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Практичні настанови 
Європейської асоціації клінічного 
харчування та метаболізму (ESPEN). 
Клінічне харчування 
при захворюваннях печінки*

Практичні настанови ґрунтуються на чинних Наукових настановах ESPEN з клінічного харчування при 
захворюваннях печінки. Їх було скорочено та перетворено на блок-схеми для зручнішого використання 
в клінічній практиці. Настанови призначені для професіоналів (лікарів, дієтологів, нутриціологів та 
медичних сестер), які працюють з пацієнтами з хронічними захворюваннями печінки. Загалом пред-
ставлено 103 твердження та рекомендації з короткими коментарями щодо харчового та метаболічного 
ведення пацієнтів з: 1) гострою печінковою недостатністю, 2) алкогольним стеатогепатитом, 3) неалко-
гольною жировою хворобою печінки, 4) цирозом печінки, 5) після операції/трансплантації печінки. 
Рекомендаціям, пов’язаним із захворюванням, передують загальні рекомендації щодо діагностики стану 
харчування пацієнтів із захворюваннями печінки та ускладнень, пов’язаних з лікувальним харчуванням.

Ключові слова: мальнутриція, саркопенія, гостра печінкова недостатність, жирова хвороба печінки, 
алкогольний стеатогепатит, цироз, трансплантація, хірургія.

Перелік скорочень

АРБЛ — амінокислоти з розгалуженими боковими бічними ланцюгами
АЛТ — аланінамінотрансфераза
АСГ — алкогольний стеатогепатит
АСТ — аспартатамінотрансфераза
ВІТ  — відділення інтенсивної терапії
ВШ — відношення шансів
ГПН — гостра печінкова недостатність
ДФРА — двохфотонна рентгенівська абсорбціометрія
ЕВСС — енергетичні витрати у стані спокою
ЕХ — ентеральне харчування
ЗПАПХ — захворювання печінки, асоційоване з парентеральним харчуванням
КНАЗП — кишкова недостатність, асоційована із захворюваннями печінки
КТ — комп’ютерна томографія
МРТ — магнітно-резонансна томографія
НАЖП — неалкогольна жирова печінка
НАЖХП — неалкогольна жирова хвороба печінки
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Загальновідомо, що харчування відіграє про-
відну прогностичну і терапевтичну роль у лі-

куванні пацієнтів із захворюваннями печінки. 
Тому з 1997 р. ESPEN (Європейська асоціація 
клінічного харчування та метаболізму) випускає 
наукові настанови на цю тему. Для поліпшення 
впровадження та поширення цих рекомендацій 
у клінічній практиці було створено скорочену 
версію останньої настанови ESPEN щодо клініч-
ного харчування при захворюваннях печінки [1]. 
Окрім скорочення коментарів, ми згрупували ре-
комендації за п’ятьма основними захворюваннями 
печінки, тісно пов’язаними з харчуванням: ГПН, 
АСГ та НАСГ, цироз печінки, ТП та інші хірургічні 
втручання. Крім того, ми доповнили текст блок-
схемами, щоб проілюструвати рекомендації з діє-
тотерапії та впровадити онлайн-версії настанови, 
такі як додаток та веб-версія (рис. 1). Ця настанова 
спрямована на вирішення клінічно важливих пи-
тань щодо харчування та метаболізму дорослих 
пацієнтів із захворюваннями печінки. Цільовими 
користувачами настанови є медичні працівники, 
які займаються доглядом за пацієнтами із захво-
рюваннями печінки, наприклад, фахівці-медики, 
які беруть участь у лікуванні захворювань печінки, 
сімейні лікарі, фармацевти, медичні сестри, лікарі-
дієтологи, нутриціологи, а також медичні керівни-
ки та адміністратори відділів дослідження печінки.

Методологія
Практична настанова містить 85 рекомендацій 

і 17 тверджень, які ґрунтуються на чинній наста-
нові ESPEN щодо клінічного харчування при за-
хворюваннях печінки, практичній [2] та науковій 
версіях [1]. Оригінальну настанову скорочено 
шляхом обмеження коментарів до зібраних дока-
зів та літератури, на яких ґрунтуються рекомен-
дації. Рекомендації не було змінено, але рекомен-
дації та твердження впорядковано та згруповано 
за групами хворих. Презентацію вмісту транс-
формовано в графічну презентацію, яка містить 
блок-схеми прийняття рішень, де це було можли-
во. Оригінальну настанову розроблено відповідно 
до стандартної операційної процедури (SOP) для 
настанов ESPEN [3]. Ця процедура орієнтована 

на методологію Шотландської мережі міжвузів-
ських настанов (SIGN). Відповідно до доказів 
було здійснено пошук літератури та її класифіка-
цію за переконливістю доказів на рівні 1 — 4, а ре-
комендації створено та згруповано в чотири класи 
(A/ B/ 0/ GPP). Усі рекомендації не лише ґрунту-
валися на доказах, а і проходили процес консенсу-
су, що відображено у вигляді відсоткової згоди. За 
можливості залучали різних спеціалістів (лікарів, 
дієтологів, медичних сестер тощо), а також пред-
ставників пацієнтів. Процес розроб  лення реко-
мендацій фінансувала лише ESPEN, публікацію 
та поширення —  ESPEN і частково журнал United 
European Gastroenterology. Для отримання додат-
кової інформації щодо методології дивіться повну 
версію настанови ESPEN [1] і SOP ESPEN [3].

1. Загальні рекомендації

1.1. Оцінка трофологічного статусу (рис. 2).

1.1.1. Вплив харчування

1 Мальнутриція може погіршити весь спектр 
метаболічних функцій печінки. Мальнутри-
ція сама по собі може призвести до тяжкого 
стеатозу печінки, але не встановлено, що вона 
спричиняє хронічні захворювання печінки (Твер-
дження 14, сильний консенсус — 100 %).
Тяжка мальнутриція у дітей може спричинити 

стеатоз печінки, який у цілому повністю зворот-
ний при відновленні годування. У дітей, хворих 
на квашіоркор, можливо, дезадаптація пов’язана 
з менш ефективним розщепленням жиру та 
окисненням жирних кислот порівняно з дітьми 
з маразмом. Не відзначено порушень виведення 
жирних кислот з печінки.

2 У пацієнтів із захворюваннями печінки слід ви-
являти мальнутрицію за допомогою валідова-
ного інструменту (Рекомендація 3, ступінь В, 
сильний консенсус — 93 %).

NRS-2002 та MUST є валідованими інстру-
ментами для скринінгу госпіталізованих паці-
єнтів щодо ризику мальнутриції [4, 5] та реко-
мендовані ESPEN. Інструмент для визначення 
пріоритетних нутритивних інтервенцій Royal 

НАСГ — неалкогольний стеатогепатит
ПВПО — поліпшене відновлення після операції
ПДХ — пероральне додаткове харчування
ПХ — парентеральне харчування
СЗМ — середземноморська дієта
СЛТ — середньоланцюговий тригліцерид
ТП — трансплантація печінки
ХСАПХ — холестаз, асоційований з парентеральним харчуванням
ЧШЕГ — черезшкірна  ендоскопічна гастростомія
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Рис. 1. Структура настанов Європейської асоціації клінічного харчування та метаболізму (ESPEN). 
Клінічне харчування при захворюваннях печінки



62 № 1 (117) • 2021   |    СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

СТАНДАРТИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

Free Hospital був розроблений як засіб скри-
нінгу на мальнутрицію пацієнтів із захворюван-
нями печінки. Інструмент для визначення прі-
оритетних нутритивних інтервенцій Royal Free 
Hospital був чутливішим, ніж NRS-2002, щодо 
виявлення пацієнтів із патологією печінки, які 
мають ризик мальнутриції [6]. NRS-2002 було 
визнано корисним для виявлення пацієнтів із 
цирозом та гепатоцелюлярною карциномою, 
котрі мають трофологічні дефіцити [7]. Згід-
но з нещодавно опублікованим оглядом жоден 
з доступних скринінгових інструментів не був 
ретельно перевірений у хворих на цироз печін-
ки. Нині найкращим інструментом для визна-
чення пріоритетних нутритивних інтервенцій 
серед доступних є Royal Free Hospital [8].

1.1.2. Склад тіла та саркопенія

3 Зсув фаз (виміряний за допомогою аналізу біо-
електричного імпедансу) або міцність рукостис-
кання дають змогу оцінити ризик смертності 
(Твердження 10, сильний консенсус — 93 %).

Міцність рукостискання є хорошим предик-
тором частоти ускладнень протягом наступного 
року [9]. Міцність рукостискання є також цінним 
інструментом для вимірювання ефективності ну-
тритивних інтервенцій [10]. Показники реактив-
ності та опору при вимірюванні біоелект ричного 

імпедансу можна використовувати для обчис-
лення зсуву фаз або маси клітин тіла як показник 
маси клітини та функції клітини з метою оцінки 
трофологічного статусу. При цирозі печінки, як 
і при багатьох інших захворюваннях, низький зсув 
фаз пов’язаний зі збільшенням смертності [11].

4 При НАСГ, цирозі печінки та після її трансплан-
тації слід оцінювати наявність або відсутність 
саркопенії, оскільки остання є сильним предикто-
ром смертності та захворюваності (Рекоменда-
ція 4, ступінь В, сильний консенсус — 100 %).

У хворих на цироз печінки, які перебувають 
у списку очікування на трансплантацію, порушен-
ня функції м’язів за оцінкою 6-хвилинної ходьби, 
сили рукостискання та нетривалого фізичного 
навантаження пов’язане з підвищеною смерт-
ністю [12], дає змогу встановити м’язову праце-
здатність, але не втрату м’язової маси. Останню 
можна визначити шляхом вимірювання індексу 
скелетних м’язів за допомогою КТ. У хворих на 
цироз печінки має місце функціональне знижен-
ня сили стискання, швидкості ходьби, швидкості 
переходу із сидячого положення у вертикальне 
або короткого фізичного навантаження, пов’язані 
з підвищеним ризиком ускладнень, які потребу-
ють госпіталізації [13], або ризиком смерті при 
перебуванні у списку очікування на транспланта-
цію чи вилученні з цього списку [14, 15].

Тут і далі: Т — твердження; Р — рекомендація.

Рис. 2. Діагностика трофологічного статусу при захворюваннях печінки
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5 Для діагностики саркопенії слід використову-
вати радіологічні методи (двохфотонну рент-
генівську абсорбціометрію (ДФРА), КТ чи МРТ, 
якщо останні проводять за іншими показання-
ми) (Рекомендація 5, ступінь В, сильний кон-
сенсус — 100 %).

Саркопенія є ключовою особливістю маль нут-
риції у хворих на цироз і може бути діагностована 
рентгенологічними методами (ДФРА, КТ) або за 
допомогою тестів м’язової функції, таких як тест 
фізичних вправ або 6-хвилинна ходьба. Діагноз 
саркопенії встановлюють у разі втрати м’язової 
маси або функції м’язів. На комп’ютерних томо-
грамах на рівні 3-го [16] або 4-го [17] поперекового 
хребця ділянку скелетних м’язів можна виміряти 
і зіставити зі зростом. Показано, що стан скелет-
них м’язів на рівні L3 лінійно корелює з м’язовою 
масою всього тіла [18]. Втрата маси скелетних 
м’язів на комп’ютерних томограмах була пов’язана 
з підвищеною смертністю у пацієнтів з цирозом 
печінки [16, 17, 19], хворих на цироз із супутнім 
ожирінням [20], пацієнтів з цирозом, які очікують 
на трансплантацію печінки [21], та в ортотопічних 
реципієнтів трансплантації печінки [22 — 24].

