПЕХ довше 

кількох днів. У новонароджених це вимагає наявності катетера, введеного у 

центральне положення через вену пуповини, або катетера, введеного у 

центральну вену з будь-якого периферичного доступу (PICC). Можна 

використовувати катетер з мінімальною кількістю портів або просвітів. Для 

проведення довготривалого ПЕХ може надаватися перевага катетерам з силікону 

або поліуретану. CVC з антимікробним покриттям не слід застосовувати у дітей 

на довготривалому ПЕХ.  
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Необхідно приділяти пильну увагу підтриманню стерильності 

центральних катетерів (ліній) під час і після катетеризації судин, 

використовуючи відповідні клінічні маршрути пацієнта. Зокрема, з’єднувачі, 

порти та втулки катетера перед кожним використанням потрібно дезінфікувати 

медичним етанолом. Перед введенням внутрішньосудинного засобу та для 

догляду за місцем після введення, чиста шкіра повинна бути дезінфікована 2% 

розчином хлоргексидину у 70% ізопропіловому спирті. Антисептичний розчин 

повинен залишатись на місці введення, і перед тим, як встановлювати катетер 

або накладати пов’язку, необхідно надати можливість для його висихання на 

відкритому повітрі. Через потенційні побічні ефекти у дітей до 2 місяців 

антисептичне оброблення шкіри з хлоргексидином не може бути рекомендовано. 

Роз'єми катетерів, порти та концентратори повинні бути продезінфіковані перед 

контактом, бажано з 2% розчином хлоргексидину в 70% ізопропіловому спирті. 

Для захисту ділянки введення катетера можна використовувати стерильну 

марлеву або спеціальну прозору напівпроникну поліуретанову пов’язку. 

Перевага надається стерильній марлевій пов'язці, якщо на місці встановлення 

катетера є кровотеча або просочення. Під час нетривалого використання 

центрального катетера марлеві пов’язки можна міняти кожні 2 дні, а прозорі – 

кожні сім днів. Пов’язку слід замінити скоріше, якщо вона промокне або 

забрудниться.  

Для короткострокових CVC, перев'язувальні матеріали місця введення 

катетера можуть замінюватися кожні 2 дні у випадку марлевої пов’язки, і кожні 

сім днів - при прозорій пов’язці. Однак, частота залежить від ризику шкірних 

уражень, болю та частоти інфекцій, пов'язаних з катетером. Пов’язка у вигляді 

губки, просоченої хлоргексидином, повинна розглядатися у пацієнтів старше 

двох місяців з короткочасними катетерами, які мають високий ризик 

інфікування. 

Центральну лінію потрібно використовувати виключно для ПЕХ, не 

здійснюючи через неї забори крові, проте на практиці цього не завжди вдається 

досягнути. Слід узгоджувати місцеву політику щодо встановлення і 

використання центральних ліній, постійно навчати і контролювати персонал. 

Якщо разом з розчином ПЕХ потрібно вводити інші розчини, слід підтвердити їх 

сумісність. Якщо встановлено багатопросвітний CVC, один просвіт 

призначається для ПЕХ; при цьому уникають заборів зразків крові, трансфузій 

та моніторингу центрального венозного тиску через CVC. Щоб знизити ризик 

сепсису, не потрібно багаторазово змінювати CVC. Якщо CVC вимагає 

видалення, заміна, а не обмін через направляючий провідник, знижує ризик 

зараження. Обмін CVC може бути збережений для пацієнтів з утрудненим 

венозним доступом. 

Перед використанням катетера правильність місцезнаходження його кінця 

у центральній вені треба підтвердити рентгенівським або ультразвуковим 

дослідженням. У немовлят і дітей, у яких CVC не може бути розміщений у 

верхню порожнисту вену, можна рекомендувати введення катетера у стегнову 

вену, оскільки не була показана більш висока частота механічних та інфекційних 

ускладнень у порівнянні з встановленням катетера у яремні та підключичні вени. 
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Кінчик стегнового катетера повинен лежати вище ниркових вен (перший 

поперековий хребець). У дітей можливий варіант підключичного венозного 

доступу, оскільки ризик механічних ускладнень не перевищує частоту 

ускладнень з іншими місцями введення при відповідних умовах введення. 

Підключичне введення можна рекомендувати для довготривалого використання. 

У невеликих немовлят (довжина тіла 47-57 см) кінчик яремного або 

підключичного CVC повинен знаходитись щонайменше на 0,5 см вище від 

роздвоєння трахеї на рентгенограмі грудної клітини, тоді як у старших/більших 

дітей (довжина тіла 58-108 см) ця відстань повинна бути не менше 1,0 см. 

Для уникнення ризику перикардіального випоту / тампонади, кінчик CVC 

повинен лежати поза перикардіальним мішком. Бажано, щоб кінець центральної 

лінії знаходився або у нижній (ідеально на рівні діафрагми), або у верхній 

порожнистій вені (тільки довга лінія). Однак, PICC-лінію може бути неможливо 

ввести до цього рівня. Слід уникати потрапляння кінця катетера у передсердя 

через ризик перфорації останнього і тампонади серця. У дітей, як і у дорослих, 

ми рекомендуємо розміщувати кінчик CVC над роздвоєнням трахеї, що означає, 

що він, ймовірно, перебуває в верхній порожнистій вені і, отже, поза 

перикардіальним мішком. 

У новонароджених пупочні судини можуть бути використані для 

короткострокового ПЕХ. Навіть якщо правильне місцезнаходження кінця 

катетера у центральній вені підтверджено рентгенологічно, потрібно 

враховувати можливість міграції катетера. Можна застосовувати метод 

черезшкірного, рентгенологічного або ультразвукового введення, оскільки це є 

настільки ж ефективним, як хірургічний розріз, і несе менший ризик ускладнень. 

Ультразвукове дослідження може використовуватися для зменшення ускладнень 

під час катетеризації вен. 

Водночас, прийнятним є введення розчину ПЕХ через периферичний 

венозний катетер, часто (але не виключно) короткочасно, поки не забезпечено 

центральний венозний доступ, або на час лікування інфекції, пов’язаної з 

використанням центральної лінії. Якщо розчин ПЕХ вводять через 

периферичний катетер, ризик ушкодження тканин внаслідок екстравазації 

розчину треба збалансовувати з ризиками або труднощами, пов’язаними із 

забезпеченням і підтриманням центрального венозного доступу, а також 

харчовими потребами дитини. Розчини ПЕХ з осмолярністю понад 900 мОсм/л 

не слід вводити через катетер у периферичні судини. Осмолярність, що 

перевищує 1000 мОсм/л, асоціюється зі збільшенням імовірності ускладнень, 

включаючи тромбофлебіт та інфільтрацію прилеглих м’яких тканин. 

Уведення ЖЕ через той же периферичний катетер може захищати судинну 

стінку від ушкодження. Ємності з розчинами ПЕХ, які не можна вводити у 

периферичний катетер, слід чітко позначати: «уводити лише через центральний 

катетер». Такими є більшість концентрованих розчинів ПЕХ. Осмолярність 

12,5% розчину глюкози становить близько 630 мОсм/л. 

Для ПЕХ рекомендується використовувати катетери з мінімальною 

кількістю просвітів і портів, виготовлені із силікону або поліуретану. Для 
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тривалого ПЕХ недоцільно використовувати катетери з антимікробним 

покриттям. 

Рутинне застосування гепарину для профілактики тромбозу центрального 

венозного катетера, який постійно використовується, не рекомендується 

(достатньо промивань фізрозчином). Застосування гепарину може бути 

ефективним у запобіганні оклюзії довгих ліній у новонароджених, але оскільки 

потенційні ризики не визначені, воно також рутинно не рекомендується. 
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10. Практичні аспекти призначення ПЕХ новонародженим 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Organisational aspects, 2018 

Рекомендації щодо організаційних аспектів парентерального харчування 

1. Нагляд за харчовою підтримкою при кишковій недостатності може бути 

здійснений міждисциплінарною групою з харчової підтримки (LoE 2-, RG0, 

безперечна рекомендація). 

2. Достовірну антропометричну характеристику та ретельну клінічну оцінку 

пацієнтів, які отримують ПЕХ може складати досвідчений лікар-практик (GPP, 

безперечна рекомендація). 

3. Частота лабораторних досліджень може встановлюватись на основі 

клінічного стану пацієнта (від одного разу на день до 2-3 раз на тиждень) (LoE4, 

RG0, безперечна рекомендація). 

4. Всі розчини ПЕХ можуть бути застосовані при точному контролі потоку; 

система введення повинна піддаватися регулярному візуальному огляду; при 

периферійному введенні потрібно часто перевіряти на ознаки крововиливів та 

сепсису; насос катетера повинен мати систему перешкоджання безнапірного 

потоку при відкритому стані під час використання, та бути обладнаним замком 

(GPP, безперечна рекомендація). 

5. Розчини ПЕХ можуть бути введені за допомогою кінцевого фільтру: 

ліпідні емульсії (або суміші все-в-одному) можуть бути проведені через 

мембранну пору розміром 1,2-1,5 мкм; розчини на водній основі можуть бути 

проведені через фільтр розміром 0,22 мкм (GPP, безперечна рекомендація). 

6. Розчини ПЕХ для недоношених новонароджених повинні бути 

захищеними від світла з метою запобігання генерації оксидантів (LoE 1-, RG B, 

безперечна рекомендація). 

7. Періодичне застосування ПЕХ можна розпочинати тоді, коли пацієнт 

знаходиться у стабільному клінічному стані та може підтримувати стан 

нормоглікемії в період без ПЕХ (GPP, безперечна рекомендація). 

8. З метою запобігання гіпо/гіперглікемії швидкість введення може бути 

поступово збільшена у перші 1-2 години та поступово зменшена в останні 1-

2 години застосування ПЕХ (GPP, безперечна рекомендація). 

9. Повного ентерального голодування (або «TPN») можна уникнути шляхом 

надання ентерального харчування при будь-якій можливості, навіть тоді, коли 

переноситься лише мінімальна кількість (GPP, безперечна рекомендація). 

10. При збільшенні обсягів ентерального харчування можна одночасно 

застосовувати лише одну зміну, з метою оцінки рівня переносимості (GPP, 

безперечна рекомендація). 

11. При тяжкій кишковій недостатності можна повільно збільшувати об’єм 

харчування, в залежності від переносимості при травленні (GPP, безперечна 

рекомендація). 

12. Ентеральне харчування може бути розпочато у вигляді рідкого 

харчування, яке вводять безперервно через трубку протягом періодів, 

довжиною 4-24 години, використовуючи волюметричну помпу (GPP, умовна 

рекомендація). 
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13. Рідке болюсне живлення можна надавати за допомогою зонда для 

штучного живлення, або, якщо переноситься, перорально ковтками (GPP, 

умовна рекомендація). 

14. Дітей, у яких стрімко відновилася кишкова функція, можна переводити 

безпосередньо на звичайну їжу (GPP, умовна рекомендація). 

15. Для новонароджених та немовлят з кишковою недостатністю, в якості 

ентерального живлення у першу чергу можна розглядати грудне молоко (GPP, 

безперечна рекомендація).  

16. Якщо грудне молоко недоступне, при виборі заміни можна керуватись 

клінічним станом; в грудному віці та при тяжких захворюваннях доцільно 

розпочинати з суміші мономерів та переходити спочатку на 

сильногідролізоване, а потім на полімерне живлення (GPP, безперечна 

рекомендація). 

