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отилонію броміду 40 мг; Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Показання. 
Симптоматичне лікування синдрому подразненого кишечнику (СПК) і спазмів дистальних відді-
лів кишечнику (ободової та прямої кишки), що супроводжуються болем, полегшення абдоміналь-
ного болю, здуття живота та порушення перистальтики зумовлених спазмом гладкої мускулату-
ри дистальних відділів кишечнику, у пацієнтів віком від 18 років.  Спосіб застосування. Таблетки 
слід ковтати цілими та запивати склянкою води. Таблетки бажано приймати за 20 хвилин до їди. 
Дози. Рекомендована разова доза становить 1 таблетку 40 мг; рекомендована добова доза  80-
120 мг (1 таблетка 2-3 рази на добу). Доза залежить від клінічної картини та відповіді на терапію, 
призначати згідно з терапевтичними керівництвами лікування СПК. Тривалість лікування: зале-
жить від перебігу захворювання. Лікарям слід періодично оцінювати необхідність продовження 
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сліджень лікарський засіб Спазмомен® добре переносився; повідомлялося про незначну кіль-
кість побічних реакцій, що за характером були подібними до реакцій при застосуванні плацебо/
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Оптимальна фармакологічна стратегія  
при синдромі подразненого кишечнику

Синдром подразненого кишечнику (СПК) є нагальною проблемою не тільки гастроентерології, а й системи 
охорони здоров’я в цілому, оскільки симптоми захворювання суттєво впливають на якість життя пацієнтів. 
Біль, здуття і дискомфорт у животі, які супроводжують пацієнтів із СПК, знижують працездатність 
і заважають щоденній діяльності. Спазмолітики наразі є найефективнішою стратегією усунення симптомів 
мультифакторних розладів осі «головний мозок – кишечник», які призводять до розвитку вісцеральної 
гіперчутливості, абдомінального болю і моторної дисфункції. 

СПК та інші розлади, які виникають внаслідок порушення 
функціонування сигнальної системи між кишечником і голов-
ним мозком (disorders of gut brain interaction, DGBI), є пошире-
ними хронічними захворюваннями, які вражають десятки міль-
йонів людей по всьому світу. Відповідно до статистичних даних, 
4-10% населення світу страждають від СПК, тоді як симптоми, 
які спостерігаються у 40% населення, відповідають критеріям 
інших DGBI, раніше відомих як функціональні шлунково-киш-
кові розлади [1]. Незважаючи на те що СПК загалом вважаєть-
ся доброякісним станом, він пов’язаний зі значними витратами 
[2] і збільшеним навантаженням на систему охорону здоров’я 
[3], а також із погіршенням якості життя пацієнтів [4, 5] і зни-
женням працездатності [6]. Тому СПК та інші розлади, що ха-
рактеризуються хронічним болем у животі, залишаються пріо-
ритетом у системі охорони здоров’я.

Складна патофізіологія СПК: які фактори впливають 
на виникнення захворювання?

Згідно з даними метааналізу R.M. Lovell та співавт. (2012), СПК 
у 1,5-2 рази частіше зустрічається у жінок, ніж чоловіків. Крім 
того, більшість жінок із СПК скаржаться на біль у животі та запо-
ри, тоді як у чоловіків СПК частіше супроводжується діареєю [7]. 

Значну роль у виникненні СПК відіграє взаємодія факторів 
зовнішнього середовища (стресові фактори, харчова неперено-
симість, антибіотики, кишкові інфекції) та індивідуальних особ
ливостей пацієнта [8]. Серед останніх виділяють, зокрема, по-
рушення моторики кишечнику, вісцеральну гіперчутливість, 
знижену активність імунної системи, порушення бар’єрної 
функції кишечнику, мікрозапалення (low-grade) і зміни кишко-
вої мікробіоти внаслідок порушення функціонування сигналь-
ної системи між кишечником і головним мозком. 

СПК поділяється на  декілька субтипів: СПК із  діареєю 
(СПК-Д) – 39%, запором (СПК-З) – 31%, змішаний – 6% і не-
визначений – 24%. Діагностика СПК ґрунтується на клінічній 
оцінці стійкої сукупності симптомів згідно з Римськими кри-
теріями, які стосуються дистальних відділів кишечнику, виклю-
ченні симптомів тривоги, органічних захворювань, а також 
на необхідності повторного перегляду діагнозу після первин-
ного курсу лікування. 

Мета сучасної фармакологічної терапії СПК 
і препарати 1-ї лінії

Вибір оптимальної фармакологічної стратегії при СПК ви-
значає якість життя пацієнтів, однак складна багатофакторна 
патофізіологія захворювання, гетерогенна популяція пацієнтів 
та їхні очікування щодо результату лікування вимагають більш 
ретельного підходу до призначення терапії. 

Сучасна терапія СПК спрямована на полегшення симптомів, 
зокрема болю в животі і здуття, а також корекцію випорожнень. 
Препаратами вибору для пацієнтів із болем у животі є спазмолі-
тики. Залежно від агента, механізм дії спазмолітиків зумовлений 
антихолінергічними властивостями і здатністю блокувати каль-
цієві канали, що призводить до розслаблення гладких м’язів ки-
шечнику [9]. Пацієнти із СПК, особливо ті, в яких захворювання 

супроводжується діареєю, мають підвищений шлунково-товсто-
кишковий рефлекс, частково опосередкований холінергічним 
шляхом (Chey et al., 2001). Таким чином, спазмолітики є найкра-
щою опцією лікування пацієнтів зі спазмами в животі і зміненим 
випорожненням (діареєю чи запором). 

Крок 1: комунікація з пацієнтом, рекомендації щодо корекції 
способу життя (виконання фізичних вправ, режим відпочинку), 
дієта (дієта FODMAP із низьким вмістом оліго-, ди-, моносаха
ридів і поліолів, що викликають бродіння, а також прийом про-
біотиків). 

Якщо після корекції способу життя і раціону харчування 
симптоми СПК зберігаються, рекомендоване фармакологічне 
лікування.

Крок 2: терапією 1-ої лінії при наявності абдомінального 
болю є спазмолітики і масло перцевої м’яти. При констипації 
варто розглянути застосування послаблюючих засобів із м’якою 
дією, а при діареї – лопераміду. 

Якщо після такої терапії симптоми зберігаються, слід пере
йти до терапії 2-ої лінії. 

Крок 3: на цьому етапі Національний інститут здоров’я і до-
сконалості допомоги (NICE) рекомендує призначення цен-
тральних нейромодуляторів, таких як трициклічні антидепре-
санти або селективні інгібітори зворотного захоплення серото-
ніну (СІЗЗС). Використання цих препаратів обґрунтоване 
центральною роллю кишково-мозкової осі в патофізіології 
СПК. Терапією 2-ої лінії при запорі є секретагоги, які активують 
іонні канали в епітеліальних клітинах слизової кишечнику, 
збільшуючи вміст електролітів і рідини в його просвіті, розм’як-
шуючи калові маси і покращуючи шлунково-кишковий транзит. 
До препаратів цієї групи відносяться лубіпростон, лінаклотид, 
плеканатид і тенапанор. Додатковими лікувальними опціями 
у разі виникнення діареї у пацієнтів із СПК є антагоністи ре-
цепторів 5-гідрокситриптаміну-3 (5-HT3), такі як алосетрон, 
рамосетрон, ондансетрон, що уповільнюють перистальтику 
кишечнику, або рифаксимін.

Крок 4: когнітивно-поведінкова терапія, гіпнотерапія.

Спазмолітики як ключові агенти у менеджменті 
симптомів СПК

Експерти зазначають, що звичайні аналгетики, такі як пара-
цетамол, нестероїдні протизапальні препарати, опіати, навряд чи 
полегшать біль при СПК, а деякі навіть потенційно здатні по-
силити шлунково-кишкові симптоми. Натомість спазмолітичні 
препарати, включаючи олію м’яти перцевої, рекомендовані 
до застосування для полегшення болю і здуття живота. Їх вико-
ристання обґрунтоване тим, що порушення моторики і кишко-
вий спазм є основними причинами симптомів СПК, а спазмо-
літики безпосередньо діють на гладкі м’язи кишечнику, розслаб
люючи їх. Наявні на сьогодні докази підтверджують провідну 
роль спазмолітиків у лікуванні СПК, тому NICE рекомендує 
лікарям розглянути призначення їх пацієнтам із СПК [10].

