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СТАНДАРТИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

Варіанти харчового лікування 
у пацієнтів із цирозом печінки  
та захворюваннями кісток

Печінкову остеодистрофію печінки, зокрема 
остеопороз та остеомаляцію, тривалий час вико-
ристовують для опису структурно-функційних 
порушень кісток у пацієнтів із ураженням печін-
ки. Остеопороз, який характеризується втратою 
маси та якості кісток, призводить до переломів, 
часто трапляється у пацієнтів із хронічною хво-
робою печінки [1]. Остеомаляція, яка виникає 
внаслідок недостатньої мінералізації кісток, ви-
никає рідко та наявна лише тоді, коли асоціюєть-
ся зі стійким дефіцитом вітаміну D у осіб із тяж-
ким і тривалим холестазом та кишковою мальаб-
сорбцією [2]. Харчові, гормональні, метаболічні, 
генетичні та запальні чинники відіграють важ-
ливу роль у патогенезі остеопорозу в пацієнтів із 
хронічними захворюваннями печінки через 
зменшення утворення кісток.

Діагноз «остеопороз» ґрунтується на міне-
ральній щільності кісток (МЩК), яку зазвичай 
вимірюють за допомогою рентгенівської денси-
тометрії (ДEРА — двохенергетична рентгенів-
ська абсорбціометрія). Відповідно до рекоменда-
цій ВООЗ остеопороз діагностують, якщо МЩК 
знижується на 2,5 стандартних відхилення або 
нижче за стандартне зн ачення для молодого віку 
(критерій T ≤ 2,5), остеопенію — якщо показник 
Т становить від –1 до –2,5, а тяжкий або підтвер-
джений остеопороз — в осіб, які відповідають 
денситометричним критеріям і мають один або 
кілька остеопоротичних переломів [3].

Поширеність остеопорозу серед хворих на хро-
нічні захворювання печінки залежить від  вибірки 

пацієнтів та діагностичних критеріїв. Остеопороз 
спостерігається у близько 30 % пацієнтів, часті-
ше — серед хворих на холестаз, зокрема первин-
ний біліарний холангіт (ПБХ) та первинний 
склерозувальний холангіт [4 — 16]. Серед пацієн-
тів, які відповідають критеріям для транспланта-
ції печінки, поширеність остеопорозу становить 
30 % [16 — 19]. Частота переломів варіює від 7 до 
35 % [4 — 16, 20 — 26]. Вони частіше трапляються 
в жінок у постменопаузі, ніж у молодих жінок та 
чоловіків [10], а також у пацієнтів, які отримують 
кортикостероїдну терапію [27]. Розвиток перело-
мів хребців асоційований з остеопорозом та ос-
теопенією зі значенням Т < 1,5 у хворих на ПБХ 
та первинний склерозувальний холангіт [8]. При 
Т < –1,5 па цієнти мають високий ризик перело-
мів стегна та хребців, що обґрунтовує доцільність 
використання цього показника для початку спе-
цифічної терапії.

Остеопороз часто спостерігається у пацієнтів 
після трансплантації [28] і асоційований з висо-
кою частотою переломів (від 25 до 35 %) протя-
гом першого року після трансплантації печінки 
[29, 30]. Поліпшення контролю за станом кісток 
та проведення (за потреби) необхідного лікуван-
ня пацієнтам після трансплантації зменшило 
частоту переломів [31].

За даними ВООЗ, денситометрія кісток попе-
рекового відділу хребта та стегна є золотим стан-
дартом діагностики остеопорозу та остеопенії. 
Для виявлення переломів хребців слід також 
проводити латеральну рентгенографію спинного 
та поперекового відділів хребта в бічній проекції 
[32]. Лабораторні дослідження допомагають ви-
явити порушення обміну кальцію та вітаміну D. 
Можна визначати біохімічні маркери метаболіз-
му кісток, але вони найбільш корисні для моніто-
рингу відповіді на терапію. Проведення біопсії 
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гребня клубової кістки без декальцифікації реко-
мендують лише у виняткових випадках імовірної 
остеомаляції.