17. Ентеральне живлення можна надавати у нормальних концентраціях 

(тобто нерозведеним) (GPP, умовна рекомендація). 

18. ПЕХ необхідно зменшувати пропорційно або трохи більше, ніж приріст 

ЕХ (GPP, умовна рекомендація). 

19. Якщо обрана стратегія припинення ПЕХ зазнає невдачі, потрібно 

спробувати ще раз, більш повільно (GPP, умовна рекомендація). 

 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Standard versus individualized parenteral nutrition, 2018 

1. В загальному випадку, серед більшості педіатричних та новонароджених 

пацієнтів, включаючи недоношених немовлят із дуже низькою вагою при 

народженні, слід надавати перевагу використанню стандартних розчинів ПЕХ 

перед індивідуалізованими розчинами ПЕХ (LOE 2 у недоношених немовлят 

та LOE 3 у дітей, RG 0, умовна рекомендація). 

2. В загальному випадку, індивідуалізовані розчини ПЕХ слід 

використовувати тоді, коли доступний діапазон стандартних лікарських форм 

ПЕХ не задовольняє харчовим потребам (тобто у дуже хворих та метаболічно 

нестійких пацієнтів, як ті що з патологічною втратою рідини та електролітів; 

та у немовлят і дітей, які потребують ПЕХ протягом тривалого часу, як ті що 

мають синдром короткого кишечнику (LoE 2, RG B, безперечна рекомендація). 

3. Там, де це можливо, під час замовлення ПЕХ слід використовувати 

комп'ютеризоване призначення препаратів, як стандартизованих так і 

індивідуалізованих (LoE 2+, RG B, безперечна рекомендація). 

 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Organisational aspects, 2018 

Метою парентерального харчування є виправлення або запобігання 

дефіциту поживних речовин, коли адекватне ентеральне харчування є 

неможливим через порушення або незрілість функції шлунково-кишкового 

тракту. Після визначення пацієнта, який потребує ПЕХ, процеси замовлення та 

моніторинг спрямовані на забезпечення безпечної та ефективної роботи харчової 

підтримки. Проведення ПЕХ повинно бути частиною загального плану 
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харчування, який включає детальну нутрітивну оцінку. Повинні бути 

встановлені харчові цілі та виконано оцінку очікуваної тривалості ПЕХ.  

Весь процес є динамічним: харчова підтримка, що відбувається, повинна 

відображати зміни в нутрітивному та клінічному статусі та знаходитися під 

контролем мультидисциплінарної нутрітивної команди.  

 

Коментар робочої групи: мультидисциплінарною робочою групою було 

прийнято рішення щодо узагальнення інформації стосовно початкового 

призначення ПЕХ передчасно народженій дитині та доношеній новонародженій 

дитині у вигляді таблиць. У таблицях 4, 5 наведено загальний план розрахунку 

основних компонентів ПЕХ передчасно народженим і доношеним 

новонародженим. 

Таблиця 4 

Початкове призначення ПЕХ передчасно народженій дитині 

(Neonatal parenteral nutrition. NICE guideline (2020)) 

Вік на момент призначення ПЕХ 

Перші 4 дні життя > 4 днів 

 Початково Збільшення Бажаний рівень Призначити 

Рідина 60-140 

мл/кг/добу 

20 мл/кг/добу 140-180 

мл/кг/добу 

140-180 

мл/кг/добу 

Енергія 40-60 

ккал/кг/добу 
Поступово, 

протягом 3-4 

днів 

75-120 

ккал/кг/добу 

75-120 

ккал/кг/добу 

Глюкоза 6-9 г/кг/добу 9-16 г/кг/добу 9-16 г/кг/добу 

Амінокислоти 1,5-2,0 г/кг/добу 
Поступово, 

протягом 3-4 днів 
3-4 г/кг/добу 3-4 г/кг/добу 

Жири 1-2 г/кг/добу 
Поступово на 

0,5-1 г/кг/добу 
3-4 г/кг/добу 3-4 г/кг/добу 

Кальцій 

Фосфати 

0,8-1 

ммоль/кг/добу 

1 ммоль/кг/добу 

Після 48 год 

1,5-2 

ммоль/кг/добу 

2 ммоль/кг/добу 

1,5-2 

ммоль/кг/добу 

2 ммоль/кг/добу 

Співвідношення небілкових калорій і кількості білка, а також вуглеводів і жирів: 

•  Від 20 до 30 ккал за рахунок вуглеводів і жирів на 1 г амінокислот (це відповідає 23-34 ккал 

загальної енергії на 1 г амінокислот). 

•  Небілкова енергія: 60-75% за рахунок вуглеводів і 25-40% за рахунок жирів. 
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Таблиця 5 

Початкове призначення ПЕХ доношеній новонародженій дитині 

(Neonatal parenteral nutrition. NICE guideline (2020)) 

Вік на момент призначення ПЕХ 

Перші 4 дні життя > 4 днів 

 Початково Збільшення Бажаний рівень Призначити 

Рідина 40-100 

мл/кг/добу 

10-20 мл/кг/добу 100-140 

мл/кг/добу 

100-140 

мл/кг/добу 

Енергія 40-60 

ккал/кг/добу 
Поступово, 

протягом 3-4 

днів 

75-120 

ккал/кг/добу 

75-120 

ккал/кг/добу 

Глюкоза 6-9 г/кг/добу 9-16 г/кг/добу 9-16 г/кг/добу 

Амінокислоти 

1-2 г/кг/добу 

Поступово, 

протягом 3-4 

днів 

2,5-3,0 г/кг/добу 

2,5-3,0 г/кг/добу 

Жири 1-2 г/кг/добу 
Поступово на 

0,5-1 г/кг/добу  
3-4 г/кг/добу 

3-4 г/кг/добу 

Кальцій 

Фосфати 

0,8-1 

ммоль/кг/добу 

1 ммоль/кг/добу 

Після 48 год 

1,5-2 

ммоль/кг/добу 

2 ммоль/кг/добу 

1,5-2 

ммоль/кг/добу 

2 ммоль/кг/добу 

Співвідношення небілкових калорій і кількості білка, а також вуглеводів і жирів: 

•  Від 20 до 30 ккал за рахунок вуглеводів і жирів на 1 г амінокислот (це відповідає 23-34 ккал 

загальної енергії на 1 г амінокислот). 

•  Небілкова енергія: 60-75% за рахунок вуглеводів і 25-40% за рахунок жирів. 

 

Команда підтримки харчування. Мультидисциплінарна група підтримки 

харчування (наприклад, лікар, медсестра, дієтолог/нутріциолог, фармацевт 

тощо) відіграє важливу роль у просуванні та координації оптимального 

харчування, навчанні персоналу, розробляючи керівні принципи (гайдлайни), 

сприяючи науковим дослідженням [1] та зменшуючи неприйнятне використання 

ПЕХ [2] (LoE 2-). Командний підхід до харчової підтримки асоціюється зі 

зменшенням показників катетер-асоційованих інфекцій крові в ряді різних 

досліджень за участю дорослих пацієнтів [3-8] (LoE 2-). Навчання персоналу 

нутрітивною медсестрою (медсестрою-фахівцем з нутрітивної підтримки) 

зменшує поширеність катетер-асоційованого сепсису у немовлят [9] (LoE 2 -). 

Інші аспекти якості догляду, такі, як моніторинг нутрітивного статусу та оцінка 

потреб [8], покращуються за допомогою мультидисциплінарного підходу [8, 10] 

(LoE 2-). Заощаджені кошти більше, ніж виправдовують, призначення 

спеціалізованого персоналу, такого, як харчова (нутрітивна) медсестра та 

дієтолог [11] (LoE 2-). Досвід інтенсивної терапії в педіатрії розглядає введення 

команди підтримки харчування, як фактора, який зменшує недоречне 

використання парентерального харчування на користь ентерального харчування 

та знижує смертність [12] (LoE 2-). З іншого боку може бути важко чітко 
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задокументувати вдосконалення управління харчуванням, іноді через клінічні 

фактори, які неможливо легко подолати [13]. Впровадження команди підтримки 

харчування було рекомендовано Комітетом ESPGHAN з питань харчування [14], 

і команди можуть зіграти важливу роль у вихованні усвідомлення важливості 

управління харчуванням у всьому педіатричному відділенні [15]. Результат для 

пацієнтів з гастро-інтестинальною недостатністю, залежною від 

парентерального харчування, ймовірно, покращується при веденні їх 

мультидисциплінарною командою [16] (LoE 2-) та такий підхід слід заохочувати 

[17-21]. Команда підтримки харчування також є необхідною для полегшення та 

підтримки домашнього парентерального харчування [22, 23]. 

Нутрітивна оцінка. Багатопрофільна команда підтримки харчування має 

контролювати процес ПЕХ [24] і пацієнти регулярно повинні  проходити оцінку 

НС. Це забезпечує знання  вихідних параметрів харчування, визначає фактори 

ризику, конкретний дефіцит, встановлює потреби в харчуванні окремих 

пацієнтів та виявляє фактори, які можуть впливати на призначення та проведення 

нутрітивної підтримки [25]. Нутрітивна оцінка поділяється на клінічне 

обстеження, антропометрію, лабораторні показники та оцінку харчової дієти 

[24]. 

Клінічне обстеження. Клінічне обстеження створює важливе загальне 

враження про здоров'я та включає загальний вигляд та рівень активності пацієнта 

[24]. Параметри моніторингу включають життєві показники та ретельне 

фізикальне обстеження разом із клінічними показниками надлишку або дефіциту 

рідини і поживних речовин [25]. 

Антропометрія. Повинні проводитися точні вимірювання 

антропометричних показників, таких як маса, довжина тіла/зріст та окружність 

голови [24, 26]. Антропометричні вимірювання відбуваються з урахуванням 

відповідних даних про місцеве населення та мають будуватися на відповідних 

графіках (діаграмах) зростання. Ці діаграми включають, у дітей віком до 36 

місяців: довжину і масу за віком, окружність голови для віку та довжину для 

маси, а у дітей віком 2-18 років: зріст стоячи за віком, масу за віком та індекс 

маси тіла (ІМТ) - для віку, а також ІМТ за центилями (LoE 2+) [27]. Отримані 

виміри зазвичай виражаються у перцентилях або балах стандартного відхилення 

(SDS). SDS дозволяють виявляти зміни, що відбуваються з часом, краще, ніж 

перцентилі, які не так легко виявляють точний ступінь відхилення від норм у 

популяції [24]. Антропометричні вимірювання мають деякі обмеження, 

наприклад, тяжкі захворювання часто пов’язані із затримкою рідини та 

набряками, роблячи виміри ваги ненадійними. Тому оцінка споживання та 

виведення рідини повинна супроводжувати оцінку збільшення ваги, для того, 

щоб визначити, чи джерелом ваги є збільшення рідини або сухої маси тіла [25]. 