Метааналіз A.C. Ford та співавт. (2008) включав 22 досліджен-
ня, в яких порівнювали ефективність 12 різних спазмолітиків 
із плацебо у 1778 пацієнтів із СПК [11]. Кількість пацієнтів, які 

мали стійкі симптоми після проведеного лікування, була знач-
но меншою серед тих, хто отримував спазмолітики, порівняно 
з тими, хто приймав плацебо (відносний ризик (ВР) =0,68; 
95% довірчий інтервал 0,57-0,81). Метааналіз включав широкий 
спектр препаратів, у тому числі отилонію бромід, циметропію 
бромід і пінаверію бромід.

Отилонію бромід: доведена клінічна ефективність 
у лікуванні пацієнтів із СПК

Певні фармакологічні засоби, у тому числі отилонію бромід, 
здатні значно подовжити час до появи рецидиву симптомів СПК 
порівняно із плацебо. Спазмолітичні препарати використову-
ються впродовж багатьох років для контролю симптомів СПК. 
Отилонію бромід є спазмолітиком, який значно краще контро-
лює симптоми СПК порівняно із плацебо. J. Triantafillidis та спів
авт. (2014) довели, що ефективність і переносимість отилонію 
броміду кращі у порівнянні як із плацебо, так і з іншими подіб-
ними препаратами. Крім того, препарат може ефективно вико-
ристовуватися для тривалого лікування пацієнтів із СПК [12]. 

Отилонію бромід (в Україні зареєстрований як Спазмомен®) 
здатний ефективно проникати в стінки товстої кишки, що є 
визнаною мішенню для препаратів, орієнтованих на терапію 
СПК. Препарат відновлює фізіологічну моторику і підвищує 
больовий поріг до різноманітних кишкових подразників за до-
помогою поза- і внутрішньоклітинних механізмів. На позаклі-
тинному рівні отилонію бромід блокує кальцієві канали L‑типу 
та інгібує вивільнення Са2+ у гладком’язових клітинах. На внут
рішньоклітинному рівні препарат пригнічує вивільнення Са2+ 
із саркоплазматичного ретикулуму. Як антихолінергічний засіб, 
отилонію бромід пригнічує кальцієві сигнали, пов’язані з муска-
риновим М3-рецептором, та індуковану ацетилхоліном мобі-
лізацію кальцію на рівні епітелію товстої кишки, демонструю-
чи таким чином антисекреторний потенціал у  пацієнтів 
із СПК-Д [13]. Крім того, отилонію бромід здатний блокувати 
тахікінінові рецептори (NK1-2) в епітеліальних, м’язових, нер
вових клітинах ШКТ і нейрокінінові рецептори (NK2), залу
чені до моторики кишки. Системне всмоктування отилонію 
броміду після перорального застосування є дуже низьким (3%), 
тому він екскретується в ШКТ майже у незміненому вигляді 
через жовчовивідні шляхи. Саме тому цей спазмолітик діє ви-
нятково місцево (в кишечнику) і не спричиняє системних по-
бічних ефектів, а тому має високий профіль безпеки.

M. Glende та співавт. (2002) оцінювали ефективність отило-
нію броміду в лікуванні пацієнтів із СПК упродовж 15 тижнів. 
Результати рандомізованого дослідження продемонстрували, 
що кожного місяця частота відповіді на лікування в групі оти-
лонію броміду була значно вищою порівняно з групою плацебо 
(ВР 37 проти 23%; р<0,05). Загальна місячна і щотижнева від-
повіді на окремі кінцеві точки (інтенсивність і частота болю 
й дискомфорту в животі, метеоризм/здуття, тяжкість діареї чи 
запору, а також наявність слизу в калі) значно частіше реєстру-
валися в  групі отилонію броміду, ніж у  групі плацебо [14]. 
Жодних побічних ефектів, пов’язаних із терапією, зареєстро-
вано не було. 

Відповідно до висновків подвійного сліпого плацебо-конт
рольованого дослідження P. Clavе та співавт. (2011), отилонію 
бромід має високий профіль безпеки, добре переноситься і пе-
ревершує плацебо щодо зменшення частоти епізодів абдомі-
нального болю, тяжкості симптомів здуття живота, а також 
здатний захищати від рецидиву симптомів СПК. Ці результати 
додатково підтверджують, що отилонію бромід може покращу-
вати стан пацієнтів як під час прийому препарату, так і після 
проведеного лікування [15]. 

Сукупний аналіз P. Clavе та співавт. (2017) показав, що оти-
лонію бромід ефективніший за  плацебо щодо полегшення 
симптомів СПК. При цьому значний терапевтичний ефект оти-
лонію броміду щодо інтенсивності і частоти епізодів болю в жи-
воті спостерігався на 10-му і 15-му тижнях лікування 883 паці-
єнтів із СПК (доля пацієнтів, які відповіли на лікування, – 
71,8% на 10-му тижні і 77,2% – на 15-му) і вираженості здуття 
живота (55% на 10-му тижні і 63,9% – на 15-му) [16].

Результати рандомізованого подвійного сліпого плацебо-
контрольованого дослідження D. Chmielewska-Wilkon та співавт. 
(2014) з діапазоном доз демонструють, що отилонію бромід 
у дозах 40 і 80 мг може покращити індивідуальні і загальні клі-
нічні симптоми СПК протягом 4-тижневого періоду. Автори 
зазначили, що всі дози препарату, в тому числі найвища доза 
80 мг, добре переносилися пацієнтами, а частота побічних ефек-
тів не була вищою за плацебо [17].

Наразі отилонію бромід (Спазмомен®) рекомендований до за-
стосування як  препарат 1-ої лінії для лікуванні пацієнтів 
із СПК. Отилонію бромід продемонстрував ефективність і ви-
сокий профіль безпеки у численних рандомізованих клінічних 
дослідженнях. Препарат полегшує основні симптоми СПК – 
абдомінальний біль і здуття, а також попереджує рецидив симп-
томів захворювання після припинення терапії. Тривалість ліку-
вання залежить від перебігу захворювання, однак доведена 
безпека і добра переносимість разом із відсутністю системних 
побічних ефектів дозволяють призначати отилонію бромід як ко-
ротким курсом (від 2-3 тиж до 3 міс), так і тривало (до 2 років).

Повний список літератури знаходиться в редакції.
Підготувала Дарина Чернікова ЗУ

Рис. Алгоритм лікування пацієнтів із СПК
Примітки: FODMAP – ферментовані олігосахариди, дисахариди; КПТ – когнітивно-поведінкова терапія; 5-HT3 – 5-гідрокситриптамін-3; СІЗЗС – селективний інгібітор зворотного захоплення серотоніну
(C.J. Black, A.C. Ford. Best management of irritable bowel syndrome Frontline Gastroenterology. 2021; 12: 303-315).

Направлення на КПТ або кишково-
спрямовану гіпнотерапію,  

якщо вона доступна і пацієнт  
готовий до неї

Нейромодулятори, 
наприклад, трициклічні 

антидепресанти 
або СІЗЗС

Абдомінальний біль

Спазмолітик,  
наприклад, гіосцин 

або олія м’яти перцевої

Секретант

Виписка

Виписка

Послаблюючий 
засіб

Запор

5-HT3: антагоніст 
рецепторів, елуксадолін, 

рифаксимін

Діарея

Лоперамід

Направлення до дієто-
лога + дієта з низьким 

вмістом FODMAP

Виписка

Виписка

Виписка

Виписка

Виписка

Лікування відповідно 
до симптомів

Прості поради щодо способу життя  
і дієти, включаючи обговорення  

фізичних вправ, релаксації  
і прийому пробіотиків

Чітке пояснення та обговорення СПК, 
орієнтоване на пацієнта

Пацієнт із СПК

Крок 1:
гарна 
комунікація, 
поради щодо 
модифікації 
способу життя

Крок 2:
1-ша лінія 
терапії

Крок 3:
2-га лінія 
терапії

Крок 4:
психологічна
терапія

Успіх

Успіх

Успіх

Успіх

Успіх

Успіх

Успіх

Успіх

Успіх

Провал

Провал

Провал

Провал

Провал

Провал

Провал

Провал

Провал

Провал

ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ
НА ЗАМІТКУ ЛІКАРЮ



4 Тематичний номер • № 4 (70) • 2023 р.