1.1.3. Енергетичні витрати

6 При ГПН, АСГ та цирозі енергетичні витрати 
в стані спокою (ЕВСС) зазвичай збільшені; па-
цієнти з неалкогольною жировою хворобою пе-
чінки (НАЖХП) мають нормальні ЕВСС (Твер-
дження 4, консенсус 90 %).

Дослідження хворих із ГПН з використан-
ням непрямої калориметрії показали збільшен-
ня EВСС на 18 або 30 % відповідно порівняно 
з контрольною групою здорових осіб [25, 26]. 
Отже, за EВСС пацієнти з ГПН не відрізняються 
від хворих у критичних станах, асоційованих з ін-
шою етіологією. У пацієнтів з ГПН взаємозв’язок 
між виміряною та прогнозованою EВСС не від-
різнявся від такого у здорових осіб та хворих 
на цироз печінки. Однак у зв’язку зі зниженою 
м’язовою масою ЕВСС у пацієнтів з АСГ переви-
щували такі у здорових осіб контрольної групи. 
В алкоголіків без біохімічних ознак захворюван-
ня печінки, але не у пацієнтів з алкогольним ци-
розом, спостерігали збільшення EВСС (відповід-
но 25,8 і 20,8 ккал/ кг на добу [27]. В алкоголіків 
зі стеатозом печінки, АСГ або цирозом надмірне 
вживання алкоголю асоціювалось зі збільшен-
ням ЕВСС (26 %). При НАЖХП/ НАСГ тяжко 
скласти чітку картину, оскільки у пацієнтів до-
сліджуваної популяції може бути наявною або 
відсутньою надлишкова маса тіла/ожиріння, 
хронічне запалення або метаболічний синдром. 

7 Через значну міжособистісну варіабельність 
EВСС слід вимірювати за допомогою непрямої ка-
лориметрії, якщо є така можливість (Рекоменда-
ція 1, ступінь GPP, сильний консенсус — 100 %).

За можливості для вимірювання ЕВСС слід 
застосовувати непряму калориметрію, оскільки 
в окремого пацієнта виміряні ЕВСС можуть знач-
но відрізнятися від прогнозованих значень [28]. 
Виміряні ЕВСС перевищують прогнозовані зна-
чення у 35 % хворих на цироз (гіперметаболізм) 
і нижче за них у 18 % пацієнтів [29, 30]. При цирозі 
печінки гіперметаболізм пов’язаний зі зниженням 
виживаності без ускладнень та з несприятливим 
результатом після трансплантації [29, 31] і, мож-
ливо, регресує з поліпшенням складу тіла [32]. 
Менш дорогим, надійним і швидким методом 
є портативна калориметрія [33]. Портативні кало-
риметри, які вимірюють лише споживання кисню 
та обчислюють енергетичні витрати за умови, що 
коефіцієнт дихання — 0,85, є точнішими, ніж фор-
мули для визначення прогнозованих ЕВСС.

8 Пацієнти з хронічними захворюваннями пе-
чінки та малорухливим способом життя ма-
ють споживати кількість калорій, визначену 
за формулою 1,3 · ЕВСС (Рекомендація 2, сту-
пінь В, консенсус 81 %).

Оцінка загальних енергетичних витрат 
(32 ккал/кг на добу) показала, що добова енерге-
тична потреба у хворих на цироз становить при-
близно 1,3 · визначені ЕВСС (24 ккал/кг) [34, 
35]. Аліментарний термогенез та енергетичні 
витрати при певній фізичній активності у хво-
рих зі стабільним цирозом не демонструють 
відхилення від значень, отриманих у здорових 
осіб. Рівень спонтанних фізичних навантажень 
значно нижчий у пацієнтів з цирозом. Імовір-
но, що підвищена енергетична потреба на пізніх 
стадіях захворювання компенсується зменшен-
ням фізичної активності, що відображує пога-
ні фізичні кондиції. При цирозі без асциту для 
розрахунку базальної швидкості метаболізму 
слід використовувати фактичну масу тіла. Па-
цієнтам з асцитом слід застосовувати ідеальну 
масу тіла відповідно до зросту, незважаючи на 
результати дослідження 10 пацієнтів з цирозом 
(з яких було повністю оцінено лише чотирьох 
хворих [36]), в якому пропонували не віднімати 
масу асцитичної рідини при розрахунку енерге-
тичних витрат. Пацієнти з трансплантацією пе-
чінки в середньому мають такі самі енергетичні 
потреби, як і більшість хворих, яким показані 
складні абдомінальні операції [37].



64 № 1 (117) • 2021   |    СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

СТАНДАРТИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

1.2. Ускладнення, пов’язані 
з лікувальним харчуванням (рис. 3).

1.2.1. Протоколи харчування

9 У немовлят, дітей та дорослих слід застосову-
вати спеціалізовані протоколи харчування, які 
оптимально використовують ентеральне хар-
чування (Рекомендація 83, ступінь В, сильний 
консенсус — 92 %).

Є повідомлення про те, що у немовлят і ново-
народжених дотримання спеціалізованих прото-
колів харчування сприяє відновленню кишкових 
функцій. Такі протоколи спрямовані на обмежен-
ня інфузії ліпідів на основі сої, максимальне по-
силення пероральної та ентеральної стимуляції 
та введення циклічного ПХ. Ретроспективне до-
слідження показало, що впровадження рекомен-
дацій щодо годування сприяло зменшенню часу 
без харчування, меншій тривалості ПХ та кіль-
кості немовлят, в яких спостерігали ЗПАП) [38]. 
При мультиваріантному аналізі кількість септич-
них епізодів (ВШ 3,23), дні з кількістю ліпідів 
> 2,5 г/ кг на добу (ВШ 1,04) і 60 днів з макси-
мальною кількістю ліпідів (ВШ 10,0) визначено 
ключовими елементами в розвитку ХСАПХ [39].

1.2.2. Холестаз, асоційований 
з парентеральним харчуванням

10 Парентеральне харчування може спричини-
ти холестаз у немовлят та дітей (Тверджен-
ня 16, сильний консенсус — 92 %).

Через різні особливості ХСАПХ у новонаро-
джених і немовлят та ЗПАПХ у дорослих ХСАПХ 
розглядають як виняток у цих рекомендаціях 
щодо харчування для дорослих пацієнтів з пато-
логією печінки. Сприятливий ефект застосування 

спеціалізованих протоколів харчування (обме-
ження кількості інфузій ліпідів у новонародже-
них та немовлят, а також у дорослих) указує на 
патогенетичну роль ПХ у розвитку холестазу 
(див. також пункти 11 — 13). Іншим незалежним 
чинником, який спричиняє пошкодження печін-
ки, є ступінь втрати тканини кишечника, як про-
демонстровано у роботі R. T. Stanko та співавт. 
Це свідчить про зв’язок між ураженням печінки 
та протяжністю резекції кишечника, але не з ПХ 
[40]. Таким чином, пов’язані з кишковою недо-
статністю захворювання печінки (КНАЗП) та 
ЗПАПХ тяжко диференціювати у конкретного 
пацієнта. Такі ускладнення трапляються у 60 % 
немовлят та 85 % новонароджених, котрі потре-
бують тривалого ПХ при кишковій недостатності 
[41, 42]. У дорослих є більше шансів для розвит-
ку лише стеатозу, тоді як немовлята та новона-
роджені більше схильні до гепатоцелюлярних 
уражень або холестазу, ймовірно, через незрілий 
обмін жовчі та її транспортування. Це відображе-
но в терміні ХСАПХ, який часто використовують 
у педіатричній літературі [43]. Термін ЗПАПХ 
застосовують як у дорослих, так і у педіатрич-
них пацієнтів. У немовлят та новонароджених 
ХСАПХ зумовлює високу смертність (до 40 %) і є 
основним показанням для дитячої ТП [43]. У до-
рослих частота перенесених КНАЗП/ЗПАПХ 
варіює від 0 до 50 %, а смертність — від 0 до 22 % 
[42]. Прогресування КНАЗП/ЗПАПХ є обґрун-
тованим показанням для ранньої життєзабезпе-
чувальної трансплантації тонкої кишки [44].

11 У разі ХСАПХ у немовлят та дітей можна 
використовувати ліпідні емульсії, збагачені 
3-поліненасиченими жирними кислотами 
(Рекомендація 84, ступінь 0, сильний консен-
сус — 100 %).

Рис. 3. Ускладнення при лікувальному харчуванні при захворюваннях печінки
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Ліпідні емульсії, котрі містять риб’ячий жир 
як джерело тригліцеридів, були запропоновані 
як протективні засоби при ХСАПХ/ЗПАПХ. 
Цю тактику оцінено у низці досліджень, в яких 
100 % емульсію риб’ячого жиру вводили в кіль-
кості < 1,0 г/кг на добу, тоді як соєву емульсію — 
у значно більшій кількості (до 4,0 г/кг на добу), 
тому, можливо, кількість уведених ліпідів, а не 
склад ліпідної суміші, визначала кращі наслідки 
[45, 46]. У ретроспективному аналізі 51 пацієн-
та дитячого віку із ЗПАПХ при цирозі печінки 
встановлено, що використання ліпідної емуль-
сії на основі риб’ячого жиру супроводжувало-
ся розрішенням холестазу в 76 % випадків [47]. 
Рандомізоване контрольоване дослідження, 
в якому порівнювали 100 % емульсію риб’ячого 
жиру з ліпідною емульсією сої в дозі 1,0 г/кг на 
добу, було припинено достроково через несподі-
вано низьку частоту ХСАПХ [48]. У жодного па-
цієнта не спостерігали дефіциту жирних кислот, 
обидва варіанти лікування переносилися добре 
і були безпечними.

Інший підхід передбачав зменшення кількості 
ліпідів на основі сої та збільшення дози емульсії 
риб’ячого жиру [49] або використання емульсій, 
які містили суміш ліпідів на основі сої та серед-
ньоланцюгових тригліцеридів (СЛТ) [50] або 
суміш емульсії риб’ячого жиру та емульсії олив-
кової олії сої [51], або ліпідної суміші на осно-
ві сої та оливкової олії, СЛТ та риб’ячого жиру 
[50]. У рандомізованих контрольованих дослі-
дженнях, які порівнювали емульсію SMOF (лі-
піди, оливкова олія, соєва олія, СЛТ та риб’ячий 
жир) та емульсію на основі сої, емульсія SMOF, 
яка містила риб’ячий жир, виявилася безпечною 
та ефективнішою щодо зниження рівня білірубі-
ну і зменшення окисного стресу [52].

1.2.3. Захворювання печінки, асоційоване 
з парентеральним харчуванням

12 У дорослих тяжко розрізнити роль у патоге-
незі ЗПАПХ основного стану (велика резекція 
тонкої кишки, сепсис) та ПХ (Твердження 17, 
сильний консенсус — 100 %).

