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Принципи харчування  
хворих на цироз печінки
Оскільки недостатнє харчування та саркопе-

нія є незалежними предикторами несприятли-
вих клінічних результатів, зокрема виживання 
[1 — 5], будь-який підхід до корекції харчування 
у пацієнтів з цирозом печінки має відповідати 
низці загальних принципів.

Потреба в енергії та білках при цирозі печінки

Цироз печінки — це стан прискореного голо-
дування, що виявляється швидкою пост-
абсорбційною фізіологією, яка характеризується 
зниженням дихального коефіцієнта [6, 7]. Остан-
нє є виявом метаболічного переходу, при якому 
як первинне паливо замість глюкози використо-
вуються жирні кислоти. В стані прискореного 
голодування синтез білка зменшується, а глюко-
неогенез із амінокислот збільшується, що потре-
бує протеолізу, який спричиняє саркопенію. 
Глюконеогенез — це енергозатратна процедура, 
яка може додатково збільшити енергетичні ви-
трати в стані спокою (ЕВСС) у таких пацієнтів. 
Прискорене голодування посилює зменшення 
раціону харчування внаслідок дії різних чинни-
ків, зокрема дисгевзії, анорексії, хронічного за-
хворювання, несмачної їжі з обмеженням солі, 
портальної гіпертензії, що призводить до пору-
шення рухливості кишечника, зменшення по-
глинання поживних речовин, ентеропатії та 
втрати білка [8 — 11]. Додатковими чинниками, 
які спричиняють зменшення харчового раціону, 
є неналежне обмеження білка, котрий надходить 
з продуктами харчування, госпіталізація з періо-

дами голодування для проведення діаг ностичних 
і терапевтичних процедур, енцефалопатія та 
шлунково-кишкова кровотеча.

Надходження енергії має бути збалансованим 
відповідно до загальних витрат енергії (ЗВЕ), 
які включають ЕВСС, харчовий термогенез та 
витрати енергії, пов’язані з фізичною активніс-
тю. В ідеалі показник ЗВЕ вимірюють радіоізо-
топним методом із вживанням води з подвійною 
міткою або в дихальній камері, але ці методи не-
можливо застосувати в клінічних умовах. Фі-
зична активність знижується у пацієнтів з де-
компенсованим цирозом і досягає мінімальних 
значень при госпіталізації. У хворих на цироз 
печінки ЗВЕ становить від 28,0 до 37,5 ккал/кг 
на добу [8, 12 — 15].

У деяких дослідженнях визначали, чи пливає 
цироз печінки в стадії декомпенсації на ЕВСС 
[16]. Результати одного невеликого поздовжньо-
го дослідження показали, що формування асци-
ту підвищує ЕВСС [16]. Проте в перехресному 
дослідженні не виявили різниці за ЕВСС між 
пацієнтами з різним ступенем тяжкості захворю-
вання печінки та затримкою рідини [17 — 19]. 
Фактичне значення ЕВСС може перевищувати 
розрахункове (гіперметаболізм). Проте гіперме-
таболізм не можна виявити за клінічними або 
лабораторними показниками [20], тяжкістю або 
етіологією цирозу печінки, а також за наявністю 
асциту [21]. Показник ЕВСС можна оцінити за 
допомогою прогнозних формул, але вони є не-
точними у хворих з тяжкими стадіями цирозу, 
тому за можливості його доцільно вимірювати за 
допомогою непрямої калориметрії [6, 7]. Доступ-
ність ручного калориметра біля ліжка — це мож-
лива альтернатива для визначення щоденних 
енергетичних потреб пацієнта [22].

* EASL Clinical Practice Guidelines on nutrition in chronic liver disease // Journal
of Hepatology. — 2018. — https://doi.org/10.1016/j.jhep.2018.06.024.
Продовження. Початок у № 6, 2018, с. 80 — 88.
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У більшості досліджень підхід до харчового 
втручання у хворих на цироз печінки полягає 
в тому, щоб забезпечити принаймні 35 ккал/кг на 
добу. Використання фактичної маси тіла, скориго-
ваної за асцитом (див. попередній розділ), вважа-
ють безпечним. Це може бути реалізовано шляхом 
адаптації харчового раціону, хоча цієї мети часто 
тяжко досягти. Результати недавно проведеного 
ретроспективного дослідження засвідчили важли-
ву роль груп служби підтримки харчування. Про-
ведена мультидисциплінарною командою програ-
ма корекції харчування, в якій пацієнти з цирозом 
брали участь у навчальних сесіях щодо актуаль-
ності відповідного харчування при хронічних за-
хворюваннях печінки, сприяла поліпшенню по-
казників виживання та якості життя [23].

У багатьох дослідженнях оцінювали, чи допо-
магає часте годування запобігти прискореному 
голодуванню та пов’язаному з ним протеолізу. 
Оскільки найдовший період між прийомами їжі 
вночі, досліджено стратегії, спрямовані на ско-
рочення часу нічного голодування шляхом при-
значення легкого прийому їжі пізно ввечері 
(пізня закуска), що дало змогу поліпшити мета-
болічний профіль та якість життя хворого, хоча 
послідовного поліпшення кількості м’язової 
маси не продемонстровано [24]. Таким чином, 
пацієнтам, які страждають на цироз печінки, для 
скорочення періоду голодування рекомендова-
но призначати сніданок, котрий містить білки 
[25], і пізню закуску [26].