ПЕДІАТРІВР Е К О М Е Н Д А Ц І Ї

Kenneth Cusi, Scott Isaacs, Diana Barb та ін., США

Діагностика й лікування неалкогольної жирової хвороби 
печінки в закладах первинної медичної допомоги  

та ендокринологічних клінічних установах
Клінічні рекомендації Американської асоціації клінічної ендокринології (ААСЕ)  

спільно з Американською асоціацією з вивчення захворювань печінки (AASLD). Частина 2

Продовження. Початок у № 3 (69).

2. Лікування неалкогольної жирової хвороби 
печінки в дорослих

2.1. Як вести пацієнтів із кардіометаболічним 
ризиком та іншими позапечінковими ускладненнями 
за наявності НАЖХП?

Рекомендація 2.1. Клініцистам варто вести пацієнтів, 
що страждають на НАЖХП з ожирінням, метаболічним 
синдромом, предіабетом, цукровим діабетом (ЦД), 
дисліпідемією, гіпертензією та серцево-судинними за-
хворюваннями (ССЗ), беручи до уваги актуальні стан-
дарти надання медичної допомоги.

клас А; Висока/середня сила доказів; BEL 1

Доказова база щодо пункту 2.1. Досягнуто консенсусу, 
що скринінг і раннє втручання для виявлення ожирін-
ня, предіабету, ЦД 2 типу, дисліпідемії та гіпертензії є 
виправданими, оскільки це  економічно ефективно 
й безпечно, а також дає можливість запобігти розвитку 
ускладнень ЦД і ССЗ [117, 199-205, 208-212]. Це при-
звело до розробки рекомендацій, що заохочують скри-
нінг зазначених факторів ризику, які зазвичай наявні 
в  осіб з  ожирінням і  ЦД 2 типу [213-220]. Кардіо
метаболічна користь від зниження ваги стає очевидною 
після її зниження на 5% і зростає в разі подальшого 
її зменшення [207].

НАЖХП і неалкогольний стеатогепатоз (НАСГ) – не-
від’ємні складові ланцюжка захворювань, які формують 
спектр кардіометаболічних розладів (КМР) [221]. В осно
ві КМР лежить інсулінорезистентність (ІР), тобто пору-
шення толерантності до глюкози, системне запалення, 
окислювальний стрес, мітохондріальна та ендотеліальна 
дисфункція, а також дисфункція жирової тканини [29, 
59, 222]. На ранніх стадіях КМР, порушення чутливості 
до інсуліну ІР є здебільшого субклінічним, але з часом 
прогресує до  предіабету та  метаболічного синдрому 
(МС), що вказує на наявність КМР, ІР та високу віро
гідність розвитку в майбутньому ЦД 2 типу, НАЖХП, 
гіпертензії, дисфункції міокарда, дисліпідемії, ССЗ 
та хронічної хвороби нирок (ХНН) [221, 223]. Ожиріння 
відіграє ключову роль у розвитку КМР, оскільки може 
поглиблювати ІР та сприяти прогресуванню захворю-
вання. Щоб пристосуватися до необхідності в депону-
ванні жиру за умови підвищеного споживання калорій, 
внутрішньоклітинне відкладання ліпідів стає більш ви-
раженим у міоцитах і гепатоцитах [29, 222].

Питання, чи є НАЖХП незалежним чинником ризику 
розвитку ССЗ, усе ще залишається суперечливим. В осіб 
із НАЖХП клінічна поширеність ССЗ вища, ніж в осіб 
без стеатозу [1, 53]. Крім того, ССЗ є основною причиною 
смерті при НАЖХП [224].

AACE [213] та Європейська асоціація з вивчення ожи-
ріння виступають за використання терміну «хронічне 
захворювання, спричинене ожирінням» (adiposity-based 
chronic disease – ABCD) як діагностичного, а лікування 
ABCD для запобігання прогресуванню захворювання 
до НАЖХП та НАСГ підкреслює підхід, орієнтований 
на лікування ускладнень відповідно до Рекомендацій 
AACE щодо комплексної медичної допомоги пацієнтам 
з ожирінням [214, 216].

Особливу увагу було приділено підвищенню обі
знаності щодо необхідності вакцинації людей із ЦД, 
хронічними захворюваннями печінки та  супутніми 

захворюваннями. На панелі 3 наведено поточні реко-
мендації стосовно імунізації пацієнтів із хронічним 
захворюванням печінки [227, 228].

Панель 3
Щеплення осіб із хронічними захворюваннями 

печінки [227, 228]
• Вакцина проти гепатиту А
• Вакцина проти гепатиту В
• Пневмококова полісахаридна вакцина (PPSV23)
Додаткові вакцини:
• Вакцина проти грипу
• Вакцина АКДП
• Вакцина проти оперізувального герпесу
• Вакцина проти ВПЛ
• Вакцина КПК
• Вакцина проти вітряної віспи
• Вакцина проти COVID‑19
Примітки. ВПЛ – ​вірус папіломи людини;
КПК – ​кір, епідемічний паротит і краснуха; PPSV23–23-валентна пневмококова 
полісахаридна вакцина;
АКДП – ​вакцина проти правця, дифтерії та кашлюку.

2.2. Які зміни способу життя (модифікація дієти 
та фізичні вправи) треба рекомендувати дорослим 
із НАЖХП або НАСГ?

Доказова база. Зміна способу життя полягає передусім 
у дієтотерапії та фізичній активності та є лікуванням пер-
шої лінії ABCD і  супутніх ускладнень, у  тому числі 
НАЖХП. Тоді як уміст і розподіл макроелементів у дієті 
є важливими при НАЖХП, втрата ваги, досягнута за де-
фіциту калорій, незалежно від конкретного дієтичного 
підходу, є ефективною для зменшення стеатозу печінки, 
навіть некрозапалення, хоча в разі фіброзу результати є 
більш варіабельними. У деяких дослідженнях спостеріга-
ли нормалізацію рівнів амінотрансфераз у плазмі крові 
і зменшення стеатозу печінки (переважно за допомогою 
візуалізації), пропорційне втраті ваги [229-237]. Проте 
в меншій кількості досліджень вивчали вплив втрати ваги 
на некроз, запалення та фіброз за допомогою біопсії пе-
чінки до і після лікування.

Для людей із НАЖХП можуть бути корисними певні 
схеми харчування, з попереднім обговоренням найкра-
щого підходу до дієти за цього захворювання. Водночас 
доцільність зниження загального вмісту макроелементів, 
зокрема насичених жирів, збігається в усіх дослідженнях. 
Наприклад, надмірне споживання 1000 ккал/добу у ви-
гляді насичених жирів упродовж 3 тиж спричинювало 
значніше підвищення рівня внутрішньопечінкових 
тригліцеридів (IHTG), ніж аналогічне надмірне спожи-
вання ненасичених жирів або простих вуглеводів [242-
244]. У низці досліджень вивчали роль обмеження вугле-
водів у разі НАЖХП, особливо простих вуглеводів в їжі 
та напоях, підсолоджених кукурудзяним сиропом із висо-
ким умістом фруктози [245]. У декількох нещодавно про-
ведених дослідженнях було продемонстровано цінність 
середземноморської дієти (з низьким умістом вуглеводів 
і насичених жирів, але з більшим – мононасичених жи-
рів), оскільки вона поліпшує серцево-судинний ризик 
та ефективно знижує вміст жиру в печінці [229, 246-252].

Таким чином, обмеження споживання калорій із до-
триманням середземноморської дієти має найкращі 
докази та, імовірно, шанси на тривалий комплаєнс. 
Однак порівняння результатів досліджень залишається 

проблемою через неоднорідність їхніх дизайнів (навіть 
у межах тих самих дієт, з точки зору харчового та кало-
рійного складу), невелику кількість учасників і різно-
манітні групи населення, тривалість втручання та вико-
ристані кінцеві точки (різні методи візуалізації проти 
гістологічних досліджень). Одним із головних обмежень 
є тривалість досліджень – понад 12 міс, що є серйозним 
недоліком, якщо взяти до уваги той факт, що НАЖХП 
являє собою хронічне захворювання.