Холестатичне ураження печінки трапляється 
у майже 50 % пацієнтів із тривалим домашнім 
ПХ. У 1985 р. B. A. Bowyer та співавт. [53] вияви-
ли стеатогепатит у 9 із 60 пацієнтів із тривалим 
ПХ. Ураження печінки зберігалося в середньо-
му 15 міс і прогресувало до цирозу у 3 пацієнтів. 
R. T. Stanko та співавт. [40] обстежили дорослих, 
які перебували на ПХ протягом року. Вони ви-
явили нормальну кількість ферментів печінки 
в осіб, які втратили обмежену ділянку кишечника 

або без такої втрати, тоді як у 4/6 пацієнтів з ма-
сивною втратою кишечника розвинувся прогре-
суючий холестаз та стеатогепатит через 4 — 10 міс 
після початку ПХ. Це свідчить про те, що по-
шкодження печінки може виникнути не лише як 
наслідок ПХ (ЗПАПХ), а і через кишкову недо-
статність (КНАЗП). У клінічній практиці часто 
тяжко чітко відмежувати КНАЗП від ЗПАПХ. 
Вважають, що патогенез цих станів є багатофак-
торним (порушення ентерогепатичної циркуля-
ції жовчних кислот, системна інфекція, надмір-
ний бактеріальний ріст, відсутність ентеральних 
поживних речовин та склад сумішей для ПХ). 
Причиною виникнення ЗПАПХ може бути як 
недостатній, так і надмірний вміст певних ком-
понентів ПХ. Склад жирних кислот ліпідних 
емульсій, а також дефіцит холіну та токсичність 
марганцю пов’язані з виникненням стеатозу та 
холестазу печінки у дорослих і дітей.

13 У дорослих із підозрою на ЗПАПХ можна за-
стосовувати ліпідні емульсії зі зниженим від-
ношенням 6-/3-поліненасичених жирних 
кислот (Рекомендація 85, ступінь 0, сильний 
консенсус — 92 %).

У дорослих доступні обмежені дані щодо 
ефекту зміни кількості та/або складу паренте-
ральних ліпідів за наявності ЗПАПХ. Обме-
ження ліпідів на основі сої до  1,0 г/кг на добу 
пропонують також і для дорослих [54]. Заміна 
ліпідів на основі сої на 100 % емульсію риб’ячого 
жиру показала ефективність при ЗПАПХ [55, 
56]. У серії з 15 пацієнтів додавання емульсії 
риб’ячого жиру до ліпідної емульсії на основі 
сої було пов’язано із регресом ЗПАПХ, підтвер-
дженого біопсією [57]. В одному випадку вико-
ристання емульсії риб’ячого жиру разом із ре-
жимом ПХ на основі оливкової олії зафіксовано 
зменшення стеатозу та запалення печінки [58]. 
Необхідні додаткові дані для рекомендації щодо 
рутинного використання емульсій з риб’ячим 
жиром для лікування ЗПАПХ.

2. Специфічні рекомендації 
для окремих захворювань

2.1. Гостра печінкова недостатність (рис. 4, 5)

2.1.1. Метаболічні наслідки 
та ризик ожиріння

14 При ГПН через втрату гепатоцелюлярної 
функції та наслідки поліорганної недостатнос-
ті слід очікувати серйозні порушення метабо-
лізму вуглеводів, білків та ліпідів, зокрема по-
рушення утворення в печінці глюкози, кліренсу 
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Рис. 4. Клінічне харчування при гострій печінковій недостатності. Частина 1

Рис. 5. Клінічне харчування при гострій печінковій недостатності. Частина 2
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лактату, катаболізму білка, пов’язане з гіпер-
аміноацидемією та гіперамоніємією (Твер-
дження 2, сильний консенсус (100 %).

При ГПН спостерігається підвищення у 3 — 
4 рази рівня амінокислот у плазмі крові. Амі-
нокислотна композиція характеризується змен-
шенням вмісту амінокислот з розгалуженими 
бічними ланцюгами (АРБЛ) та збільшенням 
кількості триптофану, ароматичних і сірковміс-
них амінокислот. Гіпоглікемія є загрозливою 
особливістю ГПН. Вважають, що вона може бути 
наслідком: а) зменшення запасів печінкового 
глікогену, б) порушення глюконеогенезу через 
втрату гепатоцитів, в) гіперінсулінемії внаслідок 
збільшення секреції інсуліну та зниження його 
деградації. При ГПН черевні тканини демон-
струють зміни від чистого вивільнення глюкози 
до чистої її утилізації [59]. Ці зміни супроводжу-
ються порушенням толерантності до глюкози, 
що характеризується зниженням на 50 % рівня 
екскреції глюкози в усьому організмі, суттєво 
зниженою (до 15 % від контрольної) чутливіс-
тю до інсуліну та підвищенням рівня глюкагону 
в крові [60]. На відміну від спостережень у хво-
рих на сепсис, при ГПН черевні тканини не ви-
робляють, а вивільняють вільні жирні кислоти 
з одночасним зниженням кетогенезу [61].

15 У пацієнтів з ГПН ожиріння пов’язане з підви-
щеним ризиком смерті або потребою в транс-
плантації та підвищеною смертністю після 
трансплантації (Твердження 7, сильний кон-
сенсус — 96 %).

При ГПН доступні лише дуже обмежені дані 
щодо впливу стану харчування на перебіг за-
хворювання та прогноз. У пацієнтів з ожирін-
ням, зокрема тяжким, ризик трансплантації або 
смерті від ГПН був в 1,6 і 1,9 разу вищим. Паці-
єнти з ожирінням мали в 3,4 разу більший ризик 
смерті після трансплантації. У невеликій ретро-
спективній серії пацієнти з надмірною масою 
тіла мали вищу ймовірність розвитку ГПН [62].

2.1.2. Пероральне харчування 
та пероральне додаткове харчування

16 Пацієнтів, які страждають лише на легку 
печінкову енцефалопатію, можна годувати 
перорально, якщо кашльовий та ковтальний 
рефлекси не порушені (Рекомендація 9, сту-
пінь GPP, сильний консенсус — 100 %).

Немає даних контрольованих клінічних ви-
пробувань при ГПН для підтвердження цієї 
рекомендації.

17 Пацієнтам з легкою печінковою енцефалопа-
тією слід застосовувати ПДХ, коли цілей го-
дування неможливо досягти лише перораль-
ним харчуванням (Рекомендація 10, ступінь 
GPP, консенсус 85 %).

Немає даних контрольованих клінічних ви-
пробувань при ГПН для підтвердження цієї ре-
комендації.

18 У пацієнтів з тяжким надгострим перебігом 
захворювання печінки з печінковою енцефало-
патією та значно підвищеним рівнем аміаку 
в артеріальній крові, яким загрожує набряк 
мозку, введення харчових білків може бути 
відкладено на 24 — 48 год до досягнення конт-
ролю гіперамоніємії. З початком введення біл-
ка слід контролювати рівень аміаку в артері-
альній крові, щоб переконатися у відсутності 
його патологічного підвищення (Рекомендація 
8, ступінь GPP, консенсус 90 %).

У пацієнтів з надгострою ГПН та підвище-
ним стійким рівнем аміаку в артеріальній крові 
(> 150 мкмоль/л) може бути підвищений ризик 
набряку мозку та розвитку внутрішньочерепної 
гіпертензії [63, 64]. У цій ситуації, при короткочас-
них, але глибоких порушеннях функції печінки, 
введення білка може спровокувати зростання рівня 
аміаку та збільшення ризику набряку мозку. Над-
ходження білка можна відкласти лише на короткий 
період (24 — 48 год) до поліпшення функціонально-
го стану печінки з моніторингом рівня аміаку в ар-
теріальній крові після початку введення білка.

19 Пацієнти з ГПН, яких не можна годувати пе-
рорально, мають отримувати ЕХ через назо-
гастральний/назоєюнальний зонд (Рекоменда-
ція 11, ступінь GPP, сильний консенсус — 100 %).

Відповідно до рекомендацій Європейського 
товариства з інтенсивної медицини (ESICM) 
[65] ЕХ з невеликою кількістю поживних сумі-
шей слід починати, коли контролюються гострі, 
небезпечні для життя метаболічні розлади та 
застосовують терапевтичні стратегії підтримки 
функцій печінки або без них незалежно від сту-
пеня енцефалопатії. Слід контролювати рівень 
аміаку в артеріальній крові.

2.1.3. Ентеральне харчування

20 Сучасна клінічна практика, прийнята в бага-
тьох європейських гепатологічних центрах, 
демонструє безпечність та здійсненність ЕХ 
у пацієнтів з ГПН (Твердження 11, сильний 
консенсус — 100 %).

Див. коментар до п. 19.
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21 Пацієнтам з ГПН без мальнутриції слід на-
давати додаткове харчування (переважно 
ентеральне), якщо малоймовірно відновити 
нормальне пероральне харчування протягом 
наступних 5 — 7 днів, як при інших критичних 
захворюваннях (Рекомендація 7, ступінь GPP, 
сильний консенсус — 96 %).

Див. коментар до п. 19.

22 Хворим з ГПН та мальнутрицією ЕХ та/або 
ПХ слід призначати негайно, як і іншим кри-
тично хворим пацієнтам (Рекомендація 8, 
ступінь GPP, сильний консенсус — 96 %).

Рішення про те, коли починати введення до-
даткового харчування та який шлях використо-
вувати, приймають відповідно до рекомендацій 
щодо підтримки харчування в інших групах па-
цієнтів у відділеннях невідкладної допомоги. Три 
підтипи ГПН можна класифікувати відповідно 
до їхнього клінічного перебігу. При «над гострій» 
печінковій недостатності початок печінкової ен-
цефалопатії настає протягом семи днів з моменту 
появи жовтяниці, пацієнти найчастіше швидко 
одужують лише за допомогою медикаментозної 
терапії або після трансплантації, або помирають 
незабаром після початку захворювання. Через 
невелику тривалість захворювання у більшос-
ті пацієнтів нутритивна підтримка відіграє від-
носно незначну роль. Прогноз є сприятливішим 
для цього підтипу. При «гострій» печінковій не-
достатності інтервал між пожовтінням пацієнта 
і розвитком печінкової енцефалопатії становить 
від 8 до 28 днів, а при «підгострій» — від 29 до 
72 днів. У разі останніх двох підтипів ГПН часті-
ше необхідна рання нутритивна підтримка.

23 Можуть бути використані стандартні су-
міші для ЕХ, оскільки немає даних про важли-
вість специфічних композицій для певних за-
хворювань печінки (Рекомендація 14, ступінь 
GPP, сильний консенсус — 100 %).

Досі не опубліковані дослідження, які б по-
рівнювали суміші для ЕХ у пацієнтів з ГПН. 
Іншим критично хворим пацієнтам рекомендо-
вано уникати використання всіх спеціальних 
формул для тих, хто перебуває у відділеннях 
інтенсивного лікування, зокрема хірургічних 
хворих. Немає доказів того, що застосування 
ЕХ, збагаченого АРБЛ, поліпшує результати 
лікування пацієнтів порівняно зі стандартними 
цільнобілковими композиціями сумішей у ін-
ших критично хворих із захворюваннями печін-
ки, тому їх рідко використовують для нутритив-
ного супроводу при ГПН [66, 67].