Альтернативні антропометричні інструменти були запропоновані для оцінки 

недоїдання у пацієнтів, які мають набряки нижніх кінцівок, асцит, проходять 

лікуванням стероїдами або мають велику солідну пухлину. Середня верхня 

окружність плеча (MUAC) може бути кращим показником, ніж вага для 

визначення гострої харчової недостатності (LoE 2+) [26-29]. Середня верхня 

окружність плеча разом із товщиною шкірної складки трицепса дозволяє 
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розрахувати середній вміст жирової клітковини та об’єм м’язів плеча, даючи 

уявлення про склад тіла [24]. Вимірювання повинні здійснювати кваліфіковані 

та досвідчені особи, такі, як дієтолог або медична сестра з питань харчування, 

використовуючи стандартизовані методики. 

Повторні вимірювання показують зміни з часом і, отже, забезпечують 

уявлення про динаміку картини. Частота моніторингу залежить від терміну 

гестації, постнатального віку, основного захворювання, тяжкості його перебігу, 

ступеню гіпотрофії та рівня метаболічного стресу [25]. 

Лабораторна оцінка. Окрім лабораторного дослідження базового 

метаболічного статусу перед початком ПЕХ деякі лабораторні дані можна 

використовувати як маркер нутрітивної оцінки. Рутинне визначення 

електролітів, мінералів (кальцію, фосфору та магнію), тригліцеридів та сечовини 

у сироватці крові допомагають виявити харчові дефіцити (LoE 2+) [30].  

Деякі лабораторні тести, які стосуються концентрації вісцерального білка 

(наприклад, гемоглобін, загальна кількість лімфоцитів), допомагають визначити 

нутрітивну недостатність (LoE 2+) [31]. Білки з коротшим періодом 

напіввиведення (тобто преальбумін або ретинол-зв’язуючий білок), при 

послідовній оцінці краще відображають поліпшення НС, ніж альбумін (LoE 2+) 

[32]. У госпіталізованих пацієнтів альбумін є найчастіше низьким, що є 

частиною гострофазної відповіді на запалення та перерозподіл білка, таким 

чином, гіпоальбумінемія не повинна бути віднесена до показників недостатнього 

харчування. Жоден білок в організмі ідеально не підходить, в якості показника 

НС, оскільки всі вони знаходяться під впливом інших фізіологічних та 

патологічних станів, що не мають відношення до харчування [24]. Інші 

лабораторні дослідження, такі як виведення азоту, азотний баланс та 

амінокислотний профіль у плазмі можуть допомогти охарактеризувати дефіцит 

білка [33], але в клініці вони не використовуються у рутинній практиці. 

Концентрація вітамінів та мікроелементів у сироватці крові має оцінюватися у 

пацієнтів на тривалому ПЕХ (LoE 4) [25]. Щоденний моніторинг може 

знадобитися для новонароджених, немовлят, тяжкохворих пацієнтів, тих, кому 

загрожує синдром «відновлення харчування», пацієнтам, які переходять з 

парентерального та ентеральне годування, або тим, хто переніс ускладнення, 

пов’язані з харчовою терапією (LoE 4) [25]. У клінічно стабільних дітей 

лабораторне обстеження можна повторити 2-3 рази на тиждень (LoE 4) [24]. 

Введення поживних речовин. Оцінка НС повинна включати оцінку 

введення поживних речовин та об’єму вжитої рідини (перорально, ентерально та 

парентерально), виділень організму (сеча, шлунково-кишкові втрати) та 

реєстрацію шлунково-кишкових симптомів. Інформацію слід збирати з 

урахуванням релігійних обмежень та харчових уподобань або відразу [24, 25]. 

Призначення парентерального харчування. Прийняті цілі ПЕХ включають 

профілактику або корекцію втрати маси та підтримку нормального зростання. 

Будь-які фахівці, які призначають ПЕХ, мають знати показання до нього, його 

ускладнення та проведення [34], а також весь процес ПЕХ (призначення, 

складання програми, шлях введення та моніторинг), має бути стандартизованим 

настільки, наскільки можливо, з метою зменшення ризиків та підвищення 
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ефективності [35-37]. Протокольне управління нутрітивною терапією може 

призводити до кращих результатів і, наприклад, було показано, що воно 

допомагає збереженню сухої маси тіла у пацієнтів інтенсивної терапії [38, 39] 

(LoE 3). Електронні системи призначення можуть зменшити ризик помилок у 

рецептах [40], також рекомендується використання стандартизованої 

електронної системи призначення ПЕХ або рекомендованого шаблону 

призначення, у вигляді електронного документу, що редагується [41]. Процес 

замовлення вимагає дуже тісної співпраці між лікарем, клінічним фармацевтом 

та дієтологом. У деяких центрах, обов’язок з призначення ПЕХ передано 

лікарями досвідченому та підготовленому фармацевту, який працює у команді 

підтримки харчування [42]. Посилання на встановлені рекомендації під час 

призначення та проведення ПЕХ зумовлює відповідний відбір пацієнтів та 

пристосування рецептів до конкретних потреб пацієнтів [24]. Клінічні практичні 

вказівки, як допоміжні нагадування можна включити до бланків призначення 

ПЕХ [43]. Весь процес ПЕХ вимагає аудиту та ретельного контролю, оскільки 

помилки, що загрожують життю можуть трапитися під час призначення, 

виписування, переписування (перетворення рецепта на об’єми компонентів у 

фармації), видачі, доставки в палати та під час процесу введення (неправильна 

швидкість інфузії) [44]. 

Обладнання для інфузій та фільтри для ліній. Одна з найбільших небезпек 

для пацієнтів під час введення внутрішньовенного харчування виникає через 

ризик вільного потоку або поганого контролю швидкості інфузії. До потенційних 

ризиків перевантаження рідиною та серцевої недостатності додаються такі 

ускладнення, як гіперглікемія, гіперкаліємія та гіпертригліцеридемія. Слід 

використовувати сучасні інфузійні помпи з можливістю точної подачі при 

низьких швидкостях, як тільки це можливо [45, 46] (LoE 4). Функції тривожної 

сигналізації є суттєвими, але чутливість її часто обмежується при низьких 

швидкостях. Здатність дітей навчитися маніпулювати пристроями та втручатися 

в налаштування не слід недооцінювати. При відсутності інфузійних помп, 

використання портативних приладів для підрахунку крапель на акумуляторі 

забезпечує ефективне попередження виникнення вільного потоку. Нову 

«розумну помпу» можна запрограмувати так, щоб стартові та кінцеві швидкості 

інфузії збільшувались та зменшувались відповідно при циклічному забезпеченні 

парентерального харчування з метою запобігання гіпер- та гіпоглікемії. Розчини 

для ПЕХ містять тверді частинки [47] (LoE 2), а також біохімічні взаємодії 

можуть призвести до хімічних осадів і нестійкості емульсії; вони також можуть 

бути середовищем для виникнення мікробного росту у разі забруднення. 

Частинки в інфузійній рідині відіграють роль у виникненні флебіту при 

периферичній венозній інфузії [48] (LoE 2+). Частинки також можуть завдати 

шкоди ендотелію легень і провокують гранулематозний легеневий артеріїт [47] 

(LoE 3). У дітей пропонується рутинне використання потокової фільтрації при 

введенні великого об’єму парентеральних препаратів, а рандомізоване 

дослідження в педіатричному відділенні інтенсивної терапії показало, що 

використання фільтрів асоційоване зі значним зниженням загального рівня 

ускладнень, зменшенням синдрому системної запальної відповіді та зменшенням 
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тривалості перебування у відділенні [48] (LoE 1++). Таким чином, у тяжкохворих 

дітей, ймовірно, частинки, введені з інфузією, можуть погіршити 

мікроциркуляцію, індукують системну гіперкоагуляцію та запалення [49] 

(LoE 1++). Кокранівський огляд вхідного відбору серед новонароджених виявив 

чотири дослідження (докази низької якості), які не показали переваг 

використання фільтрів [50] (LoE 2-). Деякі фільтри, що утримують ендотоксини, 

діаметром 0,22 мкм, забезпечують економію коштів завдяки тривалому 

застосуванню системи для введення. За допомогою відповідних фільтрів можна 

використовувати системи для введення 72-96 год. Багато розчинів стабільні при 

тривалому часі відстоювання, але чіткі рекомендації щодо стабільності слід 

шукати у виробника або у компетентній незалежній лабораторії. Блокування 

фільтра більш імовірно вказує на проблему з розчином, ніж з фільтром і повинне 

бути ретельно досліджено. Внутрішньовенні розчини для ПЕХ, які не мають 

фотозахисту, утворюють окислювачі, шкідливі для клітин. Недоношені діти 

особливо стикаються з дисбалансом між високими навантаженнями 

окислювачами та незрілим антиоксидантним захистом. Мета-аналіз показав, що 

смертність у хворих із захищеною від світла системою для введення ПЕХ була 

вдвічі меншою, ніж у групі хворих, які отримували розчини для ПЕХ, які зазнали 

дії світла [51] (LoE 1+). 

Початок інфузії розчину ПЕХ. «Ґрунтування» катетерів та інфузійних 

систем слід здійснювати в повних асептичних умовах. Безпосередньо перед 

початком введення розчину ПЕХ необхідно остаточно перевірити етикетки і 

записи у листі призначень, прізвище пацієнта, шлях (центральний або 

периферичний) і дату введення, дату придатності розчину, його зовнішній 

вигляду тощо.  

Циклічне ПЕХ. ПЕХ завжди вводять у вигляді безперервної інфузії 

протягом 24 годин. Тоді, коли пацієнти переносять повний об’єм ПЕХ і є 

стабільними клінічно та біохімічно, час інфузії може бути поступово 

зменшуватися погодинно протягом днів/тижнів з одночасною частою оцінкою 

толерантності до швидкості та об’єму введення та визначенням рівня глюкози в 

крові [52, 53]. Це «циклічне» ПЕХ (припинення вливання поживних речовин на 

певний період часу кожен день) слід розпочинати під час перебування в лікарні, 

для стійкої толерантності/безпеки перед випискою додому [53]. Циклічне 

парентеральне харчування має захисний ефект від захворювання печінки, 

асоційованого з кишковою недостатністю [54], і, як правило, є необхідною 

умовою для домашнього парентерального харчування оскільки відсутність 

інфузійних насосів вдень покращує якість життя. Кілька досліджень показали 

метаболічні відмінності між циклічним та безперервним ПЕХ [24, 55] при 

схожому балансі азоту. У маленьких дітей (<2 роки) різке припинення інфузії 

ПЕХ може спричинити гіпоглікемію; у старших дітей ризик значно нижчий [55] 

(LoE 2++). Під час інфузії циклічного ПЕХ, у порівнянні з постійним, 

збільшується втрата кальцію, але не загальна добова втрата кальцію, фосфору, 

магнію або вітаміну D порівняно з безперервною інфузією [55] (LoE 2++). Є 

деякі докази того, що циклічне ПЕХ може запобігти ХС [56-58] (LoE 2-), хоча 

ризик не зменшився у дітей з дуже низькою масою тіла при народженні, коли 



119 

 

циклічно вводився лише амінокислотний компонент ПЕХ [59] (LoE 1-). Діти 

майже завжди звикають до нічної інфузії понад 10-14 год [24]. Оптимальний час 

для початку циклічного ПЕХ невідомий, і у маленьких дітей може не бути 

досягнуто толерантності до циклічного введення через незрілий ГГ, обмежені 

запаси глікогену і великі потреби в глюкозі [56]. Однак є дані, що циклічне 

введення ПЕХ є безпечне навіть у клінічно стабільних новонароджених [56, 57]. 