Потребу в білках визначають, виходячи з мі-
німальної кількості білка, необхідного для під-
тримки балансу азоту. При алкогольному цирозі 
печінки балансу азоту досягають при вживанні 
0,8 г/кг на добу [27]. Це було підтверджено в до-
слідженнях, в яких пацієнти з цирозом печінки 
отримували дієти зі збільшеним вмістом білка 
[15, 28]. Ці дослідження також показали, що па-
цієнти з цирозом печінки можуть вживати до 
1,8 г/кг на добу [15]. У минулому дані щодо 
того, чи потрібно пацієнтам, які страждають на 
печінкову енцефалопатію (ПЕ), призначати 
тимчасове обмеження споживання білка для 
зменшення синтезу амонію та дезамінування 
білка до ароматичних амінокислот, були супер-
ечливими. Проте споживання білка в нормаль-
ній або великій кількості не призводить до роз-
витку ПE [29, 30] і може навіть поліпшити пси-
хічний стан [31, 32] (див. пункт, присвячений 
ПЕ). Рекомендоване споживання білка у хворих 
з діагнозом «цироз печінки» становить 1,2 — 
1,5 г/кг на добу для запобігання втраті м’язової 
маси та відновлення втраченої м’язової маси 
у пацієнтів із саркопенією.

Як зазначено вище, саркопенія спричиняє по-
гіршення клінічних результатів незалежно від 
тяжкості захворювання печінки [8, 33]. Варіан-
ти лікування саркопенії описано в наступному 
розділі. 

Короткі практичні дієтичні рекомендації  
для використання у хворих, яким призначено 
постільний режим або амбулаторне лікування
 · Більшість того, що ви чули/читали про 

взаємо  зв’язок між їжею та печінкою, має обме-
жені наукові докази. Зазвичай здорове харчуван-
ня з використанням різних продуктів доцільне 
для всіх пацієнтів.

 · Немає жодного продукту, крім алкоголю, 
який би фактично пошкоджував печінку та/або 
був протипоказаним пацієнтам з хронічними за-
хворюваннями печінки.

 · У більшості пацієнтів з хронічними захво-
рюваннями печінки харчування з вживанням 
адекватної кількості калорій і білків набагато 
важливіше, ніж уникнення конкретних видів 
продуктів, тому важливо, щоб у вас була добра 
різноманітна дієта, яка вам подобається.

 · Ви маєте спробувати розділити прийоми їжі 
на 3 основні (сніданок, обід і вечеря) і 3 закуски 
(другий сніданок, полуденок, пізня закуска). Най-
важливішою є пізня закуска, оскільки вона покри-
ває довгий інтервал між вечерею та сніданком.

 · Ви маєте спробувати їсти якомога більше 
фруктів та овочів. Якщо ви відчуваєте, що це 
спричиняє здуття, яке змушує вас менше їсти, то 
повідомте про це лікарю або дієтологу.

 · Слід намагатися не додавати до їжі занадто 
багато солі. Щоб пристосуватися, може знадо-
битися деякий час, але згодом стане легше. Од-
нак якщо ви продовжуєте відчувати, що це ро-
бить вашу їжу неприємною для вживання і зму-
шує вас їсти менше, то повідомте про це лікарю 
або дієтологу.

 · У частини пацієнтів із захворюваннями пе-
чінки спостерігається ускладнення — ПЕ, внаслі-
док якого вони гірше переносять тваринний білок 
(м’ясо), ніж рослинний (боби, горох тощо) і мо-
лочні білки. Перш ніж змінювати споживання 
білка, слід завжди порадитися з лікарем або дієто-
логом. Не слід зменшувати загальне споживання 
білка, оскільки це не рекомендується при цирозі.

 · Деякі пацієнти із захворюваннями печінки 
мають інші захворювання, наприклад, цукровий 
діабет або надмірну масу тіла/ожиріння, які по-
требують коригування харчування. Слід повідо-
мити лікарю про всі ваші хвороби та дієтичні по-
ради, які ви отримали від інших лікарів, медсес-
тер або дієтологів.
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Підхід до обстеження та лікування 
саркопенії у хворих на цироз печінки

чинники, пов’язані із саркопенією  
у пацієнтів з цирозом печінки

Скелетні м’язи є найбільшим запасом білка 
в організмі. Баланс між синтезом і розпадом біл-
ків скелетних м’язів впливає на гомеостаз білка 
(або протеостаз), який забезпечує підтримання 
маси скелетних м’язів [11, 34, 35]. У досліджен-
нях обміну білка в організмі при цирозі печінки 
отримано суперечливі результати: відсутність 
змін, підвищення або зменшення синтезу та роз-
паду білка [36, 37].