План діагностичних і терапевтичних заходів 
при захворюваннях кісток у пацієнтів із хроніч-
ними захворюваннями печінки узагальнено на 
схемі (рисунок). Денситометрію кісток слід про-
водити пацієнтам з остеопоротичними перелома-
ми в анамнезі, особам, яким проводили лікуван-
ня кортикостероїдами, та до трансплантації пе-
чінки [8, 32]. Денситометрію кісток слід викону-
вати пацієнтам із холестатичними захворюван-
нями, за наявності будь-якого із зазначених чин-
ників ризику та при цирозі. Пацієнтам із нор-
мальною МЩК доцільно повторювати ДЕРА 
кожних два-три роки, як рекомендовано особам 
без цирозу печінки. За наявності станів, по-
в’язаних зі швидкою втратою кісткової тканини, 
наприклад, у хворих на холестатичні захворю-
вання з більш ніж одним чинником ризику роз-
витку остеопорозу, а також в осіб, яким розпоча-
то терапію кортикостероїдами у високих дозах, 
ДЕРА можна повторити через коротший інтер-
вал часу (приблизно 1 рік). Такий графік також 
рекомендують пацієнтам із тяжкими стадіями 
цирозу, особливо тим, хто відповідає критеріям 
для проведення трансплантації. Слід ураховува-
ти неточності вимірювань МЩК і кісткових мар-
керів у пацієнтів з цирозом або хронічним холес-
тазом [34, 35]. Визначення чинників ризику втра-
ти кісток, зокрема ризику розвитку остеопорозу 
та переломів, рекомендовано як пацієнтам із хро-
нічними захворюваннями печінки, так і популя-
ції в цілому та жінкам у постменопаузі [32].

Чинники ризику розвитку остеопорозу  
при хронічних захворюваннях печінки

 · Зловживання алкоголем
 · Тютюнокуріння
 · Індекс маси тіла < 19 кг/м2

 · Чоловічий гіпогонадизм
 · Рання менопауза
 · Вторинна аменорея тривалістю понад 6 міс
 · Сімейний анамнез остеопоротичного перелому
 · Лікування кортикостероїдами (5 мг/добу або 

більше преднізолону протягом 3 міс або довше)
 · Похилий вік

Рекомендовано збалансоване харчування, 
оскільки у пацієнтів із хронічними захворювання-
ми печінки часто спостерігається недостатність 
харчування. Слід призначати добавки, які містять 
кальцій (1000 — 1500 мг/добу) та 25(OH)D (400 — 
800 МО/добу або 260 мкг кожних два тижні або 
в кількостях, необхідних для підтримання нор-
мального рівня). Однак немає даних, які б під-
твердили ефективність цих добавок для запобі-
гання втраті кісток у пацієнтів із захворюваннями 
печінки [33]. Рекомендовано фізичні навантажен-
ня, зокрема вправи, спрямовані на вдосконалення 
механіки хребта. Чинники, які спричиняють втра-
ту кісток, необхідно звести до мінімуму, зокрема 
вживання алкоголю і тютюну. Застосування кор-
тикостероїдів слід зменшити, якщо це можливо.

Для поліпшення кісткової маси у пацієнтів із 
хронічними захворюваннями печінки запропо-
новано фармакологічні методи лікування, проте 
більшість досліджень проведено з участю неве-
ликої кількості пацієнтів, тому важко зробити 
висновки. Крім того, не продемонстровано чіт-

* Кальцій (1000 — 1500 мг/добу) та 25(OH)D (400 — 800 МО/добу або 260 мкг кожних 2 тиж) для збереження нормального рівня.
** За ступенем тяжкості захворювання печінки і холестазу та у пацієнтів, які приймають кортикостероїди.
*** Залежно від додаткових чинників ризику.
25(OH)D — 25-гідроксивітамін D.

Рисунок. Діагностика та лікування захворювань кісток у пацієнтів  
із хронічними захворюваннями печінки
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кого ефекту щодо запобігання переломам, за ви-
нятком остеопорозу при ПБХ і після трансплан-
тації печінки. Немає повідомлень про система-
тичні дослідження.

Немає єдиної думки щодо часу початку ліку-
вання, але пацієнтів з діагностованим остеопоро-
зом, а отже, з остеопоротичними переломами, слід 
лікувати, щоб зменшити ризик переломів. Оскіль-
ки в пацієнтів із ПБХ зі зниженням Т < –1,5 у по-
перековому або проксимальному відділі стегно-
вої кістки є високий ризик переломів хребця, слід 
розглянути можливість проведення специфічної 
терапії [8], так само, як і для всіх пацієнтів з остео-
порозом до трансплантації.

Бісфосфонати  — це антикатаболічні препара-
ти, які збільшують кісткову масу та зменшують 
частоту переломів при остеопорозі в постменопау-
зі. Їх вплив при хронічних захворюваннях печінки 
визначено не повністю, переважно через обмеже-
ну кількість досліджень і невелику вибірку паці-
єнтів [36 — 41]. Етидронат, алендронат та ібандро-
нат збільшують кісткову масу в пацієнтів із ПБХ, 
завдяки цьому досягають кісткової маси як у хво-
рих на остеопороз, пов’язаний з іншими причина-
ми [37, 40]. У пацієнтів із захворюваннями печін-
ки серйозних побічних явищ не спостерігали, про 
можливі шкідливі ефекти бісфосфонатів не пові-
домлялося. Припускають, що бісфосфонати добре 
переносяться, хоча слід з обережністю призначати 
ці препарати хворим на цироз печінки з проведе-
ними недавно пере в’язкою/склеротерапією вен 
стравоходу, щоб уникнути травми стравоходу. 
 Бісфосфонати можна також призначати пацієн-
там, котрим проведено трансплантацію печінки 
[42 — 44]. Є повідомлення про сприятливі ефекти 
при використанні золедронової кислоти [45] та 
щотижневому лікуванні алендронатом [46].