24 Ентеральне харчування слід застосовувати, 
починаючи з низьких доз, незалежно від ступе-
ня печінкової енцефалопатії (Рекомендація 12, 
ступінь GPP, консенсус 80 %).

Див. коментар після п. 19.

2.1.4. Парентеральне харчування

25 Парентеральне харчування слід використову-
вати як лікування другої лінії для пацієнтів, 
які не можуть адекватно харчуватися перо-
рально та/або шляхом ЕХ (Рекомендація 13, 
ступінь GPP, консенсус 90 %).

Немає переконливих доказів для пацієнтів 
з ГПН, які могли б підтвердити ці рекомендації, 
тому практично застосовують такі самі підходи, 
як і при інших формах захворювань печінки або 
інших критичних станах. У більшості пацієнтів 
з ГПН практичним та безпечним є застосування 
ЕХ, а суміші можна використовувати у кількос-
тях, порівнянних з такими при інших критичних 
захворюваннях. Як зазначено вище (див. п. 22), 
невелика підгрупа пацієнтів у надгострих ста-
нах може мати тимчасовий ризик погіршення 
гіперамоніємії при великих білкових наванта-
женнях, що може впливати на переносність пов-
ної дози ЕХ у ранній фазі захворювання. В ін-
ших критично хворих пацієнтів, яким потрібна 
 нутритивна підтримка, ПХ не має чітких переваг 
перед ЕХ і може бути асоційованим із інфекцій-
ними ускладненнями, що характерно і для ГПН.

2.2. Алкогольний стеатогепатит (рис. 6, 7)

2.2.1. Пероральне харчування

2.2.1.1. Усі пацієнти

26 При лікуванні пацієнтів з АСГ та вираженою 
мальнутрицією слід очікувати гіршої вижива-
ності порівняно з пацієнтами без мальнутри-
ції (Твердження 8, сильний консенсус — 100 %).

У пацієнтів з АСГ та дефіцитним трофоло-
гічним статусом спостерігається швидке про-
гресування та вищий рівень смертності згідно 
із результатами дослідження American Veteran 
Affairs [68 — 70]. Дані дослідження Veteran Af-
fairs свідчать про наявність зв’язку між низьким 
споживанням нормальної їжі та високою смерт-
ністю (68). Цей висновок нещодавно було під-
тверджено [71].

27 Для поліпшення надходження їжі слід засто-
совувати індивідуальне консультування з пи-
тань харчування (Рекомендація 23, ступінь 
GPP, сильний консенсус — 100 %).
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Рис. 6. Клінічне харчування при алкогольному стеатогепатиті. Частина 1

Рис. 7. Клінічне харчування при алкогольному стеатогепатиті. Частина 2
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Немає досліджень оцінки користі для індиві-
дуалізованої дієтичної терапії порівняно з необ-
меженим годуванням або застосуванням додат-
кового харчування з 30 — 35 ккал/кг на добу та 
1,2 — 1,5 г білка/кг на добу. Однак, враховуючи 
пропозиції щодо обмеження вмісту натрію, ріди-
ни та інших субстратів залежно від супутніх за-
хворювань, таких як ниркова недостатність або 
цукровий діабет, індивідуальна структурована 
програма харчування, ймовірно, матиме більшу 
користь, ніж довільне харчування.

2.2.1.2. Тяжкий алкогольний стеатогепатит

28 Пацієнти мають отримувати їжу перорально, 
доки зберігаються адекватні ковтальні та каш-
леві рефлекси і можна досягти цільового рівня 
споживання та білків (Рекомендація 17, ступінь 
GPP, калорій сильний консенсус — 100 %).

Аргументами на користь застосування додат-
кового харчування у пацієнтів з тяжкою формою 
АСГ є майже універсальні дані про те, що ці па-
цієнти мають недостатній пероральний прийом 
їжі, меншу кількість калорій і білка, що зумовлює 
смертність та захворюваність [68, 69]. Тому існує 
вагоме обґрунтування щодо забезпечення достат-
нього харчування. Однак якщо забезпечується 
адекватне пероральне споживання, то, здається, 
немає особливих переваг у різних шляхів уведен-
ня. Насправді ПХ асоціюється з вищим ризиком 
ускладнень, зокрема інфекційних [72]. Також 
є переваги перорального вживання звичайної 
 дієти перед ЕХ або ПХ щодо цілісності слизової 
оболонки кишечника та підтримки захисного 
мікробіому кишечника, які разом забезпечують 
нижчий рівень інфекцій і меншу смертність.

29 У пацієнтів з тяжкою формою АСГ слід очі-
кувати дефіцит мікроелементів і вітамінів 
(Твердження 12, сильний консенсус — 100 %).

Результати низки емпіричних досліджень свід-
чать про дефіцит мікроелементів у пацієнтів, які 
зловживають алкоголем та мають алкогольну 
хворобу печінки. Є обмежені дані щодо пацієн-
тів з АСГ [73 — 75]. Через недостатнє пероральне 
харчування, яке передує гострому захворюван-
ню, слід очікувати дефіцит поживних речовин, 
що потребує його компенсації у пацієнтів з тяж-
кою формою АСГ. На підставі наявних доказів не 
можна обґрунтовано стверджувати, що скринінг 
мальнутриції та компенсація дефіциту мікронут-
рієнтів рекомендовані всім хворим. З огляду на 
поширеність дефіциту вітамінів групи В, цинку 
та вітаміну D їхнє додаткове вживання може бути 
корисним. Пероральний прийом полівітамінних 

препаратів і препаратів цинку є доцільним при 
тяжкій формі АСГ, оскільки дефіцит є частим 
явищем, а емпіричні пероральні добавки є менш 
дорожчими, ніж лабораторні аналізи для встанов-
лення дефіциту перед саплементацією окремих 
мікроелементів. Добавки тіаміну регулярно за-
стосовують у клінічній практиці для профілакти-
ки енцефалопатії Верніке та психозу Корсакова.

30 Дієтотерапію слід пропонувати всім пацієн-
там із тяжкою формою АСГ, які не можуть 
задовольнити потреби шляхом регулярного 
прийому їжі для поліпшення показників вижи-
ваності, зменшення інфекційних ускладнень, 
відновлення функцій печінки та усунення енце-
фалопатії (Рекомендація 15, ступінь В, силь-
ний консенсус — 100 %).

Послідовні дані показали, що мальнутриція, 
визначена різними способами, виникає у більшос-
ті (50 — 100 %) пацієнтів з тяжкою формою АСГ 
[68, 69, 76]. Наявність мальнутриції є незалежним 
предиктором смертності та негативно впливає 
на відповідь на кортикостероїди та оксандролон 
лише при помірному, але не тяжкому АСГ [68, 77, 
78]. При тяжкій формі АСГ зниження споживан-
ня калорій пов’язане з вищою смертністю та ви-
щою частотою ускладнень. У цих пацієнтів перо-
ральне споживання зменшується, тому додаткове 
харчування необхідне для підтримки адекватного 
споживання калорій і білків. Пероральне додат-
кове харчування у численних рандомізованих до-
слідженнях демонструє підтримання необхідно-
го рівня споживання калорій, зниження частоти 
інфекцій, сприяє швидшому усуненню печінко-
вої енцефалопатії та поліпшує функцію печінки. 
У найновішому багатоцентровому дослідженні 
незалежно від лікування нижче споживання кало-
рій (21,5 ккал/ кг на добу) було пов’язане з гірши-
ми клінічними результатами [71, 79]. Споживання 
калорій значно зменшується навіть у пацієнтів із 
абстинентним АСГ, а підвищене споживання ка-
лорій поліпшує результати [68, 80]. Однак не іс-
нує рандомізованих контрольованих досліджень, 
які порівнювали б ПДХ та необмежене довільне  
споживання щодо поліпшення показника вижи-
ваності при додатковому харчуванні.

2.2.2. Пероральне додаткове харчування

31 Пероральне додаткове харчування слід засто-
совувати, якщо пацієнт з тяжкою формою 
АСГ не може задовольнити потребу в калорі-
ях, вживаючи нормальну їжу, щоб поліпшити 
показник виживаності (Рекомендація 16, сту-
пінь В, сильний консенсус — 100 %).
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У пацієнтів з тяжким АСГ пероральне спо-
живання їжі постійно зменшується [68, 69, 76]. 
У разі порівнянного лікування у групах, додатко-
ве харчування поліпшує показники інфікування 
та гострої смертності, особливо смерті в лікарні 
через необмежене пероральне споживання їжі 
[81 — 83]. Ентеральне або додаткове харчування 
оцінювали при тяжкому алкогольному гепатиті, 
але не повідомлялося про переваги щодо змен-
шення смертності. Однак є повідомлення про те, 
що споживання калорій < 21,5 ккал/ кг на добу 
було пов’язано з вищою смертністю [71]. Серед 
експертів існує сильний консенсус щодо того, 
що слід пропонувати ПДХ для пацієнтів з пога-
ним пероральним прийомом, що може збільши-
ти виживаність [83].

32 Пероральне додаткове харчування слід засто-
совувати як терапію першої лінії, коли цілей 
годування не можна досягти лише перораль-
ним харчуванням. Його слід вживати пізно 
ввечері або як нічну добавку (Рекомендація 24, 
ступінь GPP, сильний консенсус — 100 %).

Зменшення перорального споживання по-
в’яза не з вищою смертністю, а ПДХ, імовірно, 
сприятиме швидшому усуненню печінкової ен-
цефалопатії, підвищеного рівня білірубіну в си-
роватці крові та зменшенню ризику зараження. 
Тяжкий АСГ також є станом гіперметаболізму. 
Ці дані підтверджують доцільність адекватно-
го споживання калорій і білків шляхом ПДХ. 
Оскільки отримано переконливі дані щодо ко-
ристі пізнього вечірнього перекусу при цирозі 
печінки, зокрема алкогольному цирозі [84], до-
цільно поширити ці дані для заохочення пізньо-
го вечірнього або нічного прийому їжі для скоро-
чення тривалості голодування.

2.2.3. Лікувальне харчування

2.2.3.1. Ентеральне харчування

33 Ентеральне харчування слід застосовувати, 
якщо пацієнт з тяжкою формою АСГ не може 
задовольнити потребу в калоріях, вживаючи 
нормальну їжу та/або ПДХ, щоб поліпшити 
показник виживаності та інфекційної захво-
рюваності (Рекомендація 18, ступінь В, силь-
ний консенсус — 100 %).

Якщо споживання калорій зменшується при 
тяжкому АСГ, то зростає смертність [71]. Додат-
кове споживання калорій не поліпшувало вижи-
ваність у більшості рандомізованих досліджень, 
але повідомлено про меншу частоту інфекцій-
них ускладнень у пацієнтів з маль нут рицією 

[83]. Незважаючи на низку досліджень з не-
гативними результатами, є сильний консенсус 
фахівців щодо того, що у пацієнтів з тяжкою 
формою АСГ, які не можуть отримувати достат-
ню кількість калорій перорально, додаткове хар-
чування може забезпечити кращу виживаність, 
особливо в групі з помірною мальнутрицією 
[68]. Усунення інфекції було кращим при додат-
ковому харчуванні, але невідомо, чи зменшила-
ся частота виникнення нової інфекції. З огляду 
на те, що у пацієнтів із захворюваннями печінки, 
котрі не вживають алкоголь, поганий перораль-
ний прийом та мальнутриція пов’язані з вищим 
ризиком інфікування, можна припустити, що 
поліпшення перорального прийому їжі може 
знизити ризик зараження при тяжкому перебігу 
АСГ, хоча немає опублікованих даних, які б під-
тверджували це твердження.