Маса скелетних м’язів залежить від низки фі-
зіологічних чинників, зокрема віку, статі та ет-
нічної приналежності. Тяжкість та етіологія за-
хворювання печінки також впливають на м’язову 
масу: холестатичні захворювання і алкогольна 
хвороба печінки призводять до найтяжчої втра-
ти м’язів незалежно від тяжкості основного за-
хворювання печінки, хоча дані щодо алкогольної 

хвороби печінки суперечливі [11, 38]. Гепатоце-
люлярна дисфункція та портосистемне шунту-
вання при цирозі печінки також призводять до 
біохімічних і гормональних порушень, котрі 
спричиняють саркопенію.

Збільшення вмісту аміаку в скелетних м’язах, 
зниження рівня тестостерону та гормона росту, 
ендотоксемія, зменшення споживання дієтич-
них поживних речовин також призводять до сар-
копенії [37, 39 — 41]. Повідомлялося, що аміно-
кислотні порушення при цирозі печінки, зокре-
ма зменшення надходження амінокислот з роз-
галуженими бічними ланцюгами, L-лейцину і, 
як результат, погіршення загального синтезу 
білка, призводять до саркопенії [36, 42 — 44].

Для кращого розуміння, як проводити корек-
цію зменшення м’язової маси, яке прогресує, 
у хворих на цироз печінки, проведено досліджен-
ня молекулярних механізмів розвитку м’язової 
атрофії (рисунок).

Одним з молекулярних чинників, які регулю-
ють масу скелетних м’язів, є міостатин, член су-

РВК — реактивні види кисню.

Рисунок. Механізми та потенційні мішені для корекції анаболічної резистентності та порушеного 
протеостазу, що призводять до саркопенії та/або неефективності стандартних добавок.  
Адаптовано з S. Dasarathy та співавт., 2016 [10] 
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персімейства TGFb, котрий пригнічує синтез 
білка і потенційно збільшує протеоліз [35].

Дані досліджень на тваринних моделях, лю-
дях та клітинних системах свідчать, що при ци-
розі печінки експресія міостатину збільшена 
[43, 46, 47].

Крім порушеного синтезу білка, для втрати 
м’язової маси необхідний протеоліз [8, 11].

Нині вважають, що домінуючими механізма-
ми протеолізу скелетних м’язів є убіквітин-про-
теасомний метаболічний шлях і автофагія [8, 
48]. Продемонстровано, що в скелетних м’язах 
пацієнтів з цирозом печінки та у доклінічних мо-
делях гіперамонемії спостерігається підвищення 
автофагії з порушенням або відсутністю змін 
у протеасом-опосередкованому протеолізі [43, 
48, 49]. Ширше уявлення про молекулярні меха-
нізми м’язової атрофії у пацієнтів з цирозом пе-
чінки висвітлено у S. Dasarathy [8, 10].

Стратегії збільшення м’язової маси  
при цирозі печінки

Оцінено низку потенційних терапевтичних 
стратегій для поліпшення м’язової маси у паці-
єнтів з цирозом печінки (дієти, підвищена фі-
зична активність і фізичні вправи [36, 50 — 52], 
гормональна замісна терапія [53], зниження 
вмісту аміаку) та орієнтованих на основну хво-
робу печінки [54 — 57].

Харчові добавки

Рекомендовано, щоб будь-які програми з ко-
рекції харчування відповідали загальним реко-
мендаціям розділу «потреба в енергії та білках при 
цирозі печінки» (попередній розділ). Адекватного 
споживання калорій і білків тяжко досягти у хво-
рих з порушенням харчування, саркопенією і тяж-
ким захворюванням печінки. Для вирішення цієї 
проблеми проведено клінічні випробування з ви-
користанням пероральних харчових добавок та 
амінокислот з розгалуженими бічними ланцюга-
ми (branched chain amino acid, BCAA), які проде-
монстрували деякі переваги [58, 59].

У хворих з недостатністю харчування і циро-
зом печінки, які не в змозі досягти адекватного 
раціону харчування (навіть з пероральними до-
бавками), для подолання фази недоїдання необ-
хідно використовувати короткочасне ентеральне 
або парентеральне харчування. 

Ентеральне годування було використано 
у госпіталізованих пацієнтів з недостатністю 
харчування, але, незважаючи на перспективність 
окремих досліджень, систематичні метааналізи 
не продемонстрували значних переваг щодо 
 виживання [60 — 62]. Є суперечливі дані щодо 

переваг парентеральної нутритивної підтримки 
у хворих на цироз печінки, але вона, ймовірно, 
відіграє сприятливу роль при станах з тривали-
ми періодами поганого перорального харчуван-
ня (енцефалопатія, шлунково-кишкові кровоте-
чі, порушення рухливості кишечника та кишко-
ва непрохідність) [63]. Застосування ентераль-
ного і парентерального харчування в періопера-
ційний період розглянуто в окремому розділі. 
Існують обмежені, але послідовні дані про те, що 
додаткове харчування поліпшує якість життя 
хворого, якщо сприяє збільшенню безжирової 
маси тіла, хоча безпосередні дослідження щодо 
саркопенії нині недоступні [64].