У пацієнтів із захворюваннями печінки прове-
дення замісної гормональної терапії було обме-
жене протягом тривалого часу, оскільки її вважа-
ли шкідливою. Трансдермальна естрогенотера-
пія запобігає втраті кісткової тканини або навіть 
збільшує МЩК у пацієнтів з ПБХ або цирозом 
унаслідок автоімунних процесів, а також у жінок 
у постменопаузі після трансплантації печінки 
без негативних наслідків для печінки [47 — 50]. 
Лікування тестостероном та венесекція є ефек-
тивними у чоловіків з гемохроматозом та гіпого-
надизмом [51]. Відновлення рівня тестостерону 
в пацієнтів, які страждають на цироз, асоціюєть-
ся з підвищеним ризиком розвитку гепатоцелю-
лярної карциноми [52].

Досліджень, які б оцінили дію анаболічних 
препаратів у пацієнтів з остеопорозом, немає, але 
нещодавно розроблений анаболічний препарат 

PTH 1-34 є потенційним варіантом терапії осте-
опорозу в цієї категорії пацієнтів [53], так само, 
як і деносумаб (людське моноклональне антиті-
ло IgG, яке зв’язується з мембранним білком 
RANKL  та інгібує резорбцію кісток).

Рекомендації

 · У пацієнтів з цирозом, холестатичними за-
хворюваннями печінки, осіб, які отримують 
тривале лікування кортикостероїдами, і перед 
транс план тацією печінки слід оцінити МЩК 
(клас II-2, А1).

 · Для діагностики остеопорозу та остеопенії 
слід застосовувати денситометрію поперекової 
та стегнової кістки (ДЕРА). Латеральну рентге-
нографію грудного та поперекового відділів 
хребта у бічній проекції проводять для діагнос-
тики переломів хребців (клас II-3, А1).

 · У пацієнтів з нормальними значенням 
МЩК проведення ДЕРА слід повторити через 
два-три роки та протягом року при очікуванні 
швидкої втрати кісток (клас II-1, В1).

 · Пацієнтам із хронічними захворюваннями 
печінки та при зниженні показника Т < –1,5 слід 
додатково призначати добавки кальцію (1000 —  
1500 мг/добу) та 25(OH)D (400 — 800 МО/добу 
або 260 мкг кожних два тижні) (клас II-3, А1).

 · У лікуванні пацієнтів з цирозом, остеопо-
розом та в особ, які очікують на трансплантацію 
печінки, слід використовувати бісфосфонати 
(клас І, А1).

 · У чоловіків з гемохроматозом та гіпогона-
дизмом слід розглянути можливість додаткового 
призначення тестостерону та проведення вене-
секції (клас II-2, В1).

Нові дослідження мають стосуватися таких тем

1. Застосування та безпечність анаболічних 
препаратів, таких як PTH 1-34 і деносумаб, як 
потенційних нових методів лікування остеопо-
розу в пацієнтів із цирозом.

Клінічні сценарії, що потребують 
особливого розгляду

Недостатнє харчування у пацієнтів,  

які перенесли трансплантацію печінки  

та оперативні втручання на печінці

Харчування в доопераційний період

Як тяжке недостатнє харчування (індекс маси 
тіла (ІМТ) < 18,50 кг/м2), так і тяжке ожиріння 
(ІМТ > 40 кг/м2) до трансплантації печінки асо-
ціюються із підвищенням смертності та захво-
рюваності [54 — 57]. Тяжке ожиріння перед 
транс плантацією печінки пов’язане з більшою 
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поширеністю супутніх захворювань (діабет, гі-
пертензія), криптогенним цирозом та збільшен-
ням смертності від інфекційних ускладнень, сер-
цево-судинних захворювань та раку [56, 57]. Де-
які дослідники виявили, що тяжке ожиріння 
асоційоване зі збільшенням показників захворю-
ваності та смертності навіть тоді, коли пацієнтів 
класифікували за «сухим ІМТ» [57]. Інші автори 
повідомили, що підвищення ризику смертності 
пов’язане з розміром асциту, а не ІМТ [58].