34 Ентеральне харчування можна застосовува-
ти при тяжкому АСГ, щоб забезпечити до-
статній рівень споживання калорій і білків, не 
збільшуючи ризику розвитку печінкової енце-
фалопатії (Рекомендація 25, ступінь 0, силь-
ний консенсус — 92 %).

Ентеральне харчування виявилося ефектив-
ним для забезпечення повноцінним харчуван-
ням хворих на алкогольний цироз [85] або цироз 
з печінковою енцефалопатією I — III ступеня [86]. 
В одному дослідженні 10 пацієнтів отримували 
збагачений АРБЛ розчин (70 г білка на добу). 
Їхній психічний стан поліпшився [86]. В іншому 
дослідженні 16 пацієнтам вводили 1,5 г білків/ кг 
на добу з використанням ентеральної формули 
на основі казеїну [85]. У 136 пацієнтів низький 
рівень споживання білка був пов’язаний з погір-
шенням печінкової енцефалопатії, тоді як у паці-
єнтів із більшим рівнем споживанням білка спо-
стерігали поліпшення психічного стану [85].

35 Ентеральне харчування слід застосовувати при 
тяжкій формі АСГ, оскільки показано, що ЕХ 
є так само ефективним, як і стероїди, а у тих, 
хто пережив перших 4 тиж, асоціюється з ниж-
чою частотою смертності в наступному році 
(Рекомендація 26, ступінь В, консенсус 85 %).

Рандомізоване дослідження, в якому порівню-
вали стероїди із загальним ЕХ, не виявило різни-
ці в смертності, але відзначено ранішу смертність 
у групі осіб, які отримували стероїди [79]. Незва-
жаючи на те, що смертність у пацієнтів з печін-
ковою енцефалопатією була однаковою в групах, 
які отримували ЕХ та лікування стероїдами, не 
повідомлялося, чи відрізнялися групи за час-
тотою усунення печінкової енцефалопатії [79]. 



72 № 1 (117) • 2021   |    СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

СТАНДАРТИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

В інших дослідженнях не повідом лялося про по-
ліпшення показника виживаності, але ЕХ сприя-
ло зменшенню частоти печінкової енцефалопатії 
та зниженню рівня білірубіну [85]. Незважаючи 
на те, що користь стероїдів при тяжкому перебігу 
АСГ є сумнівною [88], рандомізоване контрольо-
ване дослідження показало, що смертність від 
тяжкого АСГ при застосуванні ЕХ була порів-
нянною з такою при лікуванні стероїдами про-
тягом 28 днів. Однак пацієнти, котрі отримували 
ЕХ, померли раніше, ніж особи, котрі приймали 
стероїди протягом 28 днів. Триваліше спостере-
ження виявило вищу смертність, пов’язану з ін-
фекцією, в групі, яка отримувала стероїди [79]. 
Автори дійшли висновку, що необхідно оціни-
ти синергічний ефект стероїдів і ЕХ при тяжкій 
формі АСГ. У недавньому дослідженні порівнян-
ня ЕХ зі стероїдами та звичайного харчування зі 
стероїдами не виявило переваг ЕХ [71], але ниж-
чий рівень споживання калорій збільшив смерт-
ність в обох групах, що дає підставу припустити, 
що ЕХ може забезпечити перевагу щодо вижива-
ності на ранніх стадіях АСГ [71, 79].

36 Для ПДХ або ЕХ у пацієнтів із тяжкою фор-
мою АСГ слід застосовувати стандартні су-
міші, бажано висококалорійні ( 1,5 ккал/ мл) 
(Рекомендація 21, ступінь GPP, сильний кон-
сенсус — 92 %).

Немає досліджень, які б оцінювали протоко-
ли харчування при тяжкому перебігу АСГ. Такі 
протоколи передбачають використання сумішей 
АРБЛ, дієти з рослинним білком, імунологічне 
харчування з добавками аргініну. Опубліковані 
дані оцінюють лише внутрішньовенне введення 
амінокислот, комерційні парентеральні розчи-
ни або внутрішньовенне введення глюкози. Не 
виявлено користі щодо зменшення смертності 
у критично хворих пацієнтів [89]. У рандомі-
зованому контрольованому дослідженні пові-
домлялося, що імунне харчування не має тера-
певтичних переваг у пацієнтів, яким проведено 
ТП [90]. Немає контрольованих досліджень, 
які б показували перевагу спеціально складеної 
формули порівняно зі стандартною при тяжкому 
перебігу АСГ. Використання висококалорійних 
сумішей може зменшити введення рідини у па-
цієнтів з обмеженням рідини. Такі суміші мають 
меншу тривалість введення.

2.2.3.2. Парентеральне харчування

37 Пацієнтам з тяжкою формою АСГ, яких до-
статньо годувати перорально або енте-
рально, але яким доводиться тимчасово 

утримуватися від їжі (нічне голодування!) 
понад 12 год, слід вводити внутрішньовенно 
глюкозу з розрахунку 2 — 3 г/ кг на добу. Якщо 
період голодування триває понад 72 год, то не-
обхідне загальне ПХ (Рекомендація 27, ступінь 
GPP, сильний консенсус — 100 %).

У хворих на цироз печінки після нічного го-
лодування запаси глікогену виснажуються, 
а метаболічні умови подібні до тривалого голо-
дування у здорових людей. Показано, що пізній 
вечірній вуглеводний перекус або нічне ПДХ 
було пов’язано з поліпшенням білкового обміну 
у хворих на цироз [91, 92]. Немає відповідних 
даних для пацієнтів з тяжкою формою АСГ, але 
можна припустити, що виснаження запасів глі-
когену з усіма наслідками для білкового обміну 
має місце у хворих з тяжкою формою АСГ. Тому 
ми рекомендуємо уникати голодування понад 
12 год пацієнтам з тяжкою формою АСГ і своє-
часно призначати інфузію глюкози або перифе-
ричне низькокалорійне ПХ. Стандартне ПХ для 
пацієнтів, котрі потребують такого втручання, 
рекомендується, але, за більшістю опублікова-
них даних, показник смертності навряд чи по-
ліпшиться.

38 Парентеральне харчування слід починати 
негайно у пацієнтів з помірною або тяжкою 
мальнутрицією і тяжкою формою АСГ, які не 
можуть забезпечити достатнього рівня хар-
чування пероральним і/або ентеральним шля-
хом (Рекомендація 19, ступінь GPP, сильний 
консенсус — 100 %).

Дієтичні добавки з амінокислотними сумі-
шами або калоріями знижують темп зараження 
та усунення печінкової енцефалопатії, але про 
сприятливий вплив на виживаність повідомля-
лося лише у пацієнтів з помірним АСГ [77, 78, 
80, 82, 83, 85]. Парентеральне харчування може 
передбачати інфузію амінокислот і/або глюкози, 
периферичне або центральне ПХ для підтримки 
дієтичного прийому у пацієнтів, в яких перо-
рального споживання недостатньо. У кількох до-
слідженнях оцінено різні парентеральні добав-
ки, переважно інфузії амінокислот або глюкози, 
сім з яких були рандомізовані при АСГ. Одне 
дослідження показало перевагу внутрішньовен-
ного введення амінокислот щодо виживання, 
але це не підтверджено в інших дослідженнях 
[80]. Існує обмежена кількість даних про вплив 
дієтичного втручання на печінкову гістологію 
при тяжкому перебігу АСГ. Жодне дослідження 
не оцінило прогресування до цирозу, але внут-
рішньовенне введення амінокислот окремо або 
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разом з глюкозою асоціювалося з кращим усу-
ненням жирової інфільтрації [82] або гіаліну 
Меллорі [93]. Зменшення кількості або зникнен-
ня гіаліну Меллорі може прогнозувати повільні-
ший темп прогресування. Систематичні огляди 
та метааналізи також свідчать про те, що додат-
кове харчування поліпшує швидкість усунення 
печінкової енцефалопатії [82, 83].

39 Парентеральне харчування слід розглядати 
у пацієнтів з незахищеними дихальними шля-
хами та печінковою енцефалопатією, коли 
рефлекси кашлю та ковтання порушені, ЕХ 
протипоказане або недоцільне (Рекоменда-
ція 20, ступінь GPP, згода більшості — 72 %).

Немає дослідждень щодо безпосередньої ролі 
ПХ у підгрупі пацієнтів з печінковою енцефало-
патією та/або незахищеними дихальними шля-
хами з порушеннями захисних рефлексів. Деякі 
дослідники рекомендують використання ПХ 
у пацієнтів з енцефалопатією або критично хво-
рих з порушенням кашльового або блювотного 
рефлексу, інші [94] не підтримують використан-
ня ПХ при АСГ [95].

40 Пацієнтам з тяжким перебігом АСГ ПХ уво-
дять тим самим способом, що й іншим кри-
тично хворим (Рекомендація 28, ступінь GPP, 
сильний консенсус — 100 %).

Незважаючи на те, що не існує рандомізованих 
досліджень, які б порівнювали різні формули, 
норми або компоненти ПХ, можна зробити де-
які висновки щодо використання ПХ у критично 
хворих пацієнтів. Мультидисциплінарний групо-
вий підхід, імовірно, буде корисним. Немає жод-
них доказів користі специфічної формули по-
живних речовин при тяжкій формі АСГ. Тип па-
рентеральних розчинів, які використовують, не 
має переваг, тому пацієнтам із тяжкою формою 
АСГ рекомендують стандартну практику ПХ.

41 Водорозчинні та жиророзчинні вітаміни, 
а також електроліти і мікроелементи слід 
вводити щодня з початком ПХ для забезпе-
чення потреб (Рекомендація 22, ступінь GPP, 
сильний консенсус — 100 %).

Серед пацієнтів з тяжкою формою АСГ, з огля-
ду на майже загальне зниження споживання їжі, 
спостерігається велика поширеність дефіциту 
мікроелементів, що негативно впливає на фізіо-
логічну реакцію на стрес та інфекцію. Отже, віта-
міни і мікроелементи слід додатково призначати 
для забезпечення принаймні рекомендованих 
добових доз. У цій групі пацієнтів з високим ри-
зиком доцільним є введення першої дози тіаміну 

до початку ПХ, щоб запобігти розвитку енце-
фалопатії Верніке або синдрому відновленого 
годування. Компенсацію нестачі тіаміну слід 
розглядати в усіх пацієнтів, які отримують ПХ, 
навіть якщо його дефіцит не було встановлено. 
Оскільки ПХ, імовірно, буде короткочасним, ри-
зик виникнення побічних явищ через тривалу 
саплементацію вітамінів і мікроелементів низь-
кий навіть без кількісної оцінки концентрацій 
у сироватці крові. Для корекції дефіциту слід 
вводити певні вітаміни (А, D і K) разом із тіамі-
ном, фолатом та піридоксином.