Час циклу може бути скорочений на 1-2 год кожен день або через день до 

досягнення бажаної/переносимої мети щодо тривалості інфузії (LoE 4) [53]. У 

немовлят із поганою ентеральною толерантністю, час інфузії слід зменшувати з 

кроком 1 год. Найпоширеніші побічні явища, пов'язані з циклічним ПЕХ є 

гіперглікемія та респіраторний дистрес через збільшення швидкості вливання 

декстрози та рідини [53, 55]; різке припинення інфузії також може викликати 

гіпоглікемія [55]. Щоб запобігти цим несприятливим явищам, рекомендовано 

використовувати інфузійну помпу, що дозволяє поступово збільшувати 

швидкість інфузії протягом перших 1-2 год, і зменшувати протягом останніх 1-

2 год (LoE 2-). Швидкість інфузії глюкози, ліпідів та калію також слід 

враховувати при остаточному розрахунку швидкості інфузії (див. Розділ 

«Вуглеводи та ліпіди»).  

Використання стандартизованих розчинів ПЕХ. Розчини зі стандартним 

вмістом нутрієнтів (стандартизовані) відповідають потребам переважної 

більшості неонатальних пацієнтів, а їх використання пов’язане з меншим 

ризиком помилок під час приготування і призначення, меншою частотою 

інфекційних ускладнень, кращими клінічними результатами, а також є 

зручнішим і більш практичним. Існують різні за складом стандартизовані 

розчини, які відповідають потребам різних категорій пацієнтів. Розрізняють 

стандартизовані розчини ПЕХ, які готують в аптечних умовах, а також розчини 

ПЕХ промислового виробництва. Склад стандартизованих розчинів ПЕХ 

аптечного виробництва потрібно регулярно переглядати, забезпечуючи 

реалізацію чинних рекомендацій з ПЕХ новонароджених.  

Відповідно до сучасних міжнародних рекомендацій, серед більшості 

педіатричних та новонароджених пацієнтів, включаючи недоношених немовлят 

із дуже низькою вагою при народженні, слід надавати перевагу використанню 

стандартних розчинів ПЕХ перед індивідуалізованими розчинами ПЕХ. В 

загальному випадку, індивідуалізовані розчини ПЕХ слід використовувати тоді, 

коли доступний діапазон стандартних лікарських форм ПЕХ не задовольняє 

харчовим потребам, тобто у дуже хворих та метаболічно нестійких пацієнтів, як 

ті що з патологічною втратою рідини та електролітів; та у немовлят і дітей, які 

потребують ПЕХ протягом тривалого часу, як ті що мають синдром короткого 

кишечнику. Там, де це можливо, під час замовлення ПЕХ слід використовувати 

комп'ютеризоване призначення препаратів, як стандартизованих так і 

індивідуалізованих. 

 

Коментар робочої групи. На момент розробки даної клінічної настанови 

аптеки в Україні не готують стандартизовані розчини ПЕХ, а тому поки що 

єдиним можливим варіантом застосування цього підходу є використання 
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стандартизованих розчинів промислового виробництва. Робоча група вважає 

доцільним включити інформацію щодо складу та особливостей застосування 

стандартизованих препаратів для ПЕХ передчасно народжених дітей, 

зареєстрованих в Україні на момент розробки даної клінічної настанови з 

метою полегшення розрахунків доз ПЕХ, необхідних для задоволення потреб 

немовлят у мікро- та макронутрієнтах та для зручності користувачів 

(Додаток 7). Окремо необхідно зазначити, що для трьох препаратів для ПЕХ 

передчасно народжених дітей – амінокислоти (Аміновен Інфант 10% ), жирові 

емульсії (Смофліпід 20%) та комбінований препарат (Нумета G13E) –

проведено державну оцінку медичних технологій за скороченою процедурою. З її 

результатами можна ознайомитись за посиланням: 
https://www.dec.gov.ua/materials/derzhavna-oczinka-medychnyh-tehnologij-za-

skorochenoyu-proczeduroyu/ 

 

Моніторинг парентерального харчування. Моніторинг ПЕХ передбачає 

часту клінічну оцінку, зокрема НС та результати лабораторних методів 

обстеження. Біохімічний моніторинг необхідно адаптувати до основного 

клінічного стану, а також до тривалості ПЕХ [60]; запропонований протокол 

наведено у Додатку 6. Належний догляд за катетером та асептичне введення 

поживних речовин обов’язкове для профілактики катетерної інфекції. Оцінка 

рідинного та електролітного балансу, особливо коли є патологічні втрати з боку 

шлунково-кишкового тракту, повинна ініціювати раннє втручання при 

необхідності. У стабільних пацієнтів раптова зміна біохімічного статусу є 

рідкістю [61] (LoE 3); пацієнти з органною недостатністю або незвичними 

втратами рідини певно потребують більш пильного моніторингу. Для пацієнтів, 

які тривалий час залежать від ПЕХ, склад тіла часто є аномальним зі значним 

дефіцитом худої маси кінцівок [62]. Метаболічні захворювання кісток пов'язані 

з забрудненням розчинів алюмінієм, низьким вмістом вітаміну D та 

інсуліноподібного фактору росту у сироватці крові і запаленням [63]. Кісткова 

мінеральна щільність знижується, особливо у дітей з вродженою патологією 

ентероцитів або серйозним порушенням моторики [64]. Щорічну оцінку 

мінеральної щільності кісток слід проводити у дітей, які залишаються тривало 

залежними від ПЕХ, достатньо дорослими (зазвичай >5 років) і достатнього віку 

для співпраці під час процедури денситометрії (сканування DEXA). Після 

переведення з ПЕХ на повне ЕХ, при синдромі «короткої кишки» виявлення 

ускладнень все ще необхідний періодичний моніторинг [65]. Діти з синдромом 

«короткої кишки» мають порушення всмоктування жовчних солей [66] і можуть 

мати дефіцит жиророзчинних вітамінів і мікроелементів [67], каменів в 

жовчному міхурі та нирках [68] та анемію від перианастомотичної виразки [69]. 

Не зважаючи на вирішення проблем ХС та портального запалення, значення 

фіброзу печінки та стеатоз зберігається [70]. 

Несподівана біохімічна нестабільність як наслідок ПЕХ трапляється 

нечасто, але може мати серйозні наслідки, що визначає потребу рутинного 

біохімічного моніторингу. Однак, наукові докази, які б обґрунтовували певну 

схему такого моніторингу, відсутні. Мінімальні вимоги до лабораторного 

https://www.dec.gov.ua/materials/derzhavna-oczinka-medychnyh-tehnologij-za-skorochenoyu-proczeduroyu/
https://www.dec.gov.ua/materials/derzhavna-oczinka-medychnyh-tehnologij-za-skorochenoyu-proczeduroyu/
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моніторингу і рекомендації щодо повного моніторингу під час ПЕХ 

новонароджених наведені у Додатку 6, п.7. 

Толерантність до ЖЕ найчастіше оцінюють шляхом вимірювання вмісту 

тригліцеридів у плазмі крові, але немає достатньо даних, які б характеризували 

відповідні нормальні показники в новонароджених. Концентрація тригліцеридів 

у плазмі ≥3 ммоль/л часто визначається в новонароджених незалежно від 

кількості ліпідів, що вводиться внутрішньовенно. Тому доцільно вважати 

значення до 3 ммоль/л нормальними. Незрілі та хворі новонароджені немовлята 

схильні до зниженої толерантності до ЖЕ. 

Відлучення від парентерального та налагодження ентерального 

харчування. Як і в багатьох аспектах ведення ЕН, доказова база щодо конкретних 

специфічних нутрітивних методик дуже мала [71]. Діти з гострим епізодом 

тяжкої ЕН (наприклад, після операції або хіміотерапії) можуть швидко 

адаптуватися до нормальної дієти. У дітей з первинним захворюванням 

кишечника можуть знадобитися повторні спроби початку введення ентерального 

харчування з урахуванням основного розладу. Необхідно вводити мінімальний 

об’єм ентерального харчування для підтримки структури слизової оболонки 

кишківника [72] (LoE 3), стимуляції адаптації до ентерального харчування [73-

76] (LoE 4) та зменшення ризику захворювання печінки асоційованого з ПЕХ [54, 

77] (LoE 3). У новонародженої дитини з синдромом «короткої кишки» зціджене 

грудне молоко, ймовірно, оптимізує адаптацію до ЕХ [78, 79]. При тяжкій 

кишковій недостатності можна повільно збільшувати об’єм харчування, в 

залежності від переносимості при травленні. 

Материнське зціджене грудне молоко можна давати або свіжим (у разі 

невеликих болюсних ентеральних об’ємів) або пастеризованим (у разі 

безперервного годування); можна обрати донорське молоко за відсутності 

зцідженого грудного молока [80]. Для досягнення адаптації за один раз має 

проводитися не більше ніж одна зміна в призначеннях ЕХ, наприклад, коли при 

збільшенні ентерального об'єму, осмолярність суміші для ЕХ має залишатися 

незмінною. При обмеженій функції шлунково-кишкового тракту, об’єми 

годування необхідно збільшувати обережно та відповідно до толерантності 

(зазвичай оцінюється за допомогою врахування об’єму рідких 

випорожнень/виділень зі стоми) [81]. 

Потенційні ризики, що загрожують життю при ПЕХ, означають, що 

переважним клінічним пріоритетом є намагання перевести на ЕХ. Ризик ХС 

безпосередньо пов'язаний з тривалістю ПЕХ [82] (LoE 1) [83] (LoE 3). ЕХ можна 

вводити у вигляді рідкої суміші безперервно протягом 4-24 год через зонд, 

використовуючи об'ємну помпу [84]. Перевага безперервного введення в тому, 

що повно цінніше використовується функціональна здатність кишкового тракту, 

особливо якщо воно проводиться протягом 24 годин [85]. Рідка суміш для ЕХ 

може вводитися болюсно через зонд для годування або перорально, у вигляді 

ковтків при покращенні функції ШКТ. Пероральне годування стимулює 

вивільнення епідермального фактору росту зі слинних залоз і збільшує 

шлунково-кишкову секрецію трофічних факторів [65]. Якщо блювання або 

погане спорожнення шлунку є обмежуючим фактором збільшення об’ємів ЕХ, 
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можна вдатися до ЕХ через зонд у порожню кишку; але при синдромі «короткої 

кишки» це може погіршити діарею. 

Дітей, які швидко відновлюють роботу кишечника, можна переводити 

безпосередньо на звичайне харчування. Однак, якщо існує якась можливість 

тривалого запалення кишківника, можливо, доведеться відкоригувати дієту. 

Може спостерігатися підвищений рівень непереносимості коров’ячого молока 

або соєвого білка у новонароджених із короткою кишкою, але прогноз 

поліпшується при використанні грудного молока [77] (LoE 3) або суміші на 

основі амінокислот [86] (LoE 3). Потрібно зробити всі можливі спроби заохотити 

дітей до харчування нормальною їжею. Навіть невеликі болюсні об’єми через 

рот можуть допомогти уникнути розвитку оральної гіперчутливості та відрази до 

їжі. Годування з ложки слід проводити у звичний час для дітей 4-6 місячного 

віку, навіть якщо є можливість введення лише невеликого об’єму. Іноді тверді 

речовини переносяться краще, ніж збільшений об’єм рідкої суміші для ЕХ. Іноді, 

оральна відраза асоціюється з гастро-езофагальним рефлюксом [87], який 

прогресує на фоні збільшення ентерального об’єму. 