Рекомендація 2.2.3. 
Доказова база щодо пункту 2.2.3. Фізичні вправи допома-

гають підтримувати зменшення ваги і можуть мати перева-
ги, які не залежать від втрати ваги, щодо вмісту жиру в пе-
чінці та гістологічної картини. Хоча більшість клінічних 
досліджень щодо фізичних вправ при НАЖХП були корот-
котривалими (≤12 міс) і з невеликою кількістю учасників, 
користь їх виконання зберігалася постійно [230, 265, 266].

Доведено, що фізичні вправи приносять постійну ко-
ристь людям із НАЖХП, але проблемою є довгострокова 
прихильність. Користь від збільшення фізичної активнос-
ті більше пов’язана з інтенсивністю та дотриманням про-
грами тренувань, а не з типом вправ. Варто підкреслити, 
що зменшення стеатозу печінки в разі виконання фізич-
них вправ спостерігають за відсутності значної втрати ваги 
[265, 266, 269, 278]. Загалом, кардіометаболічне і гістоло-
гічне поліпшення з боку печінки спостерігають у разі по-
єднання фізичних вправ зі зміною способу життя та дієти.

2.3. Які препарати є ефективними та схвалені для 
лікування захворювань печінки та КМР, пов’язаних 
із НАЖХП або НАСГ?

Рекомендація 2.3.3. Через брак доказів ефективності 
такі препарати, як метформін, акарбоза, інгібітори дипеп-
тидилпептидази‑4 (іДПП‑4) та інсулін, не рекомендують-
ся для лікування стеатогепатиту (немає користі щодо за-
побігання некрозу або запалення гепатоцитів), але їх 
прийом можна продовжувати, за необхідності, для ліку-
вання гіперглікемії в осіб із ЦД 2 типу, НАЖХП або НАСГ.

�клас B; Висока надійність доказів; BEL 1; знижено через 
використання сурогатних показників результатів у бага-
тьох дослідженнях

Рекомендація 2.3.4. Вітамін Е можна розглядати для лі-
кування НАСГ в осіб без ЦД 2 типу, але на сьогодні зібра-
но недостатньо доказів, щоб рекомендувати його особам 
із ЦД 2 типу або прогресуючим фіброзом.

�клас B; Висока міцність доказів; BEL 1; знижено через 
ризик/користь

Рекомендація 2.3.5. Інша фармакотерапія для осіб 
із НАСГ наразі не може бути рекомендована через відсут-
ність надійних доказів клінічної користі.

клас А; Висока надійність доказів; BEL 1
Доказова база. Обґрунтування фармакологічного ліку-

вання НАСГ в осіб із ЦД 2 типу (на додачу до зміни спо-
собу життя) ґрунтується на таких аспектах:

•	 НАСГ досяг масштабів епідемії, при цьому клінічно 
значущий фіброз (стадія ≥F2) розвивається приблизно 
у 12-21% осіб із ЦД 2 типу;

•	 НАСГ із клінічно значущим фіброзом асоціюється 
з підвищеним ризиком смертності від ускладнень, пов’я-
заних із печінкою;
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•	 рання діагностика й лікування дають можливість за-
побігти прогресуванню захворювання;

•	 ЦД 2 типу, імовірно, прискорює прогресування ци-
розу печінки за наявності НАСГ, що робить подвійне втру-
чання проти ЦД і НАСГ економічно ефективнішим;

•	 зважаючи на те що лише втрата ваги може призвести 
до зворотного розвитку НАСГ, як правило, пропорційно 
до величини втрати ваги, зупинка прогресування фіброзу 
є менш передбачуваною та варіює в окремих пацієнтів; 
і деякі ліки, ефективні для лікування ЦД 2 типу і НАСГ 
(піоглітазон і агоністи рецептора глюкагоноподібного 
пептиду‑1 [арГПП‑1]), зменшують ризик розвитку ССЗ, 
провідної причини смерті в цій популяції [9, 10, 28, 29, 59, 
102, 106, 110, 114, 147, 188-190, 279]. Загалом зрозуміло, 
що для ефективнішого запобігання прогресуванню циро-
зу доцільним є додавання до фармакологічної терапії пре-
паратів, які доведено сприяють регресу НАСГ.

На сьогодні немає схвалених FDA препаратів для ліку-
вання НАСГ. Таким чином, рекомендації щодо лікування 
осіб із ЦД 2 типу і НАСГ зосереджені на подвійному лі-
куванні гіперглікемії і/або ожиріння, особливо якщо на-
явний клінічно значущий фіброз (стадія ≥F2), для запо-
бігання розвитку цирозу. Як зазначалося, біопсія печінки 
є оптимальним методом для підтвердження діагнозу 
та визначення ступеня тяжкості фіброзу печінки.

Проте, як з’ясувалося, це може бути нездійсненним 
або неприйнятним у деяких пацієнтів. Отже, у популя-
ціях високого ризику (тобто з ожирінням і ЦД 2 типу) 
фармакологічна терапія ожиріння або діабету також 
може бути розглянута за підвищених рівнів амінотранс
фераз у плазмі крові і/або бальної оцінки FIB‑4 >1,3 
і підтверджувальних результатів візуалізаційних дослі-
джень (транзієнтна і магнітно-резонансна еластографія 
(ТЕ і MRE) або біомаркерів фіброзу, таких як ELF-тест 
(тест на обширний фіброз печінки), що вказує на клініч-
но значущий фіброз печінки, у разі відсутності візуалі-
заційних досліджень [134, 143, 147, 148]. Для подальшої 
оцінки при НАЖХП використовують додаткові біомар-
кери (наприклад, NIS4, пропептид колагену III типу 
та ін.) [134, 141, 142, 144-146].

Два протидіабетичні препарати  – піоглітазон і 
арГПП‑1 – визнані безпечними та ефективними для лі-
кування НАСГ у людей з ожирінням, предіабетом або ЦД 
2 типу (табл. 1).

Піоглітазон – це рецептор, активований проліфера-
тором пероксисом (PPAR)-γ, який поліпшує ІР, маючи 
за мішень власне жирову тканину і поліпшуючи збе
рігання/перерозподіл ліпідів, а також утилізацію глю-
кози [29].

арГПП‑1 стали основою фармакотерапії ожиріння 
та ЦД 2 типу завдяки суттєвим клінічним перевагам, 
як-от втрата ваги, контроль глікемії та кардіометаболіч-
ні поліпшення. Проблема систематичних оглядів щодо 
застосування арГПП‑1 при НАЖХП полягає в гетеро-
генності розглянутих популяцій і дизайнів досліджень 
із великими відмінностями в тривалості лікування, пер-
винних кінцевих точках і оцінці ефективності терапії 
за допомогою випадкових методів візуалізації печінки 
та рідкісного використання біопсії як «золотого стан-
дарту» для класифікації НАСГ. Проте думки вчених зі-
йшлися на тому, що арГПП‑1 нормалізують рівень амі-
нотрансфераз у плазмі крові та зменшують уміст жиру 
в печінці за результатами візуалізаційних методів дослі-
дження в осіб із НАЖХП (див. табл.) [222, 286, 287].

іНЗКТГ‑2, схвалені для лікування ЦД 2 типу та сер-
цевої недостатності й пов’язані зі значними серцево-
нирковими перевагами, вважалися потенційно корис-
ними для лікування НАЖХП через зниження ліпідного 
навантаження на  печінку внаслідок глюкозурії, що 
призводить до дефіциту енергії та втрати ваги [293].

Метформін є бігуанідом, який поліпшує чутливість 
печінки та м’язів до інсуліну; однак у декількох дослі-
дженнях при проведенні парної біопсії в осіб із НАСГ 
клінічних доказів його користі щодо активності захво-
рювання або фіброзу печінки виявлено не було.