2.3. Неалкогольний стеатогепатит (рис. 8, 9).

2.3.1. Лікування ожиріння

42 Надмірне харчування може спричинити НАЖХП 
або НАСГ, що є попередником цирозу печінки 
(Твердження 15, сильний консенсус — 100 %).

Наявні докази розглянуто в пп. 43 — 61.

43 Пацієнтам з НАСГ із надмірною масою тіла/
ожирінням як лікування першої лінії слід за-
стосовувати інтенсивне втручання у спосіб 
життя, що разом із підвищеною фізичною ак-
тивністю сприятиме втраті маси тіла (Ре-
комендація 30, ступінь A, сильний консенсус — 
100 %).

Зміна способу життя з помірною втратою 
маси тіла (< 5 %), поліпшує накопичення печін-
кового жиру лише при комбінації низькокало-
рійної дієти з фізичними вправами, але не тоді, 
коли застосовують лише низькокалорійну дієту 
[96, 97]. Зміна способу життя, яка спричинила 
втрату маси тіла на 5 — 10 %, поліпшує гістологію 
при використанні низькокалорійної дієти та фі-
зичних вправ [98 — 102]. Аналіз підгруп виявив, 
що ступінь втрати маси тіла корелює зі ступе-
нем гістологічного поліпшення. Значне поліп-
шення стеатозу, запалення та збільшення печін-
ки спостерігали, коли було досягнуто зниження 
маси тіла > 7 — 9 % [98, 100, 101], тоді як лише 
зниження маси тіла > 10 % було по в’яза не з по-
ліпшенням фіброзу [102]. У систематичних ви-
пробуваннях зміна енергетичного балансу за ра-
хунок або зменшення споживання калорій, або 
меншого обмеження калорій у поєднанні з під-
вищеними енергетичними витратами (вправи) 
спричиняла таку саму втрату маси тіла (–10 %) 
і поліпшення вмісту жиру в печінці, аланінамі-
нотрансферази і чутливості до інсуліну [103]. 
Однак готовність до змін поведінки є низькою 
у пацієнтів із надлишковою масою тіла/ожирін-
ням із НАЖХП, лише 10 % осіб активно працю-
ють над змінами або готуються до них.
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2.3.1.1. Вправи

44 Пацієнтам з НАЖХП/НАСГ слід рекоменду-
вати тренування для зниження вмісту жиру 
в печінці, але немає даних щодо ефективності 
вправ для зменшення некрозу та запалення 
(Рекомендація 35, ступінь A, сильний консен-
сус — 100 %).

Неінвазивні вимірювання переконливо де-
монструють зниження вмісту внутрішньопечін-
кових та вісцеральних тригліцеридів у суб’єктів, 
які займаються спортом, не втрачаючи маси 
тіла [104 — 106]. Тримісячний тренінг з резис-
тентності поліпшив показник гепаторенально-
го ультразвуку (показник стеатозу печінки), 
але не впливав на рівень ферментів у печінці, 

тригліцеридів у сироватці крові та індекс інсулі-
норезистентності HOMA [107]. Рекомендовані 
вправи є ефективними у мотивованих пацієнтів. 
Це варіант лікування пацієнтів з НАЖХП з де-
фіцитом маси тіла, яким не можна рекомендува-
ти велику втрату маси тіла. Немає даних щодо 
впливу лише фізичних вправ на гістологічні 
особливості НАСГ — збільшення розміру печін-
ки, запалення та особливо фіброз.

45 Пацієнтам з НАЖХП/НАСГ та нормальною 
масою тіла можна рекомендувати підвище-
ну фізичну активність для поліпшення резис-
тентності до інсуліну та стеатозу (Рекомен-
дація 31, ступінь GPP, сильний консенсус — 
100 %).

Рис. 8. Клінічне харчування при неалкогольному стеатогепатиті. Частина 1
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Для невеликої частки пацієнтів з НАЖХП/
НАСГ з нормальною масою тіла не можна роз-
робити рекомендації на основі інтервенційних 
досліджень. Оскільки показано, що фізичні 
вправи поліпшують вміст жиру в печінці та ре-
зистентність до інсуліну у пацієнтів з НАЖХП/
НАСГ із надмірною масою тіла/ожирінням 
[104 — 107], можна рекомендувати фізичні впра-
ви особам із нормальною масою тіла для поліп-
шення стеатозу та резистентності до інсуліну. 
Слід також розглянути можливість зменшення 
споживання солодких безалкогольних напоїв 
з фруктозою.

2.3.1.2. Дієта

46 Пацієнти з НАЖХП/НАСГ та надмірною ма-
сою тіла/ожирінням мають дотримуватися 
дієти, яка зменшує масу тіла, щоб знизити 
ризик супутньої патології, поліпшити рівень 
ферментів у печінці та гістологію (некроз і за-
палення) (Рекомендація 32, ступінь A, сильний 
консенсус — 100 %).

У багатоцентровому рандомізованому дослі-
дженні низькокалорійні дієти були ефективни-
ми та безпечними для зменшення маси тіла та 
поліпшення НАЖХП протягом 12 тиж [108]. Та-
кож низькокалорійна дієта була ефективною для 
зниження маси тіла щонайменше на 5 % та по-
ліпшення НАЖХП [103, 109, 110]. Дані двох до-
сліджень свідчать про те, що обмеження дієтич-
них вуглеводів було ефективнішим, ніж загальне 
обмеження калорій, для короткочасної втрати 
маси тіла (2 тиж) та зниження рівня печінкових 
тригліцеридів [111, 112], тоді як Е. Kirk та спів-
авт. повідомили про таке саме зменшення вмісту 
внутрішньопечінкових ліпідів через 11 тиж при 
дотриманні дієти з низьким або високим вміс-
том вуглеводів [113]. Ще одне випробування 
показало однаковий корисний вплив незалежно 
від того, була дієта з низьким вмістом жирів чи 
вуглеводів [114]. Автори двох випробувань по-
відомили про корисний вплив дієти з низьким 
вмістом насичених жирів [115, 116]. У проспек-
тивному дослідженні з участю діабетиків із ожи-
рінням, в якому порівнювали ізокалорійні дієти 

Рис. 9. Клінічне харчування при неалкогольному стеатогепатиті. Частина 2
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з високим вмістом тваринного або рослинного 
білка, через 6 тиж спостерігали зниження рівня 
внутрішньопечінкового жиру та інсулінорезис-
тентності [117]. Див. також п. 48.

47 У пацієнтів із НАЖХП/НАСГ та надмірною 
масою тіла/ожирінням втрата маси тіла на 
7 — 10 % має бути спрямована на поліпшен-
ня стеатозу і біохімії печінки; втрата маси 
тіла > 10 % — на поліпшення фіброзу (Реко-
мендація 29, ступінь A, сильний консенсус — 
96 %).

Втрата маси тіла зазвичай зменшує стеатоз 
печінки незалежно від того, як цього досягають 
[118 — 120]. Результати оцінки парних біопсій 
у пацієнтів з НАСГ, які втратили масу тіла, вка-
зують на те, що лише втрата маси тіла > 9 — 10 % 
супроводжується поліпшенням фіброзу і навіть 
повним усуненням НАСГ [98, 102, 121 — 127]. 
Менш виражена втрата ваги пов’язана з поліп-
шенням стану стеатозу, запалення та вмісту фер-
ментів у печінці, але не фіброзу [101, 102, 114, 
128, 129]. Потенціал баріатричної хірургії для 
поліпшення фіброзу НАСГ підтверджено двома 
метааналізами [130, 131]. Див. також пп. 50 і 51.

48 Для того щоб досягти втрати маси тіла, слід 
дотримуватися низькокалорійної дієти згідно 
з чинними рекомендаціями щодо ожиріння не-
залежно від складу макроелементів (Рекомен-
дація 33, ступінь A, сильний консенсус — 93 %).

Консультування з питань надмірної маси тіла 
та ожиріння при НАЖХП слід проводити від-
повідно до чинних рекомендацій щодо дієтич-
ного лікування ожиріння. Немає надійних до-
казів щодо певного складу низькокалорійної 
дієти, унікального для використання у пацієн-
тів з НАЖХП/НАСГ. Однак споживання кави, 
ймовірно, принесе користь здоров’ю, а не шкоду, 
а підрахунки вказують на найбільше зниження 
ризику різних наслідків для здоров’я в разі спо-
живання трьох-чотирьох чашок на день. Імовір-
но, найбільше користі отримають пацієнти з хро-
нічним захворюванням печінки. Існує гіпотеза, 
що зростання поширеності ожиріння за останніх 
чотири десятиліття пов’язане зі збільшенням спо-
живання дієтичної фруктози та кукурудзяного 
сиропу з високим вмістом фруктози як підсоло-
джувача в безалкогольних напоях та інших про-
дуктах харчування [132]. У пацієнтів з НАЖХП 
відзначено підвищене споживання фруктози, 
а також більший вміст інформаційної РНК печін-
кової фруктокінази і синтази жирних кислот по-
рівняно з контрольною групою [133]. Високе спо-
живання фруктози може збільшити ризик НАСГ 

і вираженого фіброзу, хоча цей зв’язок може бути 
суперечливим через надмірне споживання кало-
рій або нездоровий спосіб життя і малорухли-
ву поведінку, які найчастіше трапляються при 
НАЖХП [118, 134]. Однак наявні дані недостат-
ньо переконливі, щоб зробити висновки щодо са-
мостійного впливу фруктози при НАЖХП, при 
споживанні її як інгредієнта нормокалорійної 
 дієти [135, 136]. Див. також п. 46.

49 Для поліпшення стеатозу та чутливості до 
інсуліну слід рекомендувати середземномор-
ську дієту (Рекомендація 34, ступінь В, силь-
ний консенсус — 100 %).

Доступні численні інтервенційні [137 — 139] 
та спостережні [140, 141] дослідження, які свід-
чать про те, що середземноморська (СЗМ) дієта 
сприятливо впливає на масу тіла, чутливість до 
інсуліну, стеатоз та фіброз печінки, але без чітких 
доказів щодо запобігання появі НАЖХП. Однак 
є масив клінічних доказів, які підтверджують 
сприятливий ефект СЗМ дієти щодо знижен-
ня ризику серцево-судинних захворювань та 
розвит ку діабету, станів, які мають спільні етіоло-
гічні чинники з НАЖХП, такі як резистентність 
до інсуліну та ожиріння [142]. Більша прихиль-
ність до СЗМ дієти не пов’язана з меншою ймо-
вірністю наявності НАЖХП, але вона асоціюєть-
ся з меншим ступенем резистентності до інсуліну 
та менш тяжкими захворюваннями печінки у па-
цієнтів з НАЖХП [140]. Навіть без втрати маси 
тіла СЗМ дієта знижує стеатоз печінки і поліп-
шує чутливість до інсуліну в інсулінорезистент-
ній популяції осіб з НАЖХП порівняно з чинни-
ми дієтичними рекомендаціями [143].

2.3.1.3. Баріатрична хірургія

50 У пацієнтів із ожирінням та НАЖХП/НАСГ 
слід ураховувати ефективність баріатричної 
хірургії для зменшення маси тіла і поліпшення 
стеатозу печінки, некрозу і запалення, зокрема 
фіброзу, а також резистентності до інсуліну 
(Твердження 13, сильний консенсус — 100 %).