Тип субстрату для ЕХ. ЕХ може бути обмеженим при інтестинальній 

недостатності через дилатацію тонкого кишківника, порушення моторики, 

розростання бактеріальних колоній та підвищену проникність [88]. У грудному 

віці варіанти субстрату для ентерального харчування включають грудне молоко, 

полімерні, екстенсивно гідролізовані або елементні на основі амінокислот 

суміші [54]. Є дані, що грудне молоко асоційоване з меншою тривалістю ПЕХ 

(LoE 3) [77, 89, 90]. У деяких пацієнтів застосування полімерних сумішей може 

асоціюватися  з розвитком алергії на білок коров’ячого молока [91, 92]. 

Повідомлення про поодинокі випадки та невеликі серії випадків показали, що 

суміші на основі амінокислот були більш ефективними щодо зменшення потреби 

в ПЕХ, ніж екстенсивно гідролізовані суміші (LoE 3) [77, 86, 93-95]. Однак, в 

єдиному невеликому рандомізованому дослідженні (за участю десяти немовлят 

із синдромом «короткої кишки»), де порівнювалися гідролізована та 

негідролізована суміш для ентерального харчування, не виявлено різниці з точки 

зору збільшення маси, толерантності та витрат енергії (LoE 1) [96]. Дітям зі 

синдромом «короткої кишки» часто рекомендується постійне ЕХ [79, 97-101]. 

Встановлено, що у дітей як при тривалій діареї так і при синдромі «короткої 

кишки» при постійному ентеральному харчуванні покращується ентеральна 

толерантність та збільшення ваги (LoE 3) [102]. Однак болюсне годування більш 

фізіологічне, допомагає розвитку навичок рухової функції ротової порожнини, 

забезпечує циклічне виділення гормонів і стимулює спорожнення жовчного 

міхура [103]. Тому невеликий болюс перорального харчування протягом дня слід 

розпочинати якомога швидше (зазвичай як доповнення до безперервного 

ентерального годування протягом ночі) з метою уникнення ускладнень, 

пов’язаних із годуванням через зонд. У недоношених дітей слід дотримуватися 

відповідних гайдлайнів щодо ЕХ [104]. 

Відлучення від ПЕХ. Зниження об’єму ПЕХ може бути зроблено як  тільки 

дитина стабілізується, тобто втрати кишечника через блювання та діарею були 

зведені до мінімуму та досягнуто оптимального НС. Усі діти на ПЕХ повинні, як 



123 

 

тільки це можливо, отримувати мінімальну кількість ЕХ для підтримки 

підшлунково-жовчної секреції та сприяння цілісності слизової  оболонки 

кишківника [105] (LE 3). Як тільки з’явилася толерантність до невеликої 

кількості ЕХ, його об’єм треба збільшити [81, 106-108] (LoE 4). Суміш для ЕХ 

слід давати в нормальних концентраціях, не розводити, інакше дитина досягне 

нормального об’єму споживання рідини без повноцінного харчування. Метою 

має бути підтримка належного надходження поживних речовин шляхом 

зменшення ПЕХ та збільшення ЕХ на приблизно однакові об’єми. Бажано 

досягти ентеральної толерантності, уникаючи надмірного споживання рідини. У 

дітей з більш тяжкою ЕН може знадобитися дуже повільне збільшення  

ентерального харчування лише на 1 мл/кг/24 год. Якщо обрана стратегія 

відлучення не вдається, варто спробувати ще раз, але повільнішими темпами 

(меншими кроками). Перегодовування може спричинити підвищений ріст 

бактерій, що викликають запалення, підвищену проникність, сенсибілізацію та 

алергію, транслокацію, сепсис та ХС [109]. У стабільних дітей, які виходжуються 

вдома, об’єм ПЕХ може бути зменшений за рахунок відмови протягом однієї 

ночі на тиждень від ПЕХ, при забезпеченні відсутності ризику зневоднення. 

Якщо це вдається, подальші обмеження здійснюються шляхом відміни однієї 

ночі ПЕХ раз на кілька місяців. Як варіант, відлучення можна полегшити, 

скоротивши/зменшивши вдвічі заданий об’єм ПЕХ протягом однієї ночі на 

тиждень, постійно перевіряючи, наскільки добре дитина переносить такий 

підхід. Якщо втрата рідини та електролітів є основною проблемою, введення 

глюкози та розчину електролітів за допомогою зонду для ентерального введення 

може підтримувати гідратацію. У немовлят, як правило, ніч, вільну від ПЕХ 

можна випробовувати лише тоді, коли переноситься щонайменше 50% 

поживних речовин ентерально. Переносимість ночі без ПЕХ може бути різною, 

залежно від основного захворювання, розмірів дитини та її здатності 

підтримувати водний баланс. Ніч, вільну від ПЕХ, як правило добре переносять 

діти з синдромом «короткої кишки», які стабільні і мають поліпшення функції 

роботи кишківника, але толерантність може погіршуватися при наявності 

надмірної бактеріальної колонізації та асоційованого з нею ентериту [110]. У 

дітей з хронічною динамічною кишковою непрохідністю, особливо при 

ілеостомії та великих втратах шлунково-кишкової рідини, збільшення 

ентерального введення рідини під час ночі без ПЕХ може спровокувати діарею. 

Здатність дитини адаптуватися до обмеження ПЕХ оцінюють шляхом контролю 

над збільшенням ваги, показниками зростання та аналізами крові. 

Неабсорбована суміш для ЕХ в товстому кишківнику може призвести до D-

молочного ацидозу внаслідок процесів бродіння в товстій кишці, спровокованих 

бактеріальною флорою. Хоча деякі дослідження показали, що бактеріальне 

бродіння є значною проблемою лише за відсутності ілеоцекального клапану 

[111] (LoE 3), але, схоже, не завжди [110] (LoE 3). Цьому ускладненню можна 

запобігти та лікувати його за допомогою дієти, що містить  низьку кількість 

клітковини, бікарбонат, а, іноді, і антибіотики, такі, як метронідазол або 

рифаксимін (антибіотик групи рифампіцину); пробіотики також можуть бути 

корисними [110] (LoE 3). Іноді доводиться скорочувати навантаження  
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поживними речовинами на кишківник та збільшувати ПЕХ під час очікування 

адаптації кишківника до ентерального харчування, що дозволяє відновити або 

продовжити процес відлучення від ПЕХ. 

Психосоціальні та розвиткові аспекти харчування. Важливо підтримувати 

введення невеликих об’ємів харчування через рот, щоб запобігти оральній 

гіперчутливості та сприяти розвитку оральній моторній навичці вживання їжі.  

При проведенні безперервного ЕХ слід присвячувати 1 годину прийому їжі через 

рот кожні 4 год. Введення прикорму (твердої їжі) має розпочинатися, по-

можливості, у звичайно рекомендованому віці для здорових немовлят. При 

запальних змінах кишківника, найкраще обмежити його спочатку кількома 

продуктами, які найменш ймовірно можуть викликати алергенну дію 

(наприклад, рис, курка, морква). Їжа також повинна бути відповідною щодо 

основного захворювання кишківника, наприклад, мати низький вміст лактози, 

низький вміст малоланцюгових жирів або малий вміст клітковини при синдромі 

«короткої кишки» та / або великій резекції товстої кишки. Після введення твердої 

їжі, головною метою є заохочення до вживання їжі нормальної для даного віку 

консистенції [87] (LoE 4). Зв’язок з матір’ю може підтримуватися шляхом 

заохочення участі у годуванні та тісного контакту між матір’ю і дитиною. У 

молодших немовлят, коли потрібне болюсне введення ентерального харчування, 

активне залучення батьків може мати корисний психологічний  та соціальні 

ефекти. Годування через рот має бути приємним досвідом як для немовлят, так і 

для батьків. Навіть якщо об’єм і асортимент продуктів обмежений, воно 

сприятиме нормальній харчовій поведінці, а ризик довгострокових проблем з 

харчуванням зменшується [112]. Частина дітей залишатиметься залежною від 

зонду для годування [113, 114], але вони підлягають специфічним програмам 

лікування, спрямованим на встановлення повноцінного перорального годування 

[115]. 
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11. Найважливіші сучасні ускладнення ПЕХ в новонароджених 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Complications (2018)  

Короткотривале ПЕХ, як правило, не супроводжується виникненням 

ускладнень. До найважливіших ускладнень ПЕХ в новонароджених відносять 

проблеми, пов’язані із застосуванням центральних катетерів (інфекція, оклюзія і 

тромбоз, емболія, екстравазація, зміщення або ушкодження та ін.), метаболічні 

розлади, синдром відновленого харчування, гепатобіліарні ускладнення, 

метаболічні захворювання кісток, затримку фізичного розвитку, порушення 

стабільності розчинів ПЕХ, взаємодію між розчинами ПЕХ та ліками тощо.  

Найважливішими в сучасних умовах є бактеріємія, пов’язана з 

використанням центрального катетера; ускладнення, пов’язані з тромбозом; а 

також фізичні проблеми, що виникають безпосередньо з катетером. 

Інфекційні ускладнення, пов’язані з використанням катетера. Бактеріємія, 

пов’язана з використанням центрального катетера (БПВК), є найбільш 

поширеним і небезпечним інфекційним ускладненням ПЕХ. До чинників ризику, 

пов’язаних з підвищеною частотою БПВК, відносять передчасне народження, 

абдомінальне хірургічне втручання, довжину тонкого кишечника після резекції, 

наявність ентеростоми, відсутність ЕХ, використання катетера для ПЕХ, 

тривалість ПЕХ і застосування антацидних ліків. Застосування стандартизованих 

препаратів для ПЕХ промислового виробництва дозволяє істотно знизити 

частоту БПВК. Перед контактом з внутрішньосудинним пристроєм або місцем 

введення, слід дотримуватися відповідних правил гігієни рук. Постійне місцеве 

антимікробне лікування на місці введення не може застосовуватися, оскільки це 

може сприяти грибковій інфекції, резистентності до антибіотиків та пошкодити 

поверхню катетера. 

Будь-яка дитина з кишковою недостатністю і встановленим центральним 

венозним катетером (ЦВК) має значний ризик БПВК: будь-яке підвищення 

температури > 38,5С або на > 1С або зміна інших клінічних або лабораторних 

параметрів мають викликати підозру на таку інфекцію, поки не доведено інше. 

Якщо підозрюється БПВК, до призначення антибіотиків потрібно взяти парні 

кількісні культури крові із ЦВК і периферичної вени. Найдоступнішим методом 

підтвердження цієї клінічної форми інфекції без видалення катетера є 

розрахунок показника диференціального часу до росту культури (результат 

позитивний, якщо ріст бактерій із крові, взятої з катетера, відбувається на 1-2 год 

скоріше, ніж аналогічний ріст із крові, взятої з периферичної вени). 

Емпірична антибіотикотерапія БПВК має діяти на грамнегативні палички 

і грампозитивні коаґулазонегативні або коаґулазопозитивні стафілококи. 