Серед інших речовин лише вітамін Е продемонстрував 
ефективність у полегшенні перебігу стеатогепатиту (але 
не фіброзу) в осіб без ЦД 2 типу і підтвердженого за до-
помогою біопсії НАСГ у 2-річному РКД [97]. Також по-
ліпшення перебігу стеатогепатиту було зареєстровано 
в одноцентровому неконтрольованому ретроспективно-
му обсерваційному дослідженні в осіб із прогресуючим 
фіброзом печінки [307]. Однак результати досліджень 
в осіб із ЦД 2 типу були неоднозначними, і тому, згідно 
з поточними доказами, вітамін Е не може бути рекомен-
дованим до застосування, оскільки загалом його користь 
була незначною, а прояви фіброзу не зменшилися в жод-
ному з досліджень [282]. Суперечливим залишається пи-
тання щодо взаємозв’язку між вітаміном Е і помірним 
підвищенням ризику розвитку ССЗ і раку передміхурової 
залози; хоча це не було підтверджено останніми дослі-
дженнями [101].

2.4. Яка фармакотерапія ожиріння має доведену 
користь для лікування захворювань печінки та КМР, 
пов’язаних із НАЖХП або НАСГ, у дорослих?

Доказова база. Серед осіб із НАСГ втрата ваги >5% від 
загальної маси тіла може зменшити прояви стеатозу пе-
чінки, >7% – поліпшити перебіг НАСГ, а >10% – призве-
сти до регресії/стабілізації фіброзу [238, 239, 241]. Втрата 
ваги, спричинена прийомом декількох препаратів від 
ожиріння, як доповнення до зміни способу життя, може 
позитивно вплинути на перебіг НАЖХП і НАСГ у людей 
з ожирінням. Попри рекомендації щодо застосування та-
ких препаратів, визнано, що доступність зазначених за-
собів може бути утруднена через їхню високу вартість, 
відсутність медичного страхування тощо. Плани страху-
вання мають гарантувати доступ до ліків від ожиріння. 
Для лікування хронічного ожиріння схвалено пероральні 
комбінації фентерміну / топірамату пролонгованого ви-
вільнення (ПВ) і налтрексону / бупропіону ПВ із цен-
тральним механізмом дії, пероральний інгібітор ліпази 
орлістат і підшкірні арГПП‑1 – ліраглутид (з титруванням 
до  3  мг/добу) і  семаглутид (із  титруванням до  2,4  мг 
на тиждень) [310]. Застосування ліків від ожиріння отри-
мало схвалення FDA для хронічного контролю ваги в осіб 
з індексом маси тіла (ІМТ) ≥30 кг/м2 або з ІМТ від 27 
до 29,9 кг/м2 і принаймні одним ускладненням, пов’яза-
ним із вагою. Рання реакція на терапію є ключовим по-
казником довгострокового успіху, тому, якщо впродовж 
3 міс застосування повної дози препарату було досягнуто 
5% втрати ваги, лікування потрібно продовжувати. 
Очікувана втрата ваги від ліків становить ≥10% маси тіла 
і пов’язана зі зниженням кардіометаболічного ризику 
та  ймовірності розвитку ЦД 2 типу, якщо досягнуто 
раннього 3-місячного порогу ефективності [310, 311]. 

Незважаючи на те що прямих випробувань не проводили, 
існує діапазон ефективності препаратів від ожиріння в по-
рівнянні з втратою ваги з вирахуванням плацебо (у тому 
числі зі зміною способу життя) у РКД. У поєднанні зі змі-
нами способу життя ефективність втрати ваги через рік 
коливається в середньому від 7% до 18% від початкового 
значення. Серед препаратів, дозволених для лікування 
хронічного ожиріння, семаглутид продемонстрував най-
більшу ефективність у досягненні 10%, 15% і навіть ≥20% 
втрати ваги [289-292].

Препарати для лікування ожиріння не пройшли суво-
рого тестування в РКД із використанням як основного 
результату гістологічного дослідження печінки (тобто 
парних біопсій печінки) в осіб із НАЖХП. Доступними є 
дані 48-тижневого пілотного дослідження (n=52) із засто-
суванням ліраглутиду та більшого дослідження (n=320) 
із застосуванням семаглутиду впродовж 72 тиж, що було 
зазначено раніше та нещодавно узагальнено у двох опи-
сових оглядах [99, 286, 287].

Втрата ваги завдяки прийому орлістату також може 
сприятливо впливати на вміст жиру в печінці та результа-
ти гістологічного дослідження при НАЖХП. Згідно з ре-
зультатами нещодавно проведеного метааналізу, який 
охоплював 3 РКД і 4 одногрупові дослідження (330 учас-
ників із НАЖХП або НАСГ), можна зробити висновок, 
що орлістат знижує рівень амінотрансферази в  осіб 
із НАЖХП, але не поліпшує результати гістологічного 
дослідження печінки при НАСГ [312].

Доказова база. Результати проведеного метааналізу 
РКД із застосуванням ліків для зниження ваги свідчать 
про помірну загальну користь щодо поліпшення кардіо
метаболічного профілю в осіб з ожирінням [199, 310]. 
Доведено, що фентермін/топірамат ПВ затримує про-
гресування захворювання до ЦД 2 типу в пацієнтів із ви-
соким кардіометаболічним ризиком (МС або предіабет), 
поліпшує глікемічний контроль із втратою ваги за ЦД 
2 типу, ліпідний профіль та артеріальний тиск зі значним 
поліпшенням кардіометаболічних параметрів [316-318]. 
Показання до зниження ризику розвитку ССЗ за допо-
могою застосування ліраглутиду були підтверджені в до-
слідженні Liraglutide Effect and Action in Diabetes: 
Evaluation of Cardiovascular Outcome Results, результати 
якого показали, що ліраглутид знижує відношення ри-
зиків (ВР) щодо серйозних несприятливих серцевих по-
дій (MACE) на 13% [319].

На тлі прийому інших арГПП‑1 спостерігали переваги 
щодо серцево-судинної системи та нирок; водночас ре-
зультати мережевого аналізу свідчать, що семаглутид 
найімовірніше здатен зменшити частоту випадків ін-
фаркту міокарда та інсульту, але інші арГПП‑1 не були 
систематично перевірені за допомогою парних біопсій 
печінки в людей із НАСГ [321, 287].

2.5. Який вплив чинить баріатрична хірургія 
на захворювання печінки та КМР, пов’язані з НАЖХП 
або НАСГ у дорослих?

Встановлено, що баріатрична хірургія забезпечує стій-
ку втрату ваги з поліпшенням перебігу поширених при 
НАЖХП супутніх захворювань, таких як гіпертензія, 
апное уві сні, атерогенна дисліпідемія, гіперглікемія 
з частим розвитком ЦД та зниження ризику розвитку 
ССЗ і гепатоцелюлярної карциноми (ГЦК) [116-118, 
120, 121, 322].

Втрата ваги в результаті баріатричної хірургії поліп-
шує перебіг НАЖХП, що підтверджується результатами 
візуалізаційних методів або гістологічного дослідження 
печінки.

Є обмежені дані щодо лікування НАСГ за допомогою 
ендоскопічної та метаболічної терапії (EBMT), яка пе-
редбачає введення внутрішньошлункового балона 
(IGB), ендоскопічну рукавну гастропластику (ESG) 
та аспіраційну терапію за допомогою створення гастро-
стоми.

На відміну від суттєвих доказів переваг баріатричної 
хірургії для кардіометаболізму та печінки при НАЖХП, 
EBMT є менш ефективною і коротко- і довгострокові 
дані щодо неї більш обмежені.

Продовження на стор. 6.