Численні дескриптивні дослідження виявили 
вищі показники захворюваності та смертності 
у хворих на цироз печінки з білковою недостат-
ністю після трансплантації печінки [55 — 62]. 
Останнім часом показано, що саркопенія та 
слабкість у хворих, які очікували на трансплан-
тацію, та після трансплантації зумовлюють під-
вищений ризик захворюваності та смертності 
[63 — 73]. Пацієнти, які очікують на транспланта-
цію, перебувають у групі ризику через недостат-
нє споживання їжі або калорій [74], а ті, хто вжи-
ває дієту з низьким вмістом білка (< 0,8 г/кг 
маси тіла на добу), мають підвищений ризик 
смертності [75]. Немає офіційних досліджень 
щодо позитивного впливу на клінічний резуль-
тат корекції харчування на доопераційному ета-
пі. На стадіях цирозу, які не досягли класу С за 
класифікацією Чайльда—Пью, та при цирозі пе-
чінки переважно холестатичного генезу враху-
вання порад щодо харчування у комбінації з 
призначенням пероральних харчових добавок  
(ПХД) поліпшувало показники окружності мя-
зів середньої третини плеча  та сили стиснення 
порівняно лише з корекцією харчування, незва-
жаючи на те, що різниці за смертністю не виявле-
но [76]. В одному пілотному дослідженні вияв-
лено, що лікування з використанням ПХД, зба-
гачені w3-жир ни ми кислотами, аргініном та ну-
клеотидами, знижували інфекційні ускладнення 
[77]. У рандомізованому дослідженні показано, 
що імунохарчування на передопераційному ета-
пі не давало значних переваг щодо корекції за-
гального білкового стану організму  до оператив-
ного втручання або післяопераційних результа-
тів порівняно зі стандартними ПХД [78].

Комбінований метааналіз кількох способів 
лікування (парентеральне або ентеральне вве-
дення глутаміну чи w3-жирних кислот) проде-
монстрував їх загальний корисний вплив на по-
казники захворюваності та функціонального 
стану печінки, але суттєвої різниці у вижива-
ності не виявлено [79]. Відзначено зменшення 
післяопераційних інфекційних ускладнень 
у хворих після трансплантації печінки, які перед 
оперативним втручанням отримували імуномо-

дулювальні ПХД [80]. Цікаво, що використання 
добавок, що містять амінокислоти з розгалуже-
ними боковими ланцюгами (ВСАА), сприяло по-
ліпшенню виживання лише пацієнтів з листа очі-
кування на трансплантацію із саркопенією, але 
не осіб без саркопенії [81].

У пацієнтів із цирозом печінки і недостатніс-
тю харчування ризик післяопераційної захворю-
ваності та смертності після проведення абдомі-
нальних оперативних втручань збільшується 
[82, 83]. У пацієнтів із цирозом резерви глікоге-
ну в печінці виснажуються, тому доцільно забез-
печити зменшення періодів без споживання по-
живних речовин, щоб уникнути глюконеогенезу 
з білка м’язів у хворих із вже виснаженими ре-
сурсами білка [84, 85]. Крім того, при проведенні 
оперативних втручань на печінці прийняття 
протоколів посиленого відновлення після опера-
ції (ERAS) поліпшує захворюваність та зменшує 
тривалість перебування в лікарні, якщо, крім ін-
ших заходів, за 2 год до проведення втручання 
призначали прозорі рідини, котрі містять вугле-
води, а також починали годувати рано та збіль-
шували фізичну активність [86 — 88].

Рекомендації

 · Пацієнтів із цирозом печінки, які очікують 
на трансплантацію або планове оперативне втру-
чання, слід обстежувати на наявність недостат-
ності харчування та саркопенії. Саркопенію 
можна лікувати до проведення планового опера-
тивного втручання, оскільки це дасть змогу по-
ліпшити білковий стан організму та клінічні ре-
зультати (клас ІІІ, В2).

 · Пацієнтів з ожирінням та цирозом печінки, 
яких обстежують для проведення хірургічного 
втручання, слід додатково обстежувати на сар-
копенічне ожиріння, зокрема аналіз складу тіла, 
з метою виявлення осіб з високим ризиком за-
хворюваності та смертності (клас ІІІ, С2).

 · Якщо метою лікування є збереження існую-
чого стану харчування, то при плануванні харчу-
вання слід орієнтуватись на загальне споживан-
ня енергії 30 ккал/кг маси тіла на добу, білка — 
1,2 г/кг маси тіла на добу. Якщо метою є поліп-
шення стану харчування, то слід планувати за-
гальне споживання енергії 35 ккал/кг на добу, 
білка — 1,5 г/кг на добу (клас II-3, В1).