Тривалість антибактеріальної терапії БПВК з катетером, як правило, становить 

10-14 днів за умови клінічної та мікробіологічної відповіді протягом 48-72 год і 

відсутності ускладнень. Видалення ЦВК рекомендується у разі клінічного 

погіршення, стійкої або рецидивної бактеріємії, наявності гнійних ускладнень 

або виділення певних збудників, наприклад, золотистого стафілокока, 

грамнегативних бактерій, грибків тощо. 
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Ускладнення, пов’язані з тромбозом. Більшість тромбозів, пов’язаних з 

використанням ЦВК, є безсимптомними. В іншому випадку початкові симптоми 

тромбозу катетера у дітей, які отримують ПЕХ через ЦВК, переважно включають 

труднощі під час промивання або отримання крові з катетера. Симптоми, 

пов’язані з оклюзією верхньої і нижньої порожнистої вен також включають 

набряк голови і шиї, плевральний випіт, набряк повік і повнокров’я лиця, а також 

набряк нижніх кінцівок відповідно. До симптомів, пов’язаних з емболією 

легеневої артерії, відносять задишку, стридор, хриплий крик і оклюзію 

дихальних шляхів. Для точної діагностики тромбозу, пов’язаного з ЦВК у 

верхній венозній системі, потрібні ультразвукове та венографічне дослідження. 

Ультрасонографія може бути адекватним методом діагностики тромбозу яремної 

вени, проте невідповідним дослідженням для діагностики тромбозу 

підключичної або верхньої порожнистої вени. Тим не менше, можна розпочати з 

використання цього методу, оскільки він є неінвазивним і доступним. Якщо 

результат негативний, а клінічна підозра є високою, то методом вибору буде 

венографія. 

Оклюзія катетера тромбом і тромбоз судин, пов’язаний з використанням 

ЦВК, вимагають ретельного обстеження і лікування, оскільки вони можуть 

спричинити значну захворюваність. Для руйнування тромбів препаратами 

вибору є фібринолітики. Зокрема, рекомендується застосовувати тканинний 

активатор плазміногену (tPA); також можна використовувати урокіназу або 

рекомбінантну урокіназу. Регулярне застосування промивання гепарином для 

уникнення тромботичної оклюзії при щоденному застосуванні CVC не може 

бути рекомендоване замість застосування промивання фізіологічним розчином - 

через відсутність доведеної користі у дітей. Для CVC, яким користуються 

періодично, промивання з 5-10 од/мл гепаринізованого фізіологічного розчину 

1-2 рази на тиждень допомагало підтримувати прохідність і тому може бути 

рекомендовано. 

Рекомендоване лікування тромбозу, пов’язаного з використанням ЦВК, 

залежить від потреби його подальшого використання і вимагає застосування 

антитромботичних ліків, зокрема, низькомолекулярного або нефракціонованого 

гепарину. Метою первинної антикоагулянтної терапії є запобігання поширенню 

тромбозу і можливої емболії легеневої артерії. Після 3 міс антикоагулянтної 

терапії рекомендується переходити на профілактичні дози і продовжувати 

профілактику до видалення ЦВК. Тромболітична терапія, як правило, не 

рекомендується, якщо не уражені великі судини з критичним порушенням 

кровообігу в органах або кінцівках. Показано, що регулярне використання 

гепарину є ефективним для запобігання окклюзії PICC у новонароджених, але 

оскільки потенційні ризики не були визначені, його рутинне використання не 

може бути рекомендованим. Існує недостатньо доказів для пропаганди 

профілактичного застосування антикоагулянтів у дітей, які отримують 

парентеральне харчування вдома, для зменшення частоти пов'язаних з катетером 

тромбозів, оклюзій та інфекцій. 

Екстравазація, розрив або зміщення катетера. Щоб запобігти цим 

ускладненням, слід правильно встановлювати катетер (місцезнаходження кінця) 
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і проводити негайні діагностичні обстеження у разі підозри на ушкодження 

катетера або екстравазацію рідини. Настійно рекомендується вживати належних 

заходів для забезпечення правильної фіксації катетера та навчання користувачів 

щодо правильного догляду і забезпечення безпеки використання катетера. 

Мультимодальні протоколи для постачальників медичних послуг, 

спрямовані на стандартизацію клінічної практики щодо введення та підтримки 

внутрішньосудинних пристроїв, повинні бути розроблені та регулярно 

перевірені. 



ДОДАТКИ ДО КЛІНІЧНОЇ НАСТАНОВИ 

 

 Додаток 1 

до клінічної настанови 

«Парентеральне харчування 

новонароджених дітей» 
 

 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN Guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Energy (2018) 
 

 

Рівняння Шофілда для розрахунку РЕЕ (ккал/д) Формула Шофілда 

Вік Хлопчики Дівчатка 

0-3 років 59.5 x (маса у кг) - 30 58.3 x (маса у кг) - 31 

3-10 років 22.7 x (маса у кг) + 504 20.3 x (маса у кг) + 486 

10-18 років 17.7 x (маса у кг) + 658 13.4 x (маса у кг) + 692 

 

Потреби в енергії (ккал/кг/добу) для парентерального харчування  

в різних стадіях захворювання 

 2005 2016 2016 2016 

  Стадія 

відновлення 

Стабільна  

стадія 

Гостра 

стадія 

Недоношені 110-120 90-120  45-55* 

0-1 90-100 75-85 60-65 45-50 

1-7 75-90 65-75 55-60 40-45 

7-12 60-75 55-65 40-55 30-40 

12-18 30-60 30-55 25-40 20-30 

*рекомендоване споживання енергії протягом першого дня життя 

 



 Додаток 2 

до клінічної настанови 

«Парентеральне харчування 

новонароджених дітей»  

 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Carbohydrate (2018) 

 
Рекомендації по парентеральному забезпеченню глюкозою передчасно 

народжених та доношених новонароджених у мг/кг на хвилину (г/кг на добу) 

 День 1 День 2 та надалі 

Розпочати з   Поступово збільшення впродовж 2-3 

днів до  

Передчасно народжені 

діти 

4-8 (5,8-11,5) мета 8-10 (11,5-14,4) 

мінімум 4 (6); максимум 12 (17) 

Доношені діти 2,5-5 (3,6-7,2)   мета 5-10 (7,2-14,4) 

мінімум - 2,5 (3,6); максимум - 12 (17,3) 

 

Рекомендації по парентеральному забезпеченню глюкозою новонароджених та 

дітей відповідно до маси тіла та фази захворювання у мг/кг/хв (г/кг на добу) 

 Гостра фаза Стабільна фаза Фаза відновлення 

28 діб - 10 кг 2-4 (2.9-5.8) 4-6 (5.8-8.6) 6-10 (8.6-14) 

11 - 30 кг 1.5-2.5 (2.2-3.6) 2-4 (2.8-5.8) 3-6 (4.3-8.6) 

31 - 45 кг 1-1.5 (1.4-2.2) 1.5-3 (2.2-4.3) 3-4 (4.3-5.8) 

> 45 кг 0.5-1 (0.7-1.4) 1-2 (1.4-2.9) 2-3 (2.9-4.3) 



 Додаток 3 

до клінічної настанови 

«Парентеральне харчування 

новонароджених дітей»  
 

 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Amino acids (2018) 
 

Незамінні, замінні та умовно незамінні амінокислоти 

Незамінні Замінні Частково замінні 

Гістидин Аланін Аргінін 

Ізолейцин Аспартова кислота Гліцин 

Лейцин Аспарагін Пролін 

Лізин Глутамінова кислота Тірозин 

Метіонін Серін Цистеїн 

Фенілаланін  Глутамін 

Треонін   

Триптофан   

Валін   

 

 

Потреби в білках для новонароджених у стабільному стані, які перебувають на 

ПЕХ 

Передчасно народжені діти 

Перший день життя 

Від другого дня життя і пізніше 

 

1,5-2,5 г/кг/добу 

2,5-3,5 г/кг/добу 

Доношені діти 1,5-3,0 г/кг/добу 

Критично хворим пацієнтам можливо буде корисним утримання від 

парентерального харчування протягом першого тижня госпіталізації, за умови 

забезпечення мікроелементами.  

 



 Додаток 4 

до клінічної настанови 

«Парентеральне харчування 

новонароджених дітей»  
ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Fluid and electrolytes (2018) 
Рекомендоване введення парентеральної рідини і електролітів в перші дні життя 

новонароджених (І фаза адаптації) 

 

Рекомендоване введення парентеральної рідини і електролітів для 

новонароджених під час проміжної фази (ІІ фази) до встановлення стабільного росту 

 Рідина 

(мл/кг/добу) 

Na+  

(ммоль/кг/добу) 

К+ 

(ммоль/кг/добу) 

СІ- 

(ммоль/кг/добу) 

Доношені 

новонароджені 

140- 70 2-3 1-3 2-3 

Передчасно 

народжені > 1500 г 

140-160 2-5 1-3 2-5 

Передчасно 

народжені < 1500 г 

140-160 2-5 (7) 1-3 2-5 

 

Рекомендоване введення парентеральної рідини і електролітів для 

новонароджених протягом першого місяця життя зі стабільним ростом (ІІІ фаза) 

 Рідина 

(мл/кг/добу) 

Na+ 

(ммоль/кг/добу) 

К+ 

(ммоль/кг/добу) 

СІ- 

(ммоль/кг/добу) 

Доношені 

новонароджені 

140-160 2-3 1,5-3 2-3 

Передчасно 

народжені > 1500 г 

140-160 3-5 1-3 3-5 

Передчасно 

народжені < 1500 г 

140-160 3-5 (7) 2-5 3-5 

 День після народження 

1 2 3 4 5 

Кількість введеної рідини 

(мл/кг/добу) 
 

Доношені новонароджені 40-60 50-70 60-80 60-100 100-140 

Передчасно народжені  

> 1500 г 

60-80 80-100 100-120 120-140 140-160 

Передчасно народжені 

1000-1500 г 

70-90 90-110 110-130 130-150 160-180 

Передчасно народжені  

< 1500 г 

80-100 100-120 12-140 140-160 160-180 

Na+ (ммоль/кг/добу)      

Доношені новонароджені 0-2 0-2 0-2 1-3 1-3 

Передчасно народжені  

> 1500 г 

0-2 (3) 0-2 (3) 0-3 2-5 2-5 

Передчасно народжені  

< 1500 г 

0-2 (3) 0-2 (3) 0-5 (7) 2-5 (7) 2-5 (7) 

К+ (ммоль/кг/добу) 0-3 0-3 0-3 2-3 2-3 

Cl- (ммоль/кг/добу) 0-3 0-3 0-3 2-5 2-5 



 Додаток 5 

до клінічної настанови 

«Парентеральне харчування 

новонароджених дітей»  
 

 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Calcium, phosphorus and magnesium (2018) 

 

Рекомендації щодо споживання кальцію, фосфору та магнію у 

новонароджених та дітей на парентеральному харчуванні 

 

Вік Рекомендований парентеральний прийом  

у ммоль (мг)/кг/добу 

Ca P Mg 

Недоношені діти  

у перші дні життя 

0,8 - 2,0 

(32 - 80) 

1,0 - 2,0 

(31 - 62) 

0,1 - 0,2 

(2,5 - 5,0) 

Вигодовування 

недоношених дітей 

1,6 - 3,5  

(64 - 140) 

1,6 - 3,5 

(50 - 108) 

0,2 - 0,3 

(5,0 - 7,5) 

0–6 міс **  0,8 - 1,5 

(30 - 60) 