Таблиця. Препарати для лікування ЦД та їх ефективність у терапії НАЖХП

Препарат Уміст жиру  
в печінці

Активність захворювання  
(стеатогепатит/NAS) Дослідження

Метформін Без змін Нейтральна (298-302)

Піоглітазон Зниження Поліпшенняa (97, 98, 280-282)

Інсулін Зниження Ефект невідомий (177, 178, 306)

арГПП‑1 (семаглутид і ліраглутид) Зниження Поліпшенняa (99, 286-288)

іНЗКТГ‑2  
(дапагліфлозин, емпагліфлозин 
і канагліфлозин)

Зниження Ефект невідомий (28, 294-297)

іДПП‑4 (ситагліптин і вілдагліптин) Без змін (у РКД) Ефект невідомий (286, 303-305)

Примітки. DPP-IV – 1/4 дипептидилпептидаза IV; GLP‑1 RAs – 1/4 агоністи рецептора глюкагоноподібного пептиду 11 (ГПП); NAS – ​оцінка активності НАЖХП;  
РКД – ​рандомізовані контрольовані дослідження; іНЗКТГ‑2 – ​інгібітори натрій-залежного котранспортера глюкози‑2.
aВплив на фіброз печінки препаратів від ЦД, які поліпшують перебіг стеатогепатиту, був загалом незначним, хоча в деяких дослідженнях і проведеному метааналізі доступних РКД повідомляли 
про зменшення фіброзу при застосуванні піоглітазону [98, 281, 283, 284].
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Висновки
В ендокринологів і клініцистів первинної ланки є 

ідеальні можливості для раннього виявлення осіб 
із групи ризику, щоб запобігти розвитку цирозу та про-
гресуванню супутніх захворювань. Скринінг має пе-
редбачати розрахунок індивідуального ризику фіброзу 
печінки (FIB‑4), а також визначення додаткових біо-
маркерів плазми і/або проведення візуалізаційних 
досліджень печінки на  основі стратифікації ризику 
фіброзу на низький, невизначений або високий ризик 
розвитку цирозу в майбутньому, з направленням до 
гепатолога осіб із підвищеним ризиком. Зміни способу 

життя, що забезпечують дефіцит енергії за надмірної 
ваги або ожиріння, а також поліпшення кардіометабо-
лічного здоров’я є важливими для зниження ризику 
розвитку ССЗ. Лікування має полягати в призначенні 
препаратів для зниження ваги, зокрема арГПП‑1 із до-
веденою користю при стеатогепатиті, а також у засто-
суванні баріатричної хірургії. Пацієнтам із ЦД 2 типу 
та НАСГД треба віддавати перевагу деяким препаратам 
від ЦД, таким як піоглітазон і арГПП‑1, особливо при 
невизначеному або високому ризику розвитку цирозу 
в майбутньому. Лікування також має передбачати ре-
тельний контроль таких чинників ризику розвитку 

ССЗ, як гіпертензія та атерогенна дисліпідемія (па-
нель 4).

У педіатричній популяції НАЖХП викликає все більше 
занепокоєнь, адже медичні працівники недостатньо ін-
формовані про цю проблему. Відсутність необхідної кіль-
кості доказів щодо оптимальних методів діагностики 
й лікування є основною перешкодою, оскільки поточна 
допомога базується на ранній діагностиці та сприянні змі-
нам способу життя. Швидкі зміни в діагностичних підхо-
дах і в розробці препаратів забезпечать нові можливості 
для ендокринологів та інших медичних працівників, за-
лучених до лікування НАЖХП.

Kenneth Cusi, Scott Isaacs, Diana Barb та ін., США

Діагностика й лікування неалкогольної жирової хвороби печінки в закладах 
первинної медичної допомоги та ендокринологічних клінічних установах

Клінічні рекомендації Американської асоціації клінічної ендокринології (ААСЕ)  
спільно з Американською асоціацією з вивчення захворювань печінки (AASLD). Частина 2

Продовження. Початок на стор. 4.

Контроль ваги при НАЖХП

Стратифікація ризику фіброзу

FIB‑4: <1,3
LSM: <8 кПа

ELF: <7,7

FIB‑4: 1,3-2,67
LSM: 8-12 кПа

ELF: 7,7-9,8

FIB‑4: >2,67
LSM: >12 кПа

ELF: >9,8

Загальні зміни способу життя Уникати малорухомого способу життя та збільшити щоденну фізичну активність. Звільнення від стресу за допомогою тренувань та інших методів

Рекомендації щодо дієти Пріоритетом є створення дефіциту енергії шляхом зменшення кількості насичених жирів, вуглеводів і доданих цукрів.  
У людей із цирозом має бути індивідуально проведена харчова оцінка та розроблений план лікування

Фізичні вправи Для поліпшення кардіометаболічного здоров’я, підтримання втрати ваги та зменшення саркопенії.  
Аеробні вправи впродовж 30-60 хв (3-5 разів на тиждень) + силові тренування впродовж 20-30 хв (2-3 рази на тиждень)

Споживання алкоголю Зменшити Зменшити Уникати за F3 або цирозу (F4)

Цільові значення втрати ваги 
при лікуванні НАЖХП (у разі надмірної 

ваги чи ожиріння)
Більша втрата ваги є кориснішою для печінки та кардіометаболізму

Засоби для втрати ваги Консультації щодо зміни поведінки. Особиста присутність 
пацієнта або дистанційні програми

Збільшення інтенсивності втрати ваги для зворотного 
розвитку стеатогепатиту та фіброзу

Спеціалізоване лікування ожиріння за допомогою 
структурованої програми, препарати від ожиріння, баріатрична 

хірургія

Медикаментозна терапія ожиріння Фентремін, фентремін/топірамат ПВ, налтрексон/бупропіон, 
орлістат, ліраглутид 3 мг/добу, семаглутид 24 мг/тиж арГПП‑1 є бажаними при НАСГ [3, 4] арГПП‑1 є бажаними при НАСГ [3, 4]

Баріатрична хірургія Варто розглядати для лікування ожиріння та коморбідних станів Варто серйозно розглянути для лікування стеатогепатиту 
та цирозу

Варто серйозно розглянути для лікування стеатогепатиту 
та цирозу.

Уникати за декомпенсованого цирозу

Примітки. LSM – ​визначення еластичності печінки.
1. Особи з підтвердженим цирозом за даними біопсії або високою його вірогідністю на основі LSM >13,6 кПа за допомогою вібраційно-контрольованої транзиторної еластографії (FibroScan®), ELF ≥9,8 або >5,0 кПа за даними MRE мають пройти обстеження на ГЦК. Скринінг варикозного 
розширення вен рекомендується, якщо LSM ≥20 кПа або кількість тромбоцитів становить <150 000/мм3.
2. Зазначені цільові показники слід сприймати лише як загальні рекомендації. Перебіг НАЖХП/НАСГ також може поліпшитися шляхом зміни вмісту макроелементів, фізичних вправ та інших чинників, окрім величини втрати ваги. Тривалість усіх високоякісних досліджень обмежується 
максимум 12 місяцями.
3. Немає високоякісних доказів щодо фармакотерапії НАСГ в осіб із цирозом. Лікування має бути індивідуальним і призначатися з обережністю лише спеціалістами із захворювань печінки.
4. Серед арГПП‑1 семаглутид має найліпшу доказову базу користі для людей зі стеатогепатитом і фіброзом.

Підхід до лікування діабету при НАЖХП

Стратифікація ризику фіброзу

FIB‑4: <1,3
LSM: <8 кПа

ELF: <7,7

FIB‑4: 1,3-2,67
LSM: 8-12 кПа

ELF: 7,7-9,8

FIB‑4: >2,67
LSM: >12 кПа

ELF: >9,8

Загальна мета Оптимізувати глікемічний контроль, застосовуючи, за можливості, пріоритетні засоби, що сприяють зворотному розвитку стеатогепатиту.
Віддавати перевагу арГПП‑1 та іНЗКТГ‑2 при ССЗ. Віддавати перевагу іНЗКТГ‑2 при ХНН та СН

Рекомендації щодо дієти Зниження глікемічного навантаження з акцентом на цільнохарчові вуглеводи (овочі, бобові, фрукти) проти цукру / оброблених вуглеводів

Індивідуальний цільовий рівень 
глікованого гемоглобіну (HbА1с)

≤6,5% для людей без серйозних супутніх захворювань і з низьким гіпоглікемічним ризиком  
(у такому разі >6,5%)

При декомпенсованому цирозі взяти до уваги ризик розвитку 
гіпоглікемії та уникати орального прийому препаратів

Бажана фармакотерапія ЦД Розглянути речовини, що знижують уміст жиру в печінці 
(піоглітазон, арГПП‑1, іНЗКТГ‑2)

Серйозно розглянути засоби, ефективні  
при НАСГ: піоглітазон і/або арГПП‑1.

Доказів щодо позитивного впливу іНЗКТГ‑2 на перебіг 
стеатогепатиту немає

Серйозно розглянути засоби, ефективні при НАСГ: піоглітазон  
і/або арГПП‑1.