 · Для харчування в доопераційний період 
слід використовувати стандартні схеми харчу-
вання, оскільки інтервенційні дослідження спе-
ціальних схем (наприклад, дієти, збагачені 
ВСАА, котрі підвищують імунітет) не виявили 
поліпшення показників захворюваності чи 
смертності (клас II-1, В1).
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Харчування в післяопераційний період

Після трансплантації печінки парентеральне 
або ентеральне харчування скорочує тривалість 
перебування на апараті штучної вентиляції ле-
гень і перебування у відділенні інтенсивної тера-
пії та зменшує ризик виникнення бактеріальних 
інфекцій і ускладнень з боку жовчовивідних 
шляхів порівняно з лише інфузійною терапією 
розчинами та електролітами [90]. Раннє енте-
ральне харчування (через 12 год після операції) 
пов’язане з меншою кількістю вірусних інфекцій 
та кращим утриманням азоту, ніж парентеральне 
[90]. Обидві стратегії виявились однаково ефек-
тивними щодо підтримання стану харчування, 
але ентеральне харчування зменшувало рівень 
ускладнень та витрати [91]. Для раннього енте-
рального харчування дорослих реципієнтів 
трансплантатів печінки використовували білко-
ві формули з [92] або без пре- та пробіотиків [90, 
91], або формули на основі пептидів шляхом уве-
дення крізь зонд, уведений в єюностому [93, 94]. 
Формули вводили крізь назогастральні або на-
зодуоденальні зонди, встановлені під час ендо-
скопічного дослідження [91], або за допомогою 
зонда крізь єюностому [93 — 95], розміщеного під 
час лапаротомії. За даними Європейського спо-
стереження [88], поєднання ентерального та па-
рентерального харчування застосовували в 10 із 
16 центрах, тоді як у 3 із 16 — парентеральне хар-
чування або ентеральне харчування окремо.

Після трансплантації печінки спостерігається 
значна втрата азоту [77, 96], що потребує збіль-
шення забезпечення білком або амінокислота-
ми. Повідомляється про забезпечення білками 
або амінокислотами в дозі 1,0 — 1,5 г/кг маси 
тіла на добу [89], що дещо менше, ніж рекомен-
довано для госпіталізованих або тяжкохворих 
пацієнтів [97 — 99]. Між стандартним амінокис-
лотними розчинами для парентерального хар-
чування після трансплантації печінки та розчи-
нами, збагаченими ВСАА, не виявлено різниці 
щодо балансу азоту, перебігу захворювання 
(включаючи ступінь коми та печінкову енцефа-
лопатію) та швидкості припинення штучної 
вентиляції легень [89].

У ранню фазу післяопераційного періоду час-
то спостерігається порушення метаболізму глю-
кози, пов’язане з резистентністю до інсуліну. Рі-
вень глюкози в крові слід контролювати, як і в 
інших хірургічних пацієнтів [88]. З огляду на 
зростання визнання автофагії як джерела поста-
чання ендогенного субстрату, у перші 48 год піс-
ля проведення оперативного втручання може 
бути доцільною менша забезпеченість енергією 
(< 18 ккал/кг маси тіла на добу) [101].

При використанні w3-жирних кислот для па-
рентерального харчування повідомлялося про 
зменшення післяопераційної захворюваності та 
скорочення терміну перебування у стаціонарі 
[102, 103]. Функція печінкової ретикулоендоте-
ліальної системи після трансплантації печінки 
краще відновлюється при призначенні емульсій 
середньоланцюгових/довголанцюгових триглі-
циридів як парентерального харчування на від-
міну від емульсій, які містять довголанцюгові 
тригліцериди [104].

Для пацієнтів, які страждають на ожиріння та 
перенесли оперативне втручання, рекомендують 
споживання енергії (25 ккал/кг на добу) та білка 
(2,0 г/кг на добу) з урахуванням ідеальної маси 
тіла, розрахованої на основі росту та статі [105].

Хронічна розріджувальна гіпонатріємія трап-
ляється нечасто у пацієнтів із цирозом і має бути 
ретельно скоригована після трансплантації, щоб 
уникнути понтинового мієлінолізу [106]. Слід 
контролювати рівень магнію з метою виявлення 
та лікування гіпомагнезіємії, спричиненої цик-
лоспорином або такролімусом [107]. Одночасне 
введення ентерального годування такролімусом 
не заважало абсорбції такролімусу [108].

Протягом тривалого часу після транспланта-
ції печінки є великий ризик набору зайвої маси 
тіла або навіть ожиріння та розвитку відповід-
них захворювань через метаболічний синдром 
[109 — 111].

Слід уникати саркопенічного ожиріння [112] 
за допомогою післяопераційної фізіотерапії та 
консультування щодо дієти для подолання де-
кондиціонування передтрансплантаційного хро-
нічного захворювання печінки.