0,7 - 1,3 

(20 - 40) 

0,1 - 0,2 

(2,4 - 5) 

* - Са: 1 ммоль = 40 мг = 430 мг Са глюконату; Р: 1 ммоль = 31 мг; 1 ммоль Р =1 ммоль 

фосфату; Mg: 0,1 ммоль = 25 мг MgSO4 ≈ 0,1 мл 25% розчину MgSO4
 

** Включає доношених новонароджених. 

 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: Iron 

and trace minerals (2018) 

Приблизні парентеральні потреби у залізі і мікроелементах (мкг/кг/добу) 

Мінерал Недоношені Немовлята 0-3 міс Максимальна доза 

Залізо 200-250 50-100 5 мг/добу 

Цинк 400-500 250 5 мг/добу 

Мідь 40 20 0,5 мг/добу 

Йод 1-10 1  

Селен 7 2-3 100 мг/добу 

Марганець <1 <1 50 мг/добу 

Молібден 1 0.25 5 мг/добу 

Хром - - 5 мг/добу 

 

Рекомендовані дози вітамінів для ПЕХ новонароджених 

Вітамін Недоношені новонароджені Доношені немовлята 

Вітамін A 700-1500 МО/кг/добу   

(227-455 мкг/кг/добу) 

150-300 мкг/кг/добу або  

2300 МО/добу (697 мкг/добу) 

Вітамін D 200-1000 МО/добу або  

80-400 МО/кг/добу 

400 МО/добу або  

40-150 МО/кг/добу 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/magnesium-intake
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/magnesium-intake
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/parenteral-nutrition
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Вітамін Недоношені новонароджені Доношені немовлята 

Вітамін E* 2,8-3,5 мг/кг/добу або  

2,8-3,5 МО/кг/добу 

2,8-3,5 мг/кг/добу або  

2,8-3,5 МО/кг/добу 

Вітамін K 10 мкг/кг/добу** 10 мкг/кг/добу** 

Вітамін C 15-25 мг/кг/добу 15-25 мг/кг/добу 

Тіамін 0,35-0,50 мг/кг/добу 0,35-0,50 мг/кг/добу 

Рибофлавін 0,15-0,2 мг/кг/добу 0,15-0,2 мг/кг/добу 

Піридоксин 0,15-0,2 мг/кг/добу 0,15-0,2 мг/кг/добу 

Ніацин 4-6,8 мг/кг/добу 4-6,8 мг/кг/добу 

Вітамін B 12 0,3 мкг/кг/добу 0,3 мкг/кг/добу 

Пантотенова 

кислота 
2,5 мг/кг/добу 2,5 мг/кг/добу 

Біотин 5-8 мкг/кг/добу 5-8 мкг/кг/добу 

Фолієва кислота 56 мг/кг/добу 56 мг/кг/добу 

 

* - верхня межа для недоношених і доношених новонароджених не повинна перевищувати 

11 мг/добу; однак, вищі добові дози вітаміну Е у разі введення з новими жировими емульсіями 

і препаратами полівітамінів не супроводжувались шкідливими ефектами; 

** - рекомендовано, проте на сьогодні неможливо (наявні препарати містять вищі дози цього 

вітаміну, використання яких, однак, не супроводжувалось негативними ефектами); доза не 

залежить від застосування вітаміну К для профілактики кровотечі, спричиненої дефіцитом 

вітаміну К. 

 



 Додаток 6 

до клінічної настанови 

«Парентеральне харчування 

новонароджених дітей»  
 

ESPGHAN/ESPEN/ESPR/CSPEN guidelines on pediatric parenteral nutrition: 

Organisational aspects (2018) 

 

Рекомендований лабораторний моніторинг під час ПЕХ новонароджених 

Лабораторний моніторинг парентерального харчування (Х – необхідне 

виконання тесту, С – сироватка, плазма, ЦК – цільна кров, КК – капілярна кров, 

АС – аналіз сечі) 

Вид 

обстеження 

Зразок До 

початку 

ПЕХ 

Протягом ПЕХ, до 

клінічної та метаболічної 

стабілізації 

Протягом ПЕХ, в період 

клінічної та метаболічної 

стабілізації 

Один 

раз 

на 1-

2 дні 

Принайм

ні один 

раз на 

тиждень 

За 

потреб

и 

Один 

раз на 

1-2 

тижні 

Принай

мні 

один 

раз на 

місяць 

За 

потреби 

Натрій С Х Х   Х   

Калій С Х Х   Х   

Хлор С Х Х     Х 

Кальцій С Х Х   Х   

Фосфор С Х  Х  Х   

Магній С Х   Х Х   

Цинк С    Х   Х 

Гази крові КК Х  Х  Х   

Глюкоза ЦК,КК Х Х   Х   

Загальний 

білок 

С Х  Х  Х   

Альбумін С Х  Х   Х  

Азот сечовини С Х  Х   Х  

Креатинін С Х  Х   Х  

Тригліцериди С Х   Х   Х 

Холестерин С Х   Х   Х 

Білірубін С Х   Х  Х  

АлАТ С Х   Х  Х  

АсАТ С Х   Х  Х  

ГГТП С Х   Х   Х 

Лужна 

фосфатаза 

С Х   Х   Х 

Загальний 

аналіз крові 

ЦК Х  Х  Х   

МНО С Х   Х  Х  

СРБ С Х   Х   Х 

Вітамін В12 С    Х   Х 
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Феритин С    Х   Х 

Паратиреоїдн

ий гормон 

С       Х 

25ОНD3 С    Х   Х 

Мікроелемент

и: селен, цинк, 

мідь 

С   Х    Х 

Аналіз сечі 

загальний 

АС Х  Х   Х  

Електроліти в 

сечі 

АС    Х   Х 

 

Neonatal parenteral nutrition. NICE guideline (2020) 
 

Мінімальні вимоги до лабораторного моніторингу під час ПЕХ новонароджених  

Показник Початково Стабільна фаза Частіше 

Глюкоза 1-2 год після 

початку ПЕХ 

1-2 год після 

щоденної 

заміни розчину 

ПЕХ 

Попередня гіпо- або гіперглікемія  

• Змінювалась доза 

• Клінічні застереження, напр., сепсис 

або судоми 

рН, натрій, 

калій, 

хлориди, 

кальцій 

Щодня під час 

збільшення 

дози 

Двічі на 

тиждень 

• Якщо були відхилення від норми  

• Змінювалась доза 

• Клінічні застереження, напр., дитина 

у дуже тяжкому стані 

Тригліцериди 

сироватки 

Щодня під час 

збільшення 

дози 

Один раз на 

тиждень 

• Якщо підвищений рівень 

• Клінічні застереження, напр., дитина 

у дуже тяжкому стані або ліпемічний 

вигляд крові 

Фосфати 

сироватки 

(плазми) 

Щодня під час 

збільшення 

дози 

Один раз на 

тиждень 

• Якщо були відхилення від норми  

• Клінічні застереження, напр., 

метаболічна хвороба кісток  

• ГВ < 32 тиж 

Наявність 

залізодефіциту 

• Визначати вміст феритину і заліза у сироватці крові, якщо недоношена 

дитина перебуває на парентеральному харчуванні довше 28 днів 

Функція 

печінки  

Щотижня і щомісяця на 

довготривалому ПЕХ 

• Якщо були відхилення від норми  

• Клінічні застереження 

 

 



 Додаток 7 

до клінічної настанови 

«Парентеральне харчування 

новонароджених дітей»  
 

Інформація щодо складу та особливостей застосування стандартизованих 

препаратів для ПЕХ передчасно народжених дітей, зареєстрованих в 

Україні станом на 01.12.2021р. 

 

Склад 10% розчину амінокислот для ПЕХ новонароджених Аміновен Інфант® 

Амінокислоти на 1000 мл розчину 

L-аргінін, г 

L-лейцин, г 

L-ізолейцин, г  

L-метіонін, г 

L-фенілаланін, г 

L-аланін, г 

L-пролін, г 

L-валін, г 

L-треонін, г 

L-лізин, г 

Гліцин, г 

L-гістидин, г 

L-серин, г 

L-тирозин, г 

L-триптофан, г 

L-цистеїн, г 

L-яблучна кислота, г 

Таурин, г 

7,50 

13,00 

8,00 

3,12 

3,75 

9,30 

9,71 

9,00 

4,40 

8,51 

4,15 

4,76 

7,67 

4,20 

2,01 

0,52 

2,62 

0,40 

Склад 20% жирової емульсії для ПЕХ новонароджених СМОФліпід® 

Складники на 1000 мл жирової емульсії 

Олія соєва рафінована, г 

Тригліцериди середньоланцюгові, г 

Олія оливкова рафінована, г 

Риб’ячий жир очищений, г 

Енергетична цінність, МДж/л (ккал/л) 

Осмолярність, мОсм/л 

рН  

Фосфати, мг/ммоль 

60 

60 

50 

30 

8,4 (2000) 

270 

7,5-9,0 

470/15 

Особливості стандартизованого препарату для ПЕХ передчасно народжених 

дітей Нумета®G13E 

Склад препарату  

Нутрієнти 

Камера з 

розчином 

амінокислот 

Камера з 

розчином 

глюкози 

Камера з 

жировою 

емульсією 

L-аланін, г/л 

L-аргінін, г/л 

4,66  

4,89  

- 

- 

- 

- 
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Нутрієнти 

Камера з 

розчином 

амінокислот 

Камера з 

розчином 

глюкози 

Камера з 

жировою 

емульсією 

L-аспарагінова кислота, г/л 

L-цистеїн, г/л 

L-глутамінова кислота, г/л 

Гліцин, г/л 

L-гістидин, г/л 

L-ізолейцин, г/л 

L-лейцин, г/л 

L-лізину моногідрат (що 

еквівалентно лізину), г/л 

L-метіонін, г/л 

L-орнітину гідрохлорид (що 

еквівалентно орнітину) , г/л 

L-фенілаланін, г/л 

L-пролін, г/л 

L-серин, г/л 

Таурин, г/л 

L-треонін, г/л 

L-триптофан, г/л 

L-тирозин, г/л 

L-валін, г/л 

Калію ацетат, г/л 

Кальцію хлорид, дигідрат, г/л 

Магнію ацетат, тетрагідрат, г/л 

Натрію гліцерофосфат, гідрат, г/л 

Глюкоза, моногідрат (що 

еквівалентно глюкозі 

безводній), г/л 

Олія оливкова рафінована та олія 

соєва рафінована, г/л 

3,50 

1,10 

5,83 

2,33 

2,21 

3,90 

5,83 

7,20 

6,41 

1,40 

1,85 

1,45 

2,45 

1,75 

2,33 

0,35 

2,16 

1,17 

0,45 

4,43 

3,83 

3,45 

0,63 

6,15 

 

- 

 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

550 (500) 

 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

- 

 

- 
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Вміст нутрієнтів у препараті залежно від варіанту змішування компонентів 

Нутрієнти 

«2 в 1» 

(амінокислоти + 

розчин глюкози) 

240 мл 

«3 в 1» 

(амінокислоти + 

розчин глюкози + 

жирова емульсія) 