Вправи і фізична активність

Додатково до нутритивної підтримки анабо-
лічними стимулами, які можуть поліпшити 
м’язо ву масу і функцію, є підвищення фізичної 
активності та фізичні вправи. Але даних щодо 
довготривалого впливу при цирозі печінки не-
має [34, 65]. Вправи на витривалість або аеробні 
навантаження поліпшують функціональну здат-
ність скелетних м’язів, але не обов’язково м’язову 
масу [66]. Силові тренування сприяють збіль-
шенню маси скелетних м’язів [66].

Проте вправи також збільшують вироблення 
аміаку в м’язах і портальний тиск [67, 68], що 
може мати несприятливі наслідки для пацієнтів 
з цирозом печінки. Незважаючи на ці потенцій-
но несприятливі наслідки, повідомляється про 
позитивний вплив фізичної активності та фізич-
них вправ [51, 52]. Оскільки як втрата м’язів, так 
і порушення скоротливої функції є складовими 
саркопенії при цирозі печінки, доцільне та ко-
рисне використання комбінації силових вправ 
і вправ на витривалість, що підтверджено нови-
ми даними, які свідчать про користь режиму тре-
нувань середньої інтенсивності при цирозі пе-
чінки [52].

Використання харчових добавок після фізич-
них вправ є корисним при фізіологічних станах, 
але чи є таке втручання корисним при цирозі пе-
чінки, невідомо [69, 70]. Тривалі порушення 
функціональної спроможності та зниження пі-
кового споживання кисню пов’язані зі знижен-
ням виживаності та поганими посттранспланта-
ційними результатами [71, 72]. Отже, заходи 
щодо підвищення функціональної спроможності 
можуть поліпшити віддалені клінічні результати 
при цирозі печінки [50].

Інші стратегії

Запропоновано замісну гормональну терапію 
з використанням гормона росту або тестостеро-
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ну, але дослідження її ефективності не дали ста-
більно позитивних результатів [39, 40, 73, 74]. 
Крім того, через можливість збільшення ризику 
гепатоцелюлярної карциноми до використання 
тестостерону слід підходити обережно [53]. 
У низці досліджень на доклінічних моделях по-
казано, що гіперамонемія призводить до пору-
шення синтезу білків і посилення автофагії, що 
спричиняє втрату м’язової маси [47, 48].

Довгострокові стратегії зниження вмісту аміа-
ку можуть сприяти збільшенню м’язової маси 
і скоротливої сили, але ці дані отримано в доклі-
нічних дослідженнях. Вони потребують валіда-
ції в дослідженнях за участю людей [57].

харчові підходи та лікування ожиріння 
у хворих на цироз печінки
Два дослідження показали, що принаймні при 

компенсованому цирозі печінки ожиріння трап-
ляється так само часто, як і в загальній популяції 
(від 20 до 35 %) [75, 76], незалежно від причин за-
хворювання печінки. У разі цирозу, асоційовано-
го з НАСГ, ожиріння наявне в більшості випад-
ків. Сидячий спосіб життя дуже поширений се-
ред пацієнтів з цирозом печінки і може розгляда-
тися як кофактор, котрий призводить до збіль-
шення маси тіла у цій популяції. У дослідженні 
HALT-C [76], за даними гістологічного дослі-
дження, ризик прогресування або декомпенсації 
зростав на 14 % при збільшенні індексу маси тіла 
(ІМТ) на кожний квартиль, а ризик прогресуван-
ня — на 35 % у пацієнтів, у яких маса тіла збіль-
шилася на більш ніж 5 % за рік.

У рандомізованому контрольованому дослі-
дженні, в якому порівнювали застосування ти-
мололу та плацебо для запобігання формуванню 
варикозно розширених вен шлунка та стравохо-
ду, ІМТ був асоційованим з клінічною декомпен-
сацією незалежно від наявності портальної гі-
пертензії та концентрації альбуміну в пацієнтів 
без варикозно розширених вен та з градієнтом 
печінкового венозного тиску ≥ 6 мм рт. ст. [75].

Дані різних досліджень дають підставу при-
пустити, що зниження маси тіла поліпшує ре-
зультати у пацієнтів з ожирінням та компенсова-
ним цирозом печінки [50, 76, 77]. Цього досягали 
за допомогою програми модифікації способу 
життя, яка передбачала нутритивну терапію та 
фізичні вправи з помірною інтенсивністю під на-
глядом спеціаліста. У пацієнтів, залучених у до-
слідження HALT-C, адекватною метою вважали 
досягнення зменшення маси тіла ≥ 5 — 10 %, що 
асоціювалося зі зниженням ризику прогресуван-
ня захворювання [76]. Харчовий раціон має га-
рантувати як помірне обмеження калорійності, 

так і достатнє споживання білка. Незважаючи на 
те, що якісних даних бракує, особливу увагу слід 
приділяти вживанню білка, необхідного для під-
тримки м’язової маси, через потенційний ризик 
загострення саркопенії під час заходів зі змен-
шення маси тіла.