Пацієнти із цирозом печінки та саркопенією, 
які перенесли нетрансплантаційне хірургічне 
втручання (резекцію гепатоцелюлярної карци-
номи), мають підвищений ризик смертності 
[116, 117]. У пацієнтів із цирозом, які перенесли 
вісцеральне нетрансплантаційне хірургічне 
втручання, при забезпеченні харчової підтримки 
замість лише інфузійної терапії введення рідини 
та електролітів може зменшити рівень усклад-
нень та поліпшити баланс азоту [95, 118]. Можна 
припустити, що ентеральне харчування в ранній 
післяопераційний період сприятиме не гіршим 
корисним результатам. Однак не проведено до-
сліджень, які б порівняли дві зазначені схеми 
у пацієнтів з цирозом. Є дані, які дають підставу 
припустити сприятливий вплив на проникність 
кишок  при послідовному парентеральному/ен-
теральному харчуванні (крізь єюностому) порів-
няно з парентеральним харчуванням або відсут-
ністю післяопераційного харчування [95].
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У пацієнтів із цирозом, які перенесли резекцію 
печінки, транссекцію  стравоходу, спленектомію 
або спленоренальне шунтування, частота печін-
кової енцефалопатії  (ПЕ) не збільшувалась при 
використанні традиційних амінокислотних роз-
чинів (50 г на добу) для післяопераційного па-
рентерального харчування замість амінокислот-
них розчинів, збагачених ВСАА (40 г на добу) 
[118]. Повідомлено про поліпшення імунної 
функції та збереження цілісності слизової кишки 
при призначенні пацієнтам із цирозом паренте-
рального харчування, доповненого глутаміном 
і гормоном росту людини [119].

Рекомендації

 · Після трансплантації печінки з метою зни-
ження частоти інфекцій та ускладнень слід роз-
починати годування нормальною їжею та/або 
крізь ентеральний зонд протягом 12 — 24 год піс-
ля оперативного втручання або якомога раніше 
(клас II-2, В1).

 · Якщо пероральне або ентеральне харчуван-
ня протипоказане або неможливо реалізувати, то 
слід застосовувати парентеральне харчування, 
а не відміняти післяопераційне харчування з ме-
тою зменшення частоти ускладнень, тривалості 
перебування на штучній вентиляції легень та 
у відділенні інтенсивної терапії (клас II-2, В1).

 · Після гострої фази післяопераційного пері-
оду слід забезпечити надходження енергії в дозі 
35 ккал/кг маси тіла на добу та споживання біл-
ка в дозі 1,5 г/кг маси тіла на добу (клас II-2, С1).

 · Після інших хірургічних процедур пацієн-
тів із хронічними захворюваннями печінки мож-
на вести за протоколом прискореного відновлен-
ня (ERAS (Enhanced Recovery after Surgery)). 
(клас ІІІ, С2).

 · У пацієнтів із незахищеними дихальними 
шляхами та ПЕ при порушенні кашльових реф-
лексів і ковтання або у випадках, коли ентераль-
не харчування протипоказане чи недоцільне, 
слід розглянути парентеральне харчування 
(клас II-2, С1).

 · У пацієнтів із ожирінням можна використо-
вувати ентеральне годування крізь зонд та/або 
парентеральне харчування зі зменшенням цільо-
вого надходження енергії (25 ккал/кг маси тіла 
на добу) та збільшенням цільового надходження 
білка (2,0 г/кг маси тіла на добу) (клас ІІІ, С2).

Харчування хворих пацієнтів  
із цирозом печінки у тяжкому стані

У хворих на цироз у тяжкому стані (госпіталі-
зованих з приводу тяжких ускладнень, гострої 
хронічної печінкової недостатності, пацієнтів, 

які перебувають у відділенні інтенсивної терапії, 
хворих на гострий алкогольний гепатит) слід за-
безпечити належну харчову підтримку. Для цих 
пацієнтів, за можливості, доцільно проводити 
вимірювання енергетичних витрат у стані спо-
кою (ЕВСС) методом непрямої калориметрії. Як 
і всім пацієнтам у тяжкому стані рекомендовано 
контролювати рівень глюкози для запобігання 
гіпер- та гіпоглікемії [120, 121]. Хворі на цироз 
печінки у тяжкому стані частіше потребують ен-
терального або парентерального харчування. 
Медичними товариствами запропоновані харчо-
ві рекомендації для пацієнтів із хронічними за-
хворюваннями печінки за різних умов.

Алкогольні захворювання печінки  

та тяжкий/гострий алкогольний гепатит

У пацієнтів з алкогольним цирозом середнє 
значення ЕВСС становить (32 ± 7) ккал/кг маси 
тіла на добу [122] або 28 ккал/кг маси тіла на 
добу [123], що наближається до значень, отрима-
них у пацієнтів з цирозом різної етіології. Однак 
у пацієнтів з активним зловживанням алкоголем 
порівняно зі здоровими особами може бути ви-
щим рівень ЕВСС [124, 125].