Вплив баріатричної хірургії на гістологію пе-
чінки при парних біопсіях вивчено в кількох до-
слідженнях [121 — 123, 125, 126, 144]. Очевидно, 
що значна втрата маси тіла, якої досягають за до-
помогою цього підходу, може усунути НАСГ на 
80 — 100 % і істотно поліпшити фіброз, причому 
останнє є найважливішим результатом для ви-
живання пацієнтів [145]. Крім того, поліпшуєть-
ся чутливість до інсуліну, значна частина хворих 
на цукровий діабет більше не потребує протидіа-
бетичного лікування.
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51 В інших пацієнтів із ожирінням і НАЖХП/
НАСГ, які не мають цирозу, після того, як 
 дієти для зменшення маси тіла та інтенсивні 
інтервенції у спосіб життя не досягли резуль-
тату, слід запропонувати баріатричну хірур-
гію (Рекомендація 45, ступінь В, сильний кон-
сенсус — 100 %).

Модифікація способу життя хоча й ефективна 
у деяких пацієнтів, часто недостатня для трива-
лої втрати маси тіла та усунення НАСГ. Жодне 
лікування лікарськими засобами не виявилося 
ефективним, але багато молекул досліджують. 
Баріатрична хірургія є потенційним варіантом 
лікування НАЖХП, особливо при прогресуючій 
формі НАСГ. Не існує систематичних рандомізо-
ваних контрольованих досліджень, які б оціню-
вали будь-яку баріатричну хірургічну процедуру 
для спеціального лікування НАЖХП або НАСГ. 
Систематичний огляд та метааналіз 15 дослі-
джень, які повідомляли про 766 парних біоптатів 
печінки, показав, що об’єднана частка пацієнтів 
із поліпшенням або усуненням стеатозу стано-
вила 92 %, частота стеатогепатиту — 81 %, фібро-
зу — 66 %, повного усунення НАСГ — 70 % [130]. 
Інтраопераційна смертність від баріатричної хі-
рургії нижча у пацієнтів без цирозу порівняно 
з пацієнтами з компенсованим або декомпенсо-
ваним цирозом (0,3, 0,9 та 16,3 %) [146]. Спільні 
європейські рекомендації EASL, EASD та EASO 
стверджують, що у пацієнтів, які не реагують на 
зміни способу життя та фармакотерапію, барі-
атрична хірургія є варіантом зменшення маси 
тіла та метаболічних ускладнень зі стабільними 
довгостроковими результатами [118]. 

2.3.2. Супутні захворювання

52 При оцінці прогнозу пацієнтів, у яких НАЖХП/
НАСГ є невід’ємною складовою метаболічного 
синдрому, слід враховувати ефект непечінко-
вої супутньої патології (Твердження 9, силь-
ний консенсус — 100 %).

При НАЖХП загальна та серцево-судинна 
смертність збільшуються порівняно із загаль-
ною популяцією. НАЖХП асоціюється з під-
вищеним стандартизованим коефіцієнтом 
смертності порівняно із загальною популяцією, 
а хвороби печінки посідають третє місце після 
серцево-судинних захворювань та раку як при-
чина смерті. Тяжке ожиріння до ТП асоціюєть-
ся з більшою поширеністю супутніх захворю-
вань (діабет, гіпертонія), криптогенним циро-
зом та збільшенням смертності від інфекційних 
ускладнень, серцево-судинних захворювань 
і раку [147, 148]. Ризик діабету та явний діабет 

2 типу асоціюються з тяжчою НАЖХП, про-
гресуванням до НАСГ, розвиненим фіброзом та 
розвитком гепатоцелюлярної карциноми [149, 
150], незалежно від рівня сироваткових транс-
аміназ. Пацієнти з НАЖХП також мають підви-
щений (у 5 разів) ризик розвитку діабету 2 типу 
після коригування з урахуванням кількох чин-
ників, які впливають на спосіб життя і метабо-
лізм [151]. Таким чином, європейські настано-
ви рекомендують обстежувати осіб з НАЖХП 
на наявність діабету, а пацієнтів з діабетом 
2 типу — на наявність НАЖХП незалежно від 
рівня сироваткових трансаміназ [118].

53 Пацієнтам з НАЖХП/НАСГ рекомендовано 
утримуватися від алкоголю, щоб зменшити 
ризик супутньої патології та поліпшити біо-
хімію і гістологію печінки (Рекомендація 36, 
ступінь A, сильний консенсус — 100 %).

Вирішуючи питання про те, чи існує безпе-
рервна модель, дозозалежний вплив чи порогове 
значення, вплив статі або кінцевих точок (захво-
рюваність та смертність), при вживанні алкого-
лю, J. Rehm та співавт. у систематичному огляді та 
метааналізі проаналізували 17 досліджень [152]. 
Вони дійшли висновку, що існує порогова кіль-
кість з огляду виникнення цирозу, але не смерт-
ності, незалежно від статі. Якщо є будь-які озна-
ки захворювання печінки різної етіології, автори 
пропонують через більші відносні ризики утри-
матися від будь-якого споживання алкоголю, 
так як продовження його споживання пов’язане 
зі смертністю [152]. Крім того, при НАЖХП/
НАСГ ризики можуть зростати внаслідок взає-
модії з лікарськими засобами, які призначаються 
при наявності метаболічного синдрому. На від-
міну від загальної популяції, вживання алкого-
лю може не зменшити ризик серцево-судинних 
захворювань у пацієнтів з НАЖХП [151].

54 Пацієнтам із целіакією та НАЖХП/НАСГ 
слід дотримуватися безглютенової дієти для 
поліпшення вмісту ферментів у печінці, гісто-
логії та кишкової патології, а також для запо-
бігання прогресуванню до цирозу (Рекоменда-
ція 37, ступінь В, сильний консенсус — 96 %).

Пацієнти з целіакією схильні до підвищеного 
ризику захворювання печінки до або після діа-
гностики целіакії. Згідно із результатами систе-
матичного аналізу [154] коефіцієнт ризику для 
НАЖХП/НАСГ становить 2,8 (95 % довірчий 
інтервал (ДІ) 2,0 — 3,8) у хворих на целіакію, 
у підгрупі дітей відношення ризиків стано-
вить 4,6 (95 % ДІ 2,3 — 0,1). Є кілька повідо-
млень про поліпшення або навіть нормалізацію 



78 № 1 (117) • 2021   |    СУЧАСНА ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ

СТАНДАРТИ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ

активності трансаміназ зі швидкістю реакції до 
75 — 100 % після застосування дієти без глютену 
[155 — 159]. У серії випадків із Фінляндії (4 па-
цієнти із серйозними захворюваннями печінки, 
направлені до центру трансплантації) під час 
оцінки було діагностовано целіакію. Всі паці-
єнти відреагували на безглютенову дієту, у двох 
з них, які дотримуються дієти, захворювання пе-
чінки повністю зникло [160]. У чотирьох з п’яти 
американських пацієнтів із цирозом печінки 
та целіакією, які дотримувалися дієти, рівень  
АЛТ, АСТ та білірубіну поліпшились. Показник 
МТСЗП (модель термінальної стадії захворю-
вання печінки) погіршився в одного пацієнта 
з цирозом унаслідок НАСГ, у решти — поліп-
шився [161]. Існує зв’язок між целіакією та ав-
тоімунною хворобою печінки (автоімунний ге-
патит, первинний жовч ний холангіт). Обмежен-
ня глютену, здається, відіграє роль у зменшенні 
ризику ускладнень (мальабсорбція, остеопороз, 
злоякісні пухлини) у цієї групи пацієнтів.

2.3.3. Дієтичні добавки

55 Вітамін Е (800 МО -токоферолу щодня) слід 
призначати дорослим, які не страждають на 
цукровий діабет, з гістологічно підтвердже-
ним НАСГ для поліпшення вмісту ферментів 
у печінці та гістології (Рекомендація 38, сту-
пінь В, сильний консенсус — 100 %).

Ефективність вітаміну Е як антиоксиданту 
для поліпшення біохімічних та/або гістологіч-
них аномалій НАСГ досліджували в низці до-
сліджень [100, 162, 163]. Однак ці дослідження 
є неоднорідними за потужністю дослідження, 
критеріями залучення, дозою вітаміну Е, вико-
ристовуваними композиціями вітаміну Е, додат-
ковим застосуванням інших антиоксидантів або 
лікарських засобів та гістологічними даними для 
оцінки результатів. Незважаючи на ці обмежен-
ня, щодо дорослих з НАСГ можна зробити такі 
висновки:

1. Застосування вітаміну Е пов’язане з поліп-
шенням ферментів печінки (зниженням вмісту 
АЛТ, АСТ).

2. Випробування, в яких оцінювали особ-
ливості НАСГ при парних біопсіях печінки, 
свідчать про поліпшення стеатозу, запалення, 
збільшення печінки та усунення стеатогепатиту 
у пацієнтів, які отримували вітамін Е, порівняно 
з контрольною групою.

3. Вітамін Е впливає незначною мірою або зо-
всім не впливає на фіброз печінки. У найбіль-
шому рандомізованому клінічному дослідженні 
(PIVENS) визначеної первинної кінцевої точки 

було досягнуто у значно більшої кількості учас-
ників, які отримували перорально вітамін Е 
(800 МО/добу протягом двох років) порівняно 
з плацебо (відповідно 42 та 19 %, р < 0,001, кіль-
кість хворих, які потребують лікування,  — 4,4) 
[163]. Повторний аналіз дослідження PIVENS 
показав, що зменшення вмісту АЛТ частіше 
мало місце у тих, хто отримував вітамін Е, та 
було пов’язане з оцінкою активності НАЖХП 
(індекс активності захворювання), але не з по-
казниками фіброзу [164]. Цікаво, що вітамін Е 
мав додатковий ефект щодо поліпшення вмісту 
АЛТ, НАС та фіброзу, який спостерігали при 
втраті маси тіла > 2,0 кг [164].

56 Доки не будуть доступні додаткові дані щодо 
їхньої ефективності, антиоксиданти (напри-
клад, вітамін С, ресвератрол, антоціанін, мі-
рика) не можна рекомендувати для лікування 
НАЖХП/НАСГ (Рекомендація 39, ступінь 0, 
сильний консенсус — 100 %).