Немає чітких даних щодо найкращого типу 
фізичних вправ (аеробні проти анаеробних; 
вправи на витривалість порівняно із силовими 
тренуванннями) та їх тривалості у зазначеної ка-
тегорії хворих. У пацієнтів з портальною гіпер-
тензією уникнення абдомінального тиску зда-
ється обґрунтованим, незважаючи на дані щодо 
безпечності вправ з обтяженням [77]. Вправи 
мають відповідати можливостям пацієнта. Роз-
починати слід із вправ помірної інтенсивності та 
робити їх протягом тривалого терміну.

Рекомендації
 · Хворим на цироз печінки з недостатністю 

харчування слід проводити консультації з харчу-
вання, при можливості, міждисциплінарною ко-
мандою, що допомагає пацієнтам досягати адек-
ватної енергетичної цінності харчування та спо-
живання білка (клас II-2, С2).

 · Оптимальне щоденне споживання енергії 
не має бути нижчим за рекомендованих 35 ккал/кг 
фактичної маси тіла на добу (в осіб без ожирін-
ня) (клас II-2, B1).

 · Оптимальне добове споживання білка не 
має бути нижчим за рекомендованих 1,2 — 1,5 г/кг 
фактичної маси тіла на добу (клас II-2, B1).

 · До дієтичного режиму пацієнтів з цирозом 
печінки в стадії декомпенсації, у яких також спо-
стерігається недостатність харчування, слід до-
давати пероральну нутритивну підтримку пізно 
ввечері та сніданок (клас II-1, B1).

 · У пацієнтів з цирозом печінки в стадії де-
компенсації в разі неможливості досягти адек-
ватного надходження азоту з пероральним хар-
чуванням слід розглянути застосування добавок, 
які містять BCAA, а також амінокислотних сумі-
шей, збагачених лейцином (клас II-1, С1).

 · Хворим з недостатністю харчування та ци-
розом печінки, які не в змозі досягти адекватно-
го раціону харчування (навіть з пероральними 
добавками), рекомендовані періоди ентерально-
го харчування (клас II-1, B1).

 · Пацієнтів з цирозом печінки, за можливості, 
слід заохочувати уникати гіподинамії і поступово 
збільшувати фізичну активність для запобігання 
та/або поліпшення саркопенії (клас II-1, С2).

 · У пацієнтів з ожирінням (ІМТ > 30 кг/м2 
після корекції на затримку рідини) слід впрова-
джувати програму корекції харчування та спосо-
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бу життя для досягнення прогресивної втрати 
маси тіла (> 5 — 10 %) (клас II-2, С1).

 · Для досягнення втрати маси тіла без залу-
чення запасів білків у пацієнтів з ожирінням та 
цирозом печінки може бути використана персо-
ніфікована помірно гіпокалорійна (енергетич-
ний дефіцит 500 — 800 ккал/добу) дієта з достат-
нім споживанням білка (> 1,5 г білків/кг ідеаль-
ної маси тіла на добу) (клас II-1, С2).

Нові дослідження мають бути орієнтовані на 
вирішення таких питань:

1. Чи поліпшує клінічні наслідки покращення 
м’язової маси та/або м’язової функції (зниження 
ризику першої декомпенсації, асциту, інфекції та 
енцефалопатії, зменшення кількості госпіталіза-
цій, терміну перебування в стаціонарі, ризику 
падіння, підвищення показника виживання)?

2. Чи сприяють стратегії зі зниження рівня 
аміаку при цирозі печінки в стадії декомпенса ції 
відновленню м’язової втрати? Чи поліпшують 
вони клінічні результати?

3. Чи сприяє поступове збільшення фізичної 
активності відтермінуванню втрати м’язової 
маси і розвитку скоротливої дисфункції або їх 
відновленню? Який тип і тривалість вправ ко-
рисні для пацієнтів з цирозом печінки?

4. Чи потрібно використовувати добавки 
(лейцин, ізолейцин або інші харчові добавки) 
для зменшення вмісту аміаку і збільшення міто-
хондріальних проміжних продуктів під час тре-
нування?

5. Як можна застосовувати терапію, спрямо-
вану на синтез м’язового білка або порушення 
регуляції м’язової автофагії?

6. Як можна подолати анаболічну стійкість 
або впливати на основні причини анаболічної 
резистентності у пацієнтів з цирозом печінки?

Мікроелементи
Загалом дефіцит вітамінів при захворюваннях 

печінки пов’язаний з порушенням функції печін-
ки, зниженням резервів, прогресуванням тяжкос-
ті захворювання, неадекватним раціоном і маль-
абсорбцією. Дефіцит жиророзчинних вітамінів 
є поширеним явищем. Ретроспективне дослі-
дження показало, що більшість пацієнтів із захво-
рюваннями печінки, які є кандидатами для тран-
сплантації, мають дефіцит вітамінів А і D [78].