Доказів щодо ефективності цих препаратів при цирозі немає

Метформін, сульфонілсечовина, 
іДПП‑4, акарбоза, інсулін

Можна продовжити прийом, але ці препарати мають обмежену 
користь щодо гістологічної картини печінки при НАЖХП

Можна продовжити прийом, але ці препарати мають 
обмежену користь щодо гістологічної картини печінки при 

НАЖХП

Можна продовжити прийом (у разі стадії F2-F3), але уникати 
орального прийому препаратів за наявності декомпенсованого 

цирозу

Примітки. 1. Декомпенсований цироз діагностують в осіб із відповідними даними біопсії, класом B або C за класифікацією Чайлда та клінічними ознаками супутніх захворювань (варикозне розширення вен, портальна гіпертензія, асцит тощо).
2. Дані щодо пероральних препаратів для лікування ЦД і арГПП‑1 у пацієнтів із цирозом печінки обмежені. Уникати застосування метформіну; арГПП‑1 є безпечними, перевага віддають інсуліну. Не призначати пероральні препарати за декомпенсованого цирозу печінки.
3. Серед арГПП‑1 найліпші докази користі для людей зі стеатогепатитом і фіброзом має семаглутид.

Низький ризик

Низький ризик

Середній ризик

Середній ризик

Високий ризик

Високий ризик

Панель 4
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Підхід до лікування артеріальної гіпертензії при НАЖХП

Стратифікація ризику фіброзу

FIB‑4: <1,3
LSM: <8 кПа

ELF: <7,7

FIB‑4: 1,3-2,67
LSM: 8-12 кПа

ELF: 7,7-9,8

FIB‑4: >2,67
LSM: >12 кПа

ELF: >9,8

Загальна мета Оптимізація контролю АТ та поліпшення кардіоваскулярного здоров’я, застосовуючи за можливості пріоритетні препарати.
Проведення оцінки кожні 3 міс та посилення терапії до досягнення мети

Індивідуальна мета Систолічний АТ (САТ): <130 мм рт. ст.
Діастолічний АТ (ДАТ): <80 мм рт. ст.

САТ: <130 мм рт. ст.
ДАТ: <80 мм рт. ст.

САТ: <130 мм рт. ст.
ДАТ: <80 мм рт. ст. Індивідуальні показники  

за декомпенсованого цирозу печінки

Рекомендації щодо дієти На додаток до загальних дієтичних рекомендацій зменшити споживання продуктів, що містять натрій, збільшити вміст калійумісних продуктів харчування (наприклад, DASH-дієта)

Фармакотерапія при гіпертензії Препарати 1-ї лінії: іАПФ та БРА Препарати 1-ї лінії: іАПФ та БРА Те саме, але уникати застосування іАПФ та БРА 
за декомпенсованого цирозу печінки

Інтенсифікація терапії Препарати 2-ї лінії: БКК, ББ або діуретик тіазидного ряду  
(додаткові препарати, за потреби)

Те саме, але призначати індивідуально  
за декомпенсованого цирозу печінки.

Застосовувати тіазидні діуретики з обережністю  
(ризик надмірного діурезу)

Додаткові препарати Варіанти додаткових препаратів для контролю АТ: альфа-блокатори, препарати центрального механізму дії,  
вазодилататори, антагоністи альдостерону

Те саме, але призначати індивідуально за декомпенсованого 
цирозу печінки

Примітки. 
іАПФ – ​інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту; БРА – ​блокатори рецепторів ангіотензину II; ББ – ​бета-блокатори; БКК – ​блокатори кальцієвих каналів, DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) – ​дієта для профілактики та лікування гіпертензії.
1. Декомпенсований цироз визначається в осіб із відповідними даними біопсії, класом B або C за класифікацією Чайлда – П’ю та клінічними ознаками супутніх захворювань (варикозне розширення вен, портальна гіпертензія, асцит тощо).
2. AACE рекомендує індивідуальний контроль АТ, але цільове значення 130/80 мм рт. ст. є оптимальним для більшості людей.
3. Менш суворі цільові показники можна розглядати для ослаблених людей з ускладненими супутніми захворюваннями або побічними ефектами від прийому ліків.
4. У деяких осіб варто розглянути суворіші цільові показники (наприклад, 120/80 мм рт. ст.), якщо це безпечно та немає побічних ефектів від ліків.
5. При початковому АТ >150/100 мм рт. ст. варто почати з подвійної терапії (АПФ або БРА + БКК, ББ або тіазидний діуретик).
6. Віддавати перевагу потрібно нейтральним щодо ваги бета-блокаторам: карведилолу, небівололу.

Підхід до лікування атерогенної дисліпідемії при НАЖХП

Рівні ліпідного ризику є однаковими за НАСГ або НАЖХП

Загальна мета Рання інтенсивна терапія дисліпідемії є необхідною для зниження СС-ризику. Інтенсивна терапія має тривати до досягнення мети

Рекомендації щодо дієти Підвищити споживання харчових волокон (>25 г/добу); у пріоритеті овочі, фрукти, усі злакові, горіхи.  
Зменшити споживання насичених жирів і додавання цукрів (наприклад, середземноморська дієта)

Рівні ліпідного ризику
Високий СС-ризик [1]:

≥2 чинники ризику та 10-річний ризик 10-20%
ЦД або ХХН ≥3 ст. без жодних інших чинників ризику

Дуже високий СС-ризик [1]:
Встановлене ССЗ або 10-річний ризик >20%

ЦД із більш як 1 чинником ризику, ХХН ≥3 ст., ГСГХ

Надзвичайно високий СС-ризик [1]:
Прогресуюче ССЗ

ССЗ + ЦД або ХХН ≥3 ст. або ГСГХ
FHx раннього розвитку ССЗ (<55 р. у чоловіків, 

<65 р. у жінок)

ЛПНЩ, цільове значення (мг/дл) <100 <70 <55

Холестерин-не-ЛПВЩ, цільове значення 
(мг/дл) <130 <100 <80

Тригліцериди, цільове значення  
(мг/дл) <150 <150 <150

Апо-В, цільове значення  
(мг/дл) <90 <80 <70

Препарати 1-ї лінії: статини Застосовувати статини середньої та високої інтенсивності [2] за відсутності протипоказань.
Статини є безпечними за наявності НАЖХП або НАСГ, але їх не варто застосовувати у хворих із декомпенсованим цирозом (клас С)

Якщо рівень ЛПНЩ не досягнув цільового 
значення – ​посилити терапію статинами Підвищити дози або використовувати статин із вищою ефективністю

Якщо рівень ЛПНЩ не досягнув цільового 
значення (непереносимість статинів) – ​додати 

до терапії препарати 2-ї лінії, а потім 3-ї
Езетиміб, інгібітори PCSK9, бемпедоєва кислота, колесевелан, інклісіран

Якщо рівень тригліцеридів  
становить >500 мг/дл Фібрати, призначити омега‑3 ЖК, ікосапентетил (при діабеті, за необхідності оптимізувати глікемічний контроль, розглянути піоглітазон)

Якщо рівень тригліцеридів становить  
135-499 мг/дл на максимальній дозі статинів

Модифікувати дієту  
(як зазначено вище) Додати ікосапентетил [5] Додати ікосапентетил [6]

Примітки.
ХХН – ​хронічна хвороба нирок; ЖК – ​жирні кислоти, ГСГХ – ​гетерозиготна сімейна гіперхолестеринемія; ЛПНЩ – ​ліпопротеїни низької щільності; ЛПВЩ – ​ліпопротеїни високої щільності; FHx – ​позитивний сімейний анамнез.
1. Основні чинники ризику: вік >40, ЦД, АГ, FHx раннього розвитку ССЗ, низький рівень ХС ЛПВЩ, підвищений рівень ЛПНЩ, куріння, ХХН 3, 4 ст.
2. Високоінтенсивна статинотерапія: розувастатин у дозі 20, 40 мг/добу, аторвастатин у дозі 40, 80 мг/добу.
3. Інші засоби, що модифікують рівень ліпідів, необхідно використовувати в комбінації з максимально переносимими статинами, якщо ціль не досягнута: езетиміб, інгібітор PCSK9, бемпедоєва кислота, колесевелам або інклісіран.
4. Оцінка адекватності та переносимості терапії за допомогою цілеспрямованих лабораторних тестів і спостережень за пацієнтом.
5. Ніацин може зменшувами рівень тригліцеридів, але не знижує ризик розвитку ССЗ і погіршує чутливість до інсуліну, що, своєю чергою, може сприяти гіперглікемії в людей із високим ризиком прогресування до ЦД.
6. Ікосапентетил у дозі 4 г/добу рекомендується як доповнення до максимально переносимої терапії статинами для зниження ризику розвитку ССЗ в осіб із високими його рівнями.