Раннє дослідження алкогольного гепатиту по-
казало, що внутрішньовенне додавання до раціо-
ну, який містить 3000 ккал і 100 г білка, 
70 — 85 г амінокислот протягом 4 тиж, було без-
печним і асоціювалося з нижчим рівнем смерт-
ності [126]. При дослідженні 136 пацієнтів із ал-
когольним гепатитом та ПЕ виявлено, що низьке 
споживання білка погіршує перебіг ПЕ [127].

У двох метааналізах проведено оцінку впливу 
харчових добавок у пацієнтів із алкогольною 
хворобою печінки [128, 129]. Перший включав 
сім рандомізованих контрольованих досліджень, 
які перевіряли ефективність пероральних або 
внутрішньовенних харчових добавок порівняно 
з лікарняним раціоном у 262 пацієнтів протягом 
21 — 28 днів. Харчова підтримка поліпшила клі-
нічний перебіг клінічної енцефалопатії, але не 
вплинула на смертність, асцит або лабораторні 
показники [129]. Другий метааналіз включав до-
слідження, що порівнювали парентеральне хар-
чування, ентеральне годування та ПХД без по-
живної підтримки [128]. Жодних переваг харчо-
вої підтримки не виявлено, але при парентераль-
ному харчуванні відзначено тенденцію до поліп-
шення балансу азоту.

Припускають, що ентеральне харчування по-
ліпшує виживання настільки, наскільки і корти-
костероїди. В одному дослідженні 71 пацієнта 
з тяжким алкогольним гепатитом (у 71 % — на 
стадії цирозу), рандомізованих у групи, терапія 
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яких включала лікування преднізолоном або ен-
теральним харчуванням протягом 28 днів, різ-
ниці за показником смертності не виявлено 
[130]. У дослідженні 136 пацієнтів з алкоголь-
ним гепатитом, рандомізованих у групи, які 
отримували метилпреднізолон та ентеральне 
харчування або метилпреднізолон зі звичайним 
харчуванням, різниці в 6-місячній смертності не 
встановлено, але споживання менше ніж 
21,5 ккал/кг маси тіла на добу асоціювалося 
з вищим показником смертності [131].

Імунохарчування

Запропоновано імунохарчування, тобто харчо-
ві розчини, збагачені w3-жирними кислотами, ар-
гініном та нуклеотидами. В ретроспективному до-
слідженні проведено обстеження пацієнтів після 
планової резекції печінки, які в доопераційний 
період протягом 7 днів отримували пероральне 
імунохарчування (n = 84; 14 пацієнтів з цирозом), 
порівняно з особами, котрі пероральні добавки не 
отримували (n = 63, 5 пацієнтів з цирозом). Вплив 
на післяопераційні ускладнення не виявили [132]. 
Пероральне призначення w3-жирних кислот па-
цієнтам із цирозом, асцитом та нирковою недо-
статністю не поліпшувало функцію нирок, але 
збільшувало тривалість кровотечі та артеріаль-
ний тиск, тому автори не рекомендують їх засто-
совувати у пацієнтів з цирозом [133].

Харчова підтримка  

при шлунково-кишкових кровотечах

У рандомізованому дослідженні 22 пацієнтам 
із цирозом печінки призначали ентеральне хар-
чування крізь назогастральний зонд або відсут-
ність перорального надходження їжі протягом 
перших чотирьох днів після гострої кровотечі 
з варикозно розширених вен стравоходу [134]. 
Через 35 днів спостереження різниці в частоті 
повторної кровотечі, харчовому статусі, функ-
ціо нальному стані печінки, тривалості перебу-
вання в стаціонарі та за показником смертності 
не виявили. Однак фахівці рекомендують відмо-
витися від ентерального харчування протягом 
48 — 72 год після гострої кровотечі [135, 136], 
оскільки ентеральне харчування збільшує вісце-
ральний кровообіг, що може підвищити порталь-
ний тиск і ризик повторної кровотечі з варикоз-
но розширених вен стравоходу.

Рекомендації

 · У всіх хворих на цироз у тяжкому стані слід 
ураховувати харчовий статус і наявність саркопенії 
та надавати харчову підтримку під час лікування 
інших виявів тяжкої декомпенсації (клас II-3, С1).

 · У хворих на цироз у тяжкому стані, які не 
в змозі споживати перорально адекватну кіль-
кість їжі, слід доповнювати дієту ентеральним 
харчуванням. Якщо пероральна дієта або енте-
ральне харчування не переносяться або проти-
показані, то слід забезпечити парентеральне хар-
чування (клас ІІІ, А1).

 · Назогастроентеральні зонди не протипока-
зані пацієнтам із варикозно розширеними вена-
ми стравоходу без кровотечі (клас II-2, А1).

 · Через ризик кровотечі введення PEG-труб-
ки у пацієнтів із цирозом краще уникати 
(клас ІІІ, В2).