Пероральний ресвератрол (3000 мг), який 
використовували протягом 8 тиж, не впливав 
на резистентність до інсуліну, стеатоз, розпо-
діл жиру в абдомінальній порожнині, кількість 
ліпідів у плазмі та антиоксидантну активність. 
Однак рівні АЛТ та АСТ значно зросли у групі 
ресвератролу [165]. В іншому дослідженні вста-
новлено, що прийом 150 мг ресвератролу перо-
рально двічі на добу протягом 3 міс поліпшив 
вміст АСТ, АЛТ, лактатдегідрогенази та загаль-
ного холестерину, індекс інсулінорезистентності 
HOMA та медіатори запалення [166]. Одна кап-
сула (500 мг) ресвератролу разом із втручанням 
у спосіб життя була ефективнішою, ніж лише 
втручання у спосіб життя у пацієнтів із надлиш-
ковою масою тіла, для поліпшення рівня АЛТ, 
прозапальних цитокінів та стеатозу печінки 
[167, 168]. Сік мірики, який містить високий рі-
вень поліфенолів, не впливав на антропометрич-
ні показники та індекс інсулінорезистентності 
HOMA у китайських пацієнтів з нормальною 
масою тіла з НАЖХП при УЗД [169]. У рандо-
мізованому контрольованому пілотному дослі-
дженні флавоноїдний антоціанін (320 мг перо-
рально протягом 12 тиж) знизив вміст АЛТ та 
рівень глікемії при глюкозо-толерантному тесті 
навантаження глюкози [170]. Повідом лялося, 
що пероральне додавання коензиму Q10 змен-
шує обвід талії, рівень АСТ у сироватці крові та 
загальну антиоксидантну здатність [171]. В епі-
деміологічних дослідженнях установлено, що 
споживання вітаміну С у пацієнтів з НАЖХП 
було менше рекомендованої добової норми, що 
свідчить про зв’язок між харчовими звичками, 
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захворюваннями та дефіцитом вітаміну С. Ран-
домізовані клінічні дослідження не виявили 
переваг вітаміну С перед плацебо. Роль вітамі-
ну С при НАЖХП слід дослідити в адекватно 
контрольованих рандомізованих клінічних до-
слідженнях. Аномально низький рівень холіну 
був залучений у патогенез пов’язаної з ПХ хво-
роби печінки, деякі морфологічні особ ливості 
якої нагадують НАЖХП/НАСГ [172]. Вторин-
ний аналіз харчових анкет 664 учасників трьох 
досліджень з мережі клінічних досліджень при 
НАСГ показав, що у жінок у постменопаузі зни-
ження споживання холіну асоціювалося зі збіль-
шенням фіброзу [173]. Дані свідчать про те, що 
більше споживання холіну з їжею може асоцію-
ватися з меншим ризиком розвитку НАЖХП. 
При НАСГ виявлено тісний взаємозв’язок між 
рівнем вільного холіну в плазмі та ступенем 
стеа тозу і фіброзу печінки [174]. Даних про ін-
тервенційні дослідження із застосуванням хо-
ліну немає. Порівняно з плацебо пероральний 
прийом L-карнітину (1 г двічі на добу протягом 
24 тиж) був ефективним для зниження рівня 
фактора некрозу пухлини  і С-реактивного 
білка та поліпшення функції печінки, вмісту 
глюкози в плазмі, ліпідного профілю, індексу 
інсулінорезистентності HOMA і гістологічних 
виявів НАСГ [175]. У подвійному сліпому пла-
цебоконтрольованому дослідженні у пацієнтів 
з діабетичною НАЖХП пероральний прийом 
карнітину оротату (824 мг тричі на добу протя-
гом 12 тиж) асоціювався зі значним поліпшен-
ням вмісту АЛТ, HbA1c і стеатозу печінки [176]. 
Однак це попередні результати, тому L-карнітин 
не слід рекомендувати.

57 Доки не будуть доступні додаткові дані щодо 
їхньої ефективності, 3-поліненасичені жирні 
кислоти не можна рекомендувати для ліку-
вання НАЖХП/НАСГ (Рекомендація 40, сту-
пінь 0, сильний консенсус — 100 %).

Серед пацієнтів, хворих лише на НАЖХП, 
спостерігали тенденцію до зменшення жиру 
в печінці у тих, хто отримував 4 г 3-полі нена си-
чених жирних кислот [177]. Однак багато цент-
рове дослідження, в якому порівнювали два ре-
жими прийому етил-ейкозапентанової кислоти 
(1,800 мг/добу або 2,700 мг/добу) з плацебо, не 
виявило впливу на ферменти печінки, резис-
тентність до інсуліну, вміст адипонектину, кера-
тину-18, С-реактивного білка, гіалуронової кис-
лоти та гістологію печінки у 243 пацієнтів з мор-
фологічно підтвердженим НАСГ [178]. У мен-
шому контрольованому дослідженні прийом 3 г 
3-полі  нена сичених жирних кислот зменшив 

вміст печінкового жиру, але не зміг поліпшити 
НАСГ на 2 бали [179]. У дослідженні, в якому 
порівнювали ефект 4 г 3-поліненасиче них жир-
них кислот та дапагліфлозину окремо або в ком-
бінації, лише комбінація була ефективнішою, 
ніж плацебо, для зменшення вмісту внутрішньо-
печінкового жиру [180]. Автори систематичного 
огляду та метааналізу дійшли висновку, що у па-
цієнтів з НАЖХП 3-поліненаси чені жирні кис-
лоти зменшують жир у печінці, але оптимальну 
дозу не визначено, тому слід провести конт-
рольованіші дослідження [181]. Однак автори 
недавнього систематичного огляду припустили, 
що морські 3-полі не наси чені жирні кислоти 
можуть бути важливим засобом для лікування 
НАЖХП, але для підтвердження цього необхід-
но провести додаткові дослідження [182]. Ав-
тори іншого метааналізу дійшли висновку, що 
3-довго ланцю го ві поліненасичені жирні кис-
лоти корисні для дієтичного лікування пацієнтів 
з НАЖХП, але неефективні щодо гістологічних 
результатів у пацієнтів з НАСГ [183].

58 Дієтичні добавки, які містять вибрані пробіо-
тики або синбіотики, можна використовува-
ти для поліпшення вмісту ферментів у печінці 
у пацієнтів з НАЖХП/НАСГ (Рекоменда-
ція 41, ступінь 0, консенсус 89 %).

У систематичному огляді виявлено дев’ять 
повнотекстових статей рандомізованих клініч-
них випробувань, в яких оцінювали пробіотики, 
пребіотики або синбіотики при лікуванні до-
рослих з НАЖХП, з них шість були вилучені 
через методологічний дефіцит [184]. Подвійне 
сліпе рандомізоване контрольоване досліджен-
ня з участю 30 пацієнтів з НАЖХП, підтвер-
дженою біопсією, виявило статистично зна-
чуще, але дуже помірне зниження рівня АЛТ, 
АСТ і -глутамілтрансферази через 3 міс ліку-
вання пробіотиком, але не плацебо [185]. По-
рівняння пробіотиків зі стандартним лікуван-
ням показало зменшення вмісту внутрішньо-
печінкових тригліцеридів (МР-спектроскопія) 
і АСТ у сироватці крові у 10 пацієнтів групи 
пробіотиків [186]. У пацієнтів з НАЖХП, під-
твердженою біопсією, зміна способу життя та 
використання Bifidobacterium longum з фрукто-
олігосахаридами протягом 24 тиж і зміна лише 
способу життя сприяли зниженню рівня АСТ, 
маркерів запалення, індексу інсулінорезистент-
ності HOMA, сироваткового ендотоксину та по-
ліпшенню гістологічних ознак НАСГ, але зміни 
були більшими в групі, яка отримувала сим-
біотик [187]. У рандомізованому подвійному 
сліпому плацебоконтрольованому клінічному 
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випробуванні 52 пацієнти з НАЖХП були ран-
домізовані на дві групи: прийом двічі на добу 
протягом 28 тиж синбіотика або капсули пла-
цебо додатково до зміни способу життя. В групі 
синбіотика рівень АЛТ, АСТ, -глутаміл транс-
фера зи, С-реактивного білка та запальних цито-
кінів у крові знизився більшою мірою, ніж у гру-
пі плацебо [188]. Повідомлялося, що щоденне 
вживання протягом 8 тиж 300 г йогурту, який 
містив пробіотики, поліпшувало вміст фермен-
тів у печінці у пацієнтів із НАЖХП порівняно зі 
звичайним йогуртом [189].

2.3.4. Лікувальне харчування (ЕХ, ПХ)

59 Ентеральне або парентеральне харчування 
слід проводити пацієнтам з НАЖХП/НАСГ 
під час тяжких інтеркурентних захворювань, 
коли лише перорального харчування недо-
статньо, воно неможливе або протипоказане 
(Рекомендація 42, ступінь GPP, сильний кон-
сенсус — 96 %).

Даних щодо офіційних випробувань дієтоте-
рапії у пацієнтів з НАЖХП/НАСГ під час тяж-
ких інтеркурентних захворювань, коли лише 
перорального харчування недостатньо, воно не-
можливе або протипоказане, немає. Аналіз з ви-
користанням бази даних Корейського національ-
ного обстеження здоров’я та харчування виявив, 
що у 12 % пацієнтів з НАЖХП була саркопенія, 
їхній індекс маси тіла (ІМТ) був значно вищим, 
ніж в осіб без саркопенії [190]. Крім того, сарко-
пенія постійно асоціювалася зі значним фібро-
зом печінки. На підставі багатьох звітів про про-
гностичну роль поганого споживання їжі у госпі-
талізованих пацієнтів загалом і у пацієнтів з АСГ 
або цирозом печінки зокрема експерти рекомен-
дують підтримку харчування також у пацієнтів 
з НАЖХП/НАСГ, які не можуть досягти адек-
ватного споживання їжі, коли вони страждають 
на тяжкі інтеркурентні захворювання. Крім того, 
у цій групі пацієнтів настійно рекомендується 

проводити скринінг ризику мальнутриції та від-
повідну оцінку поживності.

60 Пацієнтам з НАЖХП/НАСГ з ІМТ < 30 кг/м2 

ЕХ та/або ПХ слід проводити, як рекомендо-
вано пацієнтам з АСГ (Рекомендація 43, сту-
пінь GPP, сильний консенсус — 100 %).

Див. коментар до п. 59 та коментарі до пунктів 
33, 34, 38 і 40 щодо застосування ЕХ/ПХ у хво-
рих на АСГ.

61 Пацієнтам з ожирінням та НАЖХП/НАСГ 
з інтеркурентними захворюваннями слід про-
водити ЕХ та/або ПХ з цільовим споживан-
ням калорій з розрахунку 25 ккал/кг ідеальної 
маси тіла на добу та підвищеним цільовим 
споживанням білка (2,0 — 2,5 г/кг ідеальної 
маси тіла на добу) (Рекомендація 44, ступінь 
GPP, згода більшості — 71 %).

У відділенні інтенсивної терапії 30 — 35 % до-
рослих пацієнтів мають ожиріння і щонайменше 
5 % хворіють на морбідне ожиріння. Підтримка 
харчування таких пацієнтів є складним завдан-
ням і одним із найважливіших аспектів клініч-
ного харчування. Ожиріння впливає на частоту 
і тяжкість супутніх захворювань та результат 
лікування пацієнта. Відповідно до рекомендацій 
Американського товариства парентерального та 
ентерального харчування (ASPEN), слід дотри-
муватися основних принципів харчування в умо-
вах відділення інтенсивної терапії: високе спо-
живання білка (2,0 — 2,5 г/кг ідеальної маси тіла 
на добу) для збереження безжирової маси тіла, 
але при низькокалорійному режимі (25 ккал/кг 
ідеальної маси тіла на добу) з метою зниження 
жирової маси та інсулінорезистентності [191]. 
Досягти консенсусу щодо цієї рекомендації було 
тяжко через слабкі докази. Однак через зростання 
кількості пацієнтів із НАЖХП/НАСГ та ожирін-
ням вважали доцільним посилання на рекоменда-
ції ASPEN щодо критичної допомоги.

Продовження у наступному числі журналу.
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