Поширеність дефіциту вітаміну D у загальній 
популяції становить від 20 до 100 %, якщо оціню-
вати за сироватковою концентрацією 25-гідрок-
сивітаміну D (25(OH)D) < 20 нг/мл, і трапляєть-
ся в усіх вікових групах [79]. Зменшення вмісту 
вітаміну D (25(OH)D) < 20 нг/мл виявлено 
у 64 — 92 % пацієнтів з хронічними захворюван-

нями печінки, переважно з холестатичними ста-
нами. Зазвичай воно обернено пропорційно ко-
релювало з тяжчими стадіями захворювання та 
кількістю балів за шкалою Чайлда — П’ю [80, 81].

Хоча низький рівень вітаміну D може бути 
частково зумовлений зменшенням вмісту плазмо-
вих зв’язувальних білків, що спостерігається за 
печінкової недостатності, існують докази, отрима-
ні при обстеженні хворих на прециротичних стаді-
ях, які свідчать про істинний нутритивний дефі-
цит. Останні дані свідчать про тісну кореляцію 
між рівнем вітаміну D і реакцією на лікування па-
цієнтів, інфікованих вірусом гепатиту С, хворих 
на неалкогольну жирову хворобу печінки, та паці-
єнтів з гепатоцелюлярною карциномою [81 — 83].

Виходячи з цих даних, доцільно оцінювати 
плазмовий рівень вітаміну D (25(OH)D) у всіх па-
цієнтів з хронічними захворюваннями печінки, 
особливо в осіб з тяжкими стадіями захворювання 
[79, 81], неалкогольною жировою хворобою печін-
ки та холестатичними порушеннями [84].

Незважаючи на відсутність чітких рекоменда-
цій, у пацієнтів з хронічними захворюваннями 
печінки, за винятком хворих на хронічний хо-
лестаз, та рівнем вітаміну D < 20 нг/мл доціль-
ним є призначення вітаміну D до досягнення си-
роваткової концентрації > 30 нг/мл. У пацієнтів 
з неалкогольною жировою хворобою печінки 
можуть знадобитися вищі дози [85].

В осіб із жовтяницею або з холестатичним за-
хворюванням печінки завжди слід заперечити 
дефіцит вітаміну K і за потреби застосувати па-
рентеральне введення.

Пацієнти з алкогольним та неалкогольним ци-
розом печінки схильні до дефіциту водорозчин-
них вітамінів, особливо тіаміну (В1). При авто-
псії у них часто спостерігаються ознаки енцефа-
лопатії Верніке, навіть за відсутності анамнезу/
клінічних ознак протягом життя [86]. При пі доз-
рі на енцефалопатію Верніке обов’язковим є па-
рентеральне введення великих кількостей тиамі-
ну. Дефіцит піридоксину (В6), фолієвої кислоти 
(В9) і кобаламіну (В12) також може швидко роз-
виватися при хронічних захворюваннях печінки 
внаслідок зменшення їх резервів у печінці [87]. 
Проте якісні дані щодо їх поширеності та/або 
необхідності в добавках обмежені. Оскільки ві-
тамінний статус тяжко оцінити, а полівітамінні 
добавки є дешевими і позбавлені побічних ефек-
тів, у декомпенсованих пацієнтів може бути ви-
правданим проведення курсу пероральних полі-
вітамінних добавок.

Гіпонатріємія нерідко трапляється у хворих 
на цироз печінки, найчастіше — коли споживан-
ня натрію низьке, а кількість води або залиша-
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ється без змін, або збільшується [88]. Таким чи-
ном, необхідний ретельний моніторинг як спо-
живання натрію, так і води. Коригування тяжкої 
гіпонатріємії слід здійснювати повільно, щоб 
уникнути ризику розвитку центрального пон-
тинного мієлінолізу [89]. У пацієнтів з асцитом 
рекомендовано зменшити споживання натрію 
з харчовими продуктами [90], хоча докази щодо 
цього обмежені і суперечливі [91]. Споживання 
натрію не слід знижувати нижче за 60 ммоль/д, 
оскільки це робить дієту неприйнятною, потен-
ційно погіршуючи споживання енергії та білка 
[92]. Слід виключити зменшення вмісту в крові 
кальцію, магнію та заліза, за потреби провести 
корекцію [93].

У хворих на цироз печінки в тканинах знижу-
ється концентрація цинку, який бере участь у па-
тогенезі ПЕ. Однак дані щодо впливу добавок, 
які містять цинк, на розумову працездатність су-
перечливі [94 — 96].

Дефіцит селену був пов’язаний з тяжкістю 
фіб розу печінки у пацієнтів з гепатитом С. Його 
вважають одним з чинників, котрі спричиняють 
розвиток резистентності до інсуліну в цих паці-
єнтів [97].

У пацієнтів з цирозом печінки відзначено під-
вищений рівень марганцю, що може призвести 
до селективного його накопичення в базальних 
гангліях [98]. Хоча немає чіткого зв’язку між 
цим явищем і ПЕ, ймовірно, доцільно уникати 
харчових добавок, які містять марганець. Даних 
щодо сприятливого впливу мікронутрієнтів і ві-
тамінних препаратів у пацієнтів з цирозом печін-
ки немає. Проте підтверджений або клінічно за-
підозрений дефіцит слід лікувати відповідно до 
рекомендацій та загальноприйнятої практики.