300 мл 

L-аланін, г 

L-аргінін, г 

L-аспарагінова кислота, г 

L-цистеїн, г 

L-глутамінова кислота, г 

Гліцин, г 

L-гістидин, г 

L-ізолейцин, г 

L-лейцин, г 

L-лізину моногідрат (що еквівалентно 

лізину) , г 

L-метіонін, г 

L-орнітину гідрохлорид (що 

еквівалентно орнітину), г 

0,75 

0,78 

0,56 

0,18 

0,93 

0,37 

0,35 

0,62 

0,93 

1,15 

1,03 

0,22 

0,30 

0,23 

0,75 

0,78 

0,56 

0,18 

0,93 

0,37 

0,35 

0,62 

0,93 

1,15 

1,03 

0,22 

0,30 

0,23 
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Нутрієнти 

«2 в 1» 

(амінокислоти + 

розчин глюкози) 

240 мл 

«3 в 1» 

(амінокислоти + 

розчин глюкози + 

жирова емульсія) 

300 мл 

L-фенілаланін, г 

L-пролін, г 

L-серин, г 

Таурин, г 

L-треонін, г 

L-триптофан, г 

L-тирозин, г 

L-валін, г 

Калію ацетат, г 

Кальцію хлорид, дигідрат, г 

Магнію ацетат, тетрагідрат, г 

Натрію гліцерофосфат, гідрат, г 

Глюкоза, моногідрат (що еквівалентно 

глюкозі безводній), г 

Олія оливкова рафінована та олія соєва 

рафінована, г 

0,39 

0,28 

0,37 

0,06 

0,35 

0,19 

0,07 

0,71 

0,61 

0,55 

0,10 

0,98 

44,00 

40,00 

- 

0,39 

0,28 

0,37 

0,06 

0,35 

0,19 

0,07 

0,71 

0,61 

0,55 

0,10 

0,98 

44,00 

40,00 

7,5 

Харчова цінність залежно від варіанту змішування компонентів 

Нутрієнти 

«2 в 1» 

(амінокислоти + 

розчин глюкози) 

240 мл 

«3 в 1» 

(амінокислоти + 

розчин глюкози + 

жирова емульсія) 

300 мл 
Азот, г 

Амінокислоти, г 

Глюкоза, г 

Жири, г 

1,4 

9,4 

40,0 

- 

1,4 

9,4 

40,0 

7,5 

Енергетична цінність: 

Загальна калорійність, ккал 

Небілкові калорії, ккал 

Калорії глюкози, ккал 

Ліпідні калорії, ккал 

Співвідношення небілкові калорії/азот, ккал/г 

Співвідношення глюкоза/жирові калорії 

Жири/загальні калорії, % 

198 

160 

160 

- 

113 

- 

- 

273 

235 

160 

75 

165 

68/32 

28 

Електроліти: 

Натрій, ммоль 

Калій, ммоль 

Магній, ммоль 

Кальцій, ммоль 

Фосфат, ммоль 

Ацетат, ммоль 

Хлорид, ммоль 

Малат, ммоль 

рН 

Осмолярність, мОсмоль/л 

6,4 

6,2 

0,47 

3,8 

3,2 

7,2 

9,3 

3,2 

~5,5 

~1400 

6,6 

6,2 

0,47 

3,8 

3,8* 

7,2 

9,3 

3,2 

~5,5 

~1150** 
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* Фосфати у суміші «3 в 1» включають фосфор з ліпідної емульсії (фосфоліпіди яйця). 

** Додавання до готового розчину «3 в 1» 110 мл води для ін’єкцій забезпечує осмолярність 

кінцевого розчину 841 мОсм/л і його придатність для введення через периферичний катетер. 

 

Дозування препарату Нумета G13E® залежно від типів судинного доступу  

Введення у центральну вену 

Призначення певного об’єму препарату на кг маси тіла на добу (рядок «рідина» у 

таблиці нижче) автоматично забезпечує споживання нутрієнтів й енергії відповідно до 

наведених у таблиці даних (наприклад, якщо призначено 50 мл/кг/добу препарату, дитина 

отримає 1,6 г/кг/добу амінокислот; 6,7 г/кг/добу глюкози; 1,3 г/кг/добу ліпідів; 46 ккал/кг/добу 

і т.д.). 

Відповідно просте збільшення добового об’єму препарату забезпечує автоматичне 

підвищення рівня споживання нутрієнтів й енергії і не вимагає додаткових розрахунків. 

Точний потрібний добовий об’єм препарату також можна розрахувати, знаючи вміст 

нутрієнтів й енергії у 100 мл і потребу дитини в білках або калоріях. Наприклад, якщо 

необхідно забезпечити споживання 2,0 г/кг/добу білка, слід призначити (2х100/3,1) ≈ 65 мл/кг 

препарату на добу. 

Додаткові рідину, електроліти та мінерали за потреби можна вводити окремо. 

Рекомендації протоколу 
(мінімум-максимум) 

  Об'єм препарату Нумета G13Е / 
Вміст нутрієнтів в певному об'ємі препарату Нумета G13Е 

Рідина (мл/кг/добу) 60-180   50 60 70 80 90 100 110 120 128 

Амінокислоти (г/кг/добу) 1,5-3,5 1,6 1,9 2,2 2,5 2,8 3,1 3,4 3,8 4,0 

Глюкоза (г/кг/добу) 6-17 6,7 8,0 9,3 10,7 12,0 13,3 14,7 16,0 17,1 

Жири* (г/кг/добу) 1-4 1,3 1,5 1,8 2,0 2,3 2,5 2,8 3,0 3,2 

Енергія (ккал/кг/добу) 45-120 46 55 64 73 82 91 100 109 116 

Натрій (ммоль/кг/добу) 0-

5 (7)** 
1,1 1,3 1,5 1,8 2 2,2 2,4 2,6 2,8 

Калій (ммоль/кг/добу) 0-

3 (5)** 
1,0 1,2 1,4 1,7 1,9 2,1 2,3 2,5 2,6 

Магній (ммоль/кг/добу) 0,1-0,3 0,08 0,09 0,11 0,13 0,14 0,16 0,17 0,19 0,2 

Кальцій (ммоль/кг/добу) 0,8-3,5 0,6 0,8 0,9 1,0 1,1 1,3 1,4 1,5 1,6 

Фосфати (ммоль/кг/добу) 1,0-3,5 0,6 0,8 0,9 1,0 1,1 1,3 1,4 1,5 1,6 

Хлориди (ммоль/кг/добу) 0-5 1,6 1,9 2,2 2,5 2,8 3,1 3,4 3,7 4,0 

*Щоб забезпечити споживання 0,25 г лінолевої кислоти, потрібно ввести щонайменше 1,4 г ліпідів у складі 
препарату. 

**Недоношені новонароджені масою тіла <1500 г у фазі стабільного росту. 

Введення у периферичну вену 

Щоби приготувати розведений препарат, який можна вводити у периферичну вену, до  

розчину, який утворився після змішування вмісту трьох камер препарату, додають 110 мл 

стерильної води. Осмолярність отриманого розведеного розчину становить 841 мОсм/л, що 

забезпечує можливість уводити цей розчин у периферичну вену. 

Призначення певного об’єму розведеного препарату (рядок «рідина» у таблиці нижче) 

на кг маси тіла, як і у випадку нерозведеного препарату, автоматично забезпечує споживання 

нутрієнтів й енергії відповідно до наведених у таблиці даних (наприклад, якщо призначено 70 

мл/кг/добу розведеного розчину, дитина отримає 1,6 г/кг/добу амінокислот, 6,8 г/кг/добу 

глюкози і т.д.). 

Точний потрібний добовий об’єм препарату також можна розрахувати, як описано 

вище, використовуючи дані про склад розведеного розчину (табл. нижче). 

Додаткові рідину, електроліти та мінерали за потреби можна вводити окремо. 
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Рекомендації протоколу 
(мінімум-максимум) 

  Об'єм РОЗВЕДЕНОГО препарату Нумета G13Е/ 
Вміст нутрієнтів у певному об'ємі РОЗВЕДЕНОГО препарату 

Нумета G13Е 

Рідина (мл/кг/добу) 60-180   70 80 90 100 110 120 130 140 150 160 170 

Амінокислоти (г/кг/добу) 1,5-3,5 1,6 1,8 2,1 2,3 2,5 2,8 3,0 3,2 3,4 3,7 3,9 

Глюкоза (г/кг/добу) 6-17 6,8 7,8 8,8 9,8 10,7 11,7 12,7 13,7 14,6 15,6 16,6 

Жири* (г/кг/добу) 1-4 1,3 1,5 1,6 1,8 2,0 2,2 2,4 2,6 2,7 2,9 3,1 

Енергія (ккал/кг/добу) 45-120 47 53 60 67 73 80 87 93 100 107 113 

Натрій (ммоль/кг/добу) 0-

5 (7)** 

1,1 1,3 1,4 1,6 1,8 1,9 2,1 2,3 2,4 2,6 2,7 

Калій (ммоль/кг/добу) 0-

3 (5)** 

1,1 1,2 1,4 1,5 1,7 1,8 2,0 2,1 2,3 2,4 2,6 

Магній (ммоль/кг/добу) 0,1-0,3 0,08 0,09 0,10 0,11 0,13 0,14 0,15 0,16 0,17 0,18 0,19 

Кальцій (ммоль/кг/добу) 0,8-3,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1,0 1,1 1,2 1,3 1,4 1,5 1,6 

Фосфати (ммоль/кг/добу) 1,0-3,5 0,6 0,7 0,8 0,9 1,0 1,1 1,2 1,3 1,4 1,5 1,6 

Хлориди (ммоль/кг/добу) 0-5 1,6 1,8 2,0 2,3 2,5 2,7 2,9 3,2 3,4 3,6 3,9 

 *Щоб забезпечити споживання 0,25 г лінолевої кислоти, потрібно ввести щонайменше 1,4 г ліпідів у складі 
препарату. 
**Недоношені новонароджені масою тіла <1500 г у фазі стабільного росту. 

Склад вітамінних препаратів для ПЕХ новонароджених 

Солувіт Н® 

(1 флакон ліофілізованого порошку) 

Віталіпід для дітей® 

(1 мл) 

Натрію аскорбат, мг                               113,0 

Нікотинамід, мг                                        40,0 

Натрію пантотенат, мг                             16,5 

Піридоксину гідрохлорид, мг                   4,9 

Рибофлавіну натрію фосфат, мг               4,9 

Тіаміну нітрат, мг                                       3,1 

Фолієва кислота, мг                                   0,4 

Біотин, мкг                                                60,0 

Ціанокобаламін, мкг                                  5,0 

dl-α-токоферол, мг                                  0,64 

Ретинолу пальмітат, мкг                       135,3 

  (відповідає ретинолу), мкг                   69,0 

Фітоменадіон, мкг                                   20,0 

Ергокальциферол, мкг                              1,0 

Відповідність потреби у макронутрієнтах дозуванню розчинів для ПЕХ 

Амінокислоти, 

г/кг/добу 

Аміновен Інфант 

10%, мл/кг/добу 

Жири,  

г/кг/добу 

СМОФліпід 20%, 

мл/кг/добу 

0,5 5,0 0,5 2,5 

1,0 10,0 1,0 5,0 

1,5 15,0 1,5 7,5 

2,0 20,0 2,0 10,0 

2,5 25,0 2,5 12,5 

3,0 30,0 3,0 15,0 

3,5 35,0 3,5 17,5 

  4,0 20,0 
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