 · Стежте за тим, щоб добова норма споживан-
ня енергії у хворих на цироз у тяжкому стані не 
була нижчою від рекомендованої 35 — 40 ккал/кг 
маси тіла на добу або виміряних ЕВСС, помно-
жених на коефіцієнт 1,3 (клас II-2, В1).

 · Стежте за тим, щоб добове споживання біл-
ка у хворих на цироз печінки у тяжкому стані не 
було нижчим від рекомендованого 1,2 — 1,3 г/кг 
маси тіла на добу (клас II 2, В1).

 · У хворих на цироз у тяжкому стані можна 
використовувати стандартні режими харчуван-
ня, оскільки переваг спеціалізованих режимів 
(наприклад, дієт, збагачених ВСАА, котрі сприя-
ють підвищенню імунітету) щодо рівня захворю-
ваності чи смертності не виявлено (клас II-1, В2).

 · У хворих на цироз у тяжкому стані з ПЕ 
слід використовувати розчини, збагачені ВСАА, 
для поліпшення нормалізації стану (клас І, А1).

 · При цирозі та тяжкому/гострому алкоголь-
ному гепатиті з метою прискорення вирішення 
ПЕ та поліпшення виживання пацієнтів із низь-
ким споживанням калорій слід забезпечити хар-
чову підтримку (клас II-1, А1).

Нові дослідження мають стосуватися таких тем

1. За відсутності непрямої калориметрії який 
найкращий спосіб обчислити енергетичні потре-
би у пацієнтів із захворюваннями печінки у тяж-
кому стані?

2. Чи поліпшує підвищення споживання енер-
гії та білків результати у пацієнтів із захворю-
ваннями печінки у тяжкому стані?

3. Чи мають харчові рекомендації відрізняти-
ся залежно від статусу харчування на початково-
му рівні?

Висновки

Харчування при хронічних захворюваннях 
печінки є сферою, котра швидко розвивається, 
та об’єктом зростаючого клінічного інтересу. 
Клінічні практичні рекомендації були розробле-
ні з метою узагальнення сучасних знань у цій 
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 галузі. Порушення харчування та саркопенію 
визнано основними ускладненнями хронічних 
захворювань печінки, котрі значною мірою 
впливають на прогноз. Недостатність харчуван-
ня та саркопенія пов’язані з іншими ускладнен-
нями цирозу, такими як ПЕ, асцит і схильність 
до інфекцій. Молекулярні механізми, котрі ле-
жать в основі саркопенії, досліджено глибоко та 
певною мірою уточнено. Виявлено новий стан, 
а саме розвиток зайвої маси тіла та ожиріння 
у хворих на цироз. Цей стан заслуговує на клі-
нічну увагу і подальшого вивчення. Отримано 
попередні дані про потенційну користь фізичних 
навантажень у пацієнтів із цирозом. Однак як ці-
льова популяція, так і особливості фізичної ак-
тивності  (ізометрична проти аеробної) потребу-
ють подальшого вивчення.

Працюючи над рекомендаціями, автори ви-
знають, що високоякісних досліджень у галузі 
харчування при захворюваннях печінки мало. 
Причин цього багато (невизначеність щодо де-
финіцій, відсутність стандартизованих результа-
тів та дефіцит інтервенційних досліджень). До-
слідження мають бути проведені у великих од-
норідних групах пацієнтів протягом тривалого 

періоду. Наявні дослідження часто мають недо-
статню потужність, і навіть метааналізи не дають 
змоги дійти певних висновків. У кількох випад-
ках робоча група випускала рекомендації, а іно-
ді — навіть сильні рекомендації, незважаючи на 
відсутність високоякісних конкретних доказів. 
Вони ґрунтувалися на літературі з паралельних 
досліджень та клінічних галузей, рекомендаціях, 
спрямованих на широкі верстви населення, стан-
дартній практиці, техніко-економічному обґрун-
туванні, витратах і здоровому глузді. Хоча від-
сутність вагомих доказів є обмеженням, цей до-
кумент відображує фактичну ситуацію в цій клі-
нічній та дослідницькій галузі і, сподіваємось, 
він стане основою для майбутніх досліджень, які 
дадуть кращі дані для посилення чи зміни сучас-
них практик.

Подяки. Дякуємо рецензентам Клінічних 
практичних рекомендацій за критичний огляд; 
правлінню EASL, Домініку Валла, Стефану Бі-
шофф, Пуніеті Тандон.

Додаткові дані. Додаткові дані, пов’язані з цією 
статтею, можна знайти в онлайн-версії за адре-
сою https://doi.org/10.1016/j.jhep.2018.06.024.

Підготувала О. Г. Курінна
ДУ « Національний інститут терапії імені Л. Т. Малої НАМН України»
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