Рекомендації
 · У хворих на цироз печінки слід призначати 

мікронутрієнти і вітаміни для лікування під-
твердженого або клінічно запідозреного дефіци-
ту (клас II-1, С1).

 · Необхідно провести оцінку рівня вітамі-
ну D у хворих на цироз печінки, оскільки його 
дефіцит дуже поширений і може негативно 
впливати на клінічні результати (клас II-3, В1).

 · Слід призначати пероральні добавки віта-
міну D пацієнтам з цирозом печінки, у яких рі-
вень вітаміну D < 20 нг/мл, щоб досягти вмісту 
вітаміну D (25(OH)D) > 30 нг/мл (клас II-1, В1).

 · Хворим на цироз печінки з асцитом, яким 
рекомендовано обмеження натрію (рекомендо-
ваний прийом натрію — близько 80 ммоль на 
добу = 2 г натрію, що відповідає 5 г солі, яку що-
денно додають до дієти, згідно з рекомендаціями 

EASL), слід подбати про поліпшення смакових 
якостей дієти, оскільки цей режим може при-
звести до зменшення кількості калорій, які над-
ходять з продуктами харчування (клас II-2, В1).

харчові способи лікування  
печінкової енцефалопатії
Зв’язок між недостатністю харчування та ПЕ 

установлено в експерименті, який продемон-
стрував, що зменшення споживання енергії 
спричиняло втрату маси тіла і кому в собак з фіс-
тулою Екка [99]. Дослідження на людях підтвер-
дили цей зв’язок. ПЕ виникає частіше у хворих 
з цирозом печінки та недостатністю харчування. 
Існує обернено пропорційна залежність між рів-
нем м’язової маси та вмісту аміаку в крові [100, 
101]. Саркопенія, визначена за індексом скелет-
них м’язів, є незалежним чинником ризику роз-
витку ПЕ після розміщення стенту під час 
транс’ югулярного внутрішньопечінкового пор-
тосистемного шунтування [102].

М’язи відіграють важливу роль у видаленні 
аміаку [103], збільшуючи синтез глутаміну — 
реакцію, яка каталізується ферментом, глутамі-
новою синтетазою [104]. Зазвичай це простий 
безпечний процес утилізації аміаку, але накопи-
чуються докази того, що гіперамонемія може по-
гіршити функцію м’язів і спричинити втрату 
м’язової маси [105], що створює хибне коло. 
Є також докази того, що зниження рівня аміаку 
може спричинити зворотний розвиток саркопе-
нії у тварин [106]. Недавно проведене рандомі-
зоване клінічне дослідження показало, що за до-
помогою харчового втручання (30 — 35 ккал/кг 
на добу, 1,0 — 1,5 г рослинного білка/кг на добу 
протягом 6 міс) вдалося поліпшити нейро-
психіатричну продуктивність у пацієнтів з міні-
мальною ПЕ та зменшити ризик розвитку клі-
нічної ПЕ порівняно з відсутністю харчового 
втручання [64].

Вимоги до енергії у пацієнтів з цирозом печін-
ки та ПЕ є такими самими, як у пацієнтів з циро-
зом печінки [107]. Пацієнти з ПЕ мають уникати 
тривалих періодів голодування, їх слід заохочу-
вати до розподілу калорійності та споживання 
білка на часті малі прийоми їжі. Бажано, щоб сні-
данок [25] і пізня вечірня закуска [26] містили 
білки (див. пункт «потреба в енергії та білках 
при цирозі печінки»).

Порушення обміну азоту відіграє головну 
роль у розвитку ПЕ. Його відновлення є ключем 
до лікування ПЕ. До середини ХХ ст. пацієнтам 
з цирозом печінки для уникнення катаболізму 
призначали м’ясний білок [108]. Згодом у кіль-
кох неконтрольованих дослідженнях виявили, 
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що зменшення споживання білка було пов’язано 
з кращим психічним статусом у пацієнтів з ПЕ 
і портосистемними шунтами [109], що призвело 
до широкої практики хронічного обмеження біл-
ка [110]. Нині обмеження споживання білка вва-
жають шкідливим, за винятком коротких термі-
нів у пацієнтів з тяжкою клінічною ПЕ і шлунко-
во-кишковими кровотечами. Існує достатньо 
доказів того, що в цілому пацієнти з ПЕ перено-
сять дієти з нормальним вмістом білка [32], а їх 
потреби в азоті такі самі, як і у пацієнтів з циро-
зом печінки per se [111].

Тип білка, котрий надходить з їжею, може 
бути важливим. Дані про те, що у собак з фісту-
лою Екка, яких годували рибою/молочним біл-
ком, а не м’ясом, розвивалися поведінкові відхи-
лення меншого ступеня або зовсім не виникали 
[112], дали підставу припустити, що пацієнтам 
з ПЕ може бути корисним замінити м’ясо на мо-
лочний/рослинний білок. Подальші неконтро-
льовані дослідження на людях показали, що мо-
лочний білок краще переноситься, ніж білок зі 
змішаних джерел, і що рослинний білок краще 
переноситься, ніж м’ясний [29, 113, 114]. Незва-
жаючи на патофізіологічне обґрунтування ви-
користання молочних/овочевих дієт у пацієнтів 
з ПЕ, результати клінічних досліджень є непере-
конливими [115]. Крім того, виникло занепоко-
єння щодо переносності/смакових якостей, 
а отже, потенційного негативного впливу на за-
гальну кількість спожитих калорій [107]. Це, 
ймовірно, залежить від особливостей основної 
дієти. Цікаво, що використання 14-денної 
 казеїн-овочевої високобілкової та висококало-
рійної дієти сприяло поліпшенню розумової 
працездатності та зниженню рівня аміаку в 150 
пацієнтів з клінічною ПЕ [116]. Однією з пере-
ваг овочевих раціонів може бути вміст у них во-
локон, а не білка, оскільки волокно має як пре-
біотичні, так і проносні властивості. Хоча збіль-
шення кількості харчових волокон може бути 
корисним у пацієнтів з ПЕ, доступні літературні 
дані обмежені [117], а збільшення споживання 
волокон тяжко переноситься навіть у здоровій 
популяції.

У пацієнтів з цирозом печінки продемонстро-
вано користь від підтримки багатодисциплінар-
ною командою з харчування [23]. Таким чином, 
при лікуванні пацієнтів з ПЕ слід розглядати 
можливість залучення подібної міждисциплі-
нарної групи спеціалістів.

Зниження сироваткового відношення ВСАА 
до ароматичних амінокислот було асоційоване 
з несприятливим прогнозом [118], але є обмеже-
ні докази того, що припущення щодо призна-

чення ВСАА при ПЕ є правильним. Однак до-
бавки BCAA, які призначають щоденно невели-
кими дозами, можуть сприяти забезпеченню 
адекватного споживання азоту пацієнтами, кот-
рі не переносять м’ясний білок [119, 120]. Імо-
вірно, заміна м’яса на молочно/овочевий білок 
з додаванням добавок BCAA є кращою альтер-
нативою, ніж зменшення загального споживан-
ня білка. Тривалий прийом препаратів BCAA 
може також мати поживну цінність [58, 121]. 
Доведено, що задоволення смакових потреб 
є важливою проблемою. Крім того, ціни і мож-
ливість призначати BCAA як лікарський засіб 
(порівняно з харчовою добавкою) значно відріз-
няються в різних країнах.

Показано, що застосування L-лейцину може 
сприяти відновленню гомеостазу м’язового біл-
ка (протеостазу), порушеного через гіперамоне-
мію [122]. Кокранівський метааналіз включав 
16 рандомізованих клінічних випробувань, 
в яких оцінювали пероральну або внутрішньо-
венну добавку BCAA порівняно із контрольним 
втручанням у 827 пацієнтів з ПЕ [123]. Перо-
ральне застосування BCAA позитивно вплива-
ло на ПЕ. Однак пероральне або внутрішньо-
венне введення ВСАА не впливало на показни-
ки смертності, якості життя або статус харчу-
вання. Не отримано чітких висновків про їх по-
живні ефекти і переваги порівняно з дисахари-
дами, які не адсорбуються, та антибіотиками 
[124]. Внутрішньовенне застосування ВСАА 
для лікування епізодичної клінічно явної ПЕ не 
підтверджене доказами.

Пацієнтам з ПЕ ІІІ — ІV ступеня, в яких перо-
ральний прийом їжі недоцільний або неможли-
вий, відповідно до загальноприйнятої практики 
у пацієнтів з неврологічною комою харчування 
слід забезпечити за допомогою назогастральної 
трубки або парентерально.

Рекомендації
 · У пацієнтів з ПЕ необхідно проводити 

оцінку харчового статусу і наявності саркопенії 
(клас II-3, В1).

 · Хворим на ПЕ слід уникати обмеження біл-
ків у раціоні (клас II-1, А1).

 · Оптимальний добовий прийом білка та енер-
гії не має бути нижчим, ніж у пацієнтів з цирозом 
печінки (рекомендації 14 та 15) (клас II-1, А1).

 · Слід заохочувати споживання овочів і мо-
лочних білків (клас II-3, В1).

 · Для поліпшення нейропсихічних показни-
ків і досягнення рекомендованого споживання 
азоту слід розглянути можливість прийому 
BCAA (клас I-1, А1).
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Підготувала	О.	Г.	Курінна
ДУ « Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України»

 · Кращим способом харчування є перораль-
ний, якщо пацієнти можуть його переносити. У па-
цієнтів з енцефалопатією III — IV ступеня, які не 

в змозі їсти, харчування слід забезпечити через на-
зогастральну трубку (в осіб із захищеними дихаль-
ними шляхами) або парентерально (клас II-1, В1).
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