Низький ризик Середній ризик Високий ризик

Список літератури знаходиться ​в редакції.

Реферативний огляд статті Cusi K. et al. American Association of Clinical Endocrinology Clinical Practice Guideline for the Diagnosis and Management of Nonalcoholic Fatty Liver Disease in Primary Care and Endocrinology 
Clinical Settings. Co-Sponsored by the American Association for the Study of Liver Diseases (AASLD). Endocrine Practice. 28 (2022). 528-562.

Підготувала Дарина Павленко

Повну версію дивіться: https://www.endocrinepractice.org/article/S1530-891X(22)00090-8/fulltext
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Хронічний панкреатит
Уніфікований клінічний протокол первинної та спеціалізованої медичної допомоги

ХП – це захворювання підшлункової залози (ПЗ), при якому рецидивуюче запалення призводить до заміщення паренхіми ПЗ фіброзною сполучною 
тканиною. Ця фіброзна перебудова ПЗ є причиною прогресуючої екзокринної й ендокринної недостатності ПЗ. Частота захворювання в європейських 
країнах коливається від 5 до 10 випадків на 100 000 населення. При медіані виживаності 20 років розрахункова поширеність захворювання становить 
120 випадків. Дані щодо поширеності захворювання в Україні відсутні. 
Уніфікований клінічний протокол медичної допомоги (УКПМД) «Хронічний панкреатит» за своєю формою, структурою та методичним підходом щодо 
використання вимог доказової медицини розроблений на основі адаптованої клінічної настанови «Хронічний панкреатит» з урахуванням сучасних 
міжнародних рекомендацій. У документі увага зосереджена на основних етапах надання медичної допомоги пацієнтам із ХП, забезпечення якості, 
ефективності та рівних можливостей доступу до медичної допомоги пацієнтів із ХП, створення єдиних принципів щодо здійснення профілактики, 
діагностики, лікування і реабілітації хворих, а також обґрунтування кадрового забезпечення й ресурсного оснащення закладу охорони здоров’я. 

I. Паспортна частина 
1.2. Коди стану або захворювання

НК 025:2021 «Класифікатор хвороб і споріднених проблем охорони здоров’я»: К 86.0 
(Хронічний алкогольний панкреатит), К 86.1 (Інший хронічний панкреатит).

1.3. Користувачі
Лікарі загальної практики, сімейні лікарі, лікарі-терапевти, лікарі-гастроентерологи. 

1.4. Мета протоколу
Визначення комплексу заходів з профілактики, своєчасного виявлення, діагностики 

і лікування ХП пацієнтам старше 18 років.

II. Загальна частина 
Діагноз встановлюється за допомогою методів візуалізації високої точності, які дозво-

ляють виявити такі ознаки: підвищену щільність паренхіми, атрофію залози, кальцифі-
кацію, псевдокісти, нерівномірний просвіт головної протоки ПЗ (ГППЗ) та її бічних гілок. 
Діагноз повинен ґрунтуватися на результатах досліджень з використанням методів візуа-
лізації, які проводяться пацієнтам із клінічними симптомами, що вказують на захворю-
вання ПЗ. До ускладнень ХП відносять стриктури протоки ПЗ та/або жовчних проток, 
псевдокісти, панкреолітіаз, стеноз дванадцятипалої кишки (ДПК), мальабсорбцію, су-
динні ускладнення і рецидивуючий або постійний біль. 

III. Основна частина 
3.1. Первинна медична допомога 
Профілактика

Положення протоколу. Первинна профілактика ХП передбачає: уникнення факторів, які 
провокують розвиток ХП (куріння, надмірне вживання алкоголю); збалансоване харчу-
вання, нормалізацію маси тіла, уникання переїдання; виявлення і лікування метаболічних 
порушень, що є факторами ризику розвитку ХП (ожиріння, гіпертригліцеридемія); своє
часну (ранню) діагностику жовчнокам’яної хвороби (ЖКХ), хронічного холециститу 
з наявністю в жовчному міхурі біліарного сладжу. 

Обґрунтування. Ризик розвитку ХП зростає пропорційно швидкості збільшення само-
го ризику (чим більше значення має ризик, тим швидше він зростає), а конкретний вид 
споживаного алкоголю не має значення. Кількість і тривалість споживання алкоголю, 
необхідні для розвитку ХП, поки однозначно не встановлені. Деякі дані говорять про 
вживання алкоголю на рівні не менше 80 г/добу (у перерахунку на чистий етанол) протя-
гом як мінімум 6 років. Куріння є незалежним фактором ризику розвитку ХП. Оскільки 
воно призводить до прогресування ХП, усім пацієнтам рекомендовано кинути курити. 
Існують також дані стосовно розвитку ХП у хворих з ожирінням, при вживанні їжі з ве-
ликим вмістом жиру і недостатнім вживанням харчових волокон, переїданні. ЖКХ є 
причиною більш ніж половини випадків ХП в Україні. Корекція способу життя є обов’яз-
ковою складовою лікування і профілактики подальшого розвитку ХП. 

Необхідні дії 
Обов’язкові 

Надавати інформацію пацієнтам щодо необхідності уникати впливу факторів ризику 
розвитку ХП, пов’язаних зі способом життя й оточуючим середовищем (панель). 

Діагностика 
Положення протоколу. Діагностичні заходи спрямовуються на встановлення наявності 

ХП, диференційну діагностику інших чинників болю в абдомінальній ділянці, наведених 
у пункті 4.1 розділу IV. Попередній діагноз ХП має бути підтверджений лікарем-гастро
ентерологом. 

Обґрунтування. Діагноз хронічного запалення ПЗ встановлюється і підтверджується 
на основі наявних симптомів, результатів візуалізації з метою визначення структури ПЗ 
(ультразвукове дослідження (УЗД), тестів екзокринної (копроскопія, фекальний еластаз-
ний тест) та ендокринної (рівень глюкози в крові, глікований гемоглобін) функції ПЗ. 
УЗД органів черевної порожнини і жовчного міхура необхідне для діагностики панкреа-
титу та диференціальної діагностики із ЖКХ, яка також проявляється абдомінальним 
болем і може спровокувати розвиток біліарного панкреатиту. 

Важливо зауважити, що УЗД є скринінговим методом і виявляє тільки такі суттєві зміни ПЗ, 
як кальцинати проток, кальцифікати паренхіми, великі кістозні утворення. При відсутності 
таких змін діагноз ХП не виключається. За наявності дифузних змін ПЗ діагноз ХП не вважа-
ється підтвердженим, потрібні додаткові методи візуалізації на етапі надання спеціалізованої 
медичної допомоги: комп’ютерна томографія (КТ), магніто-резонансна томографія (МРТ), 
магніто-резонансна холангіопанкреатографія (МРХПГ), а в складних випадках – ендоУЗД. 

Необхідні дії 
Обов’язкові 

Детальний збір скарг та анамнестичних даних включає оцінку наявності специфічного 
больового синдрому; симптомів зовнішньосекреторної недостатності ПЗ (опитувальник 
і принцип підрахунку балів можна подивитися в оригінальному тексті протоколу на сай-
ті за посиланням, вказаним наприкінці цієї статті); симптомів внутрішньосекреторної 
недостатності ПЗ. 

Фізикальне обстеження включає огляд з метою виявлення ознак ХП відповідно до кри-
теріїв (пункт 4.1 розділу IV). 

Лабораторні методи обстеження включають: визначення рівня глюкози крові, амілази 
крові та сечі, глікованого гемоглобіну, виконання копроскопії, направлення на фекальний 
еластазний тест. 

Інструментальні методи обстеження включають: направлення пацієнта на УЗД органів 
черевної порожнини і жовчного міхура, електрокардіографію (ЕКГ).

Скерувати пацієнта на консультацію до спеціалістів: 
•	 �хірурга – за наявності тривожних симптомів: лихоманки, інтоксикації, вираженого 

больового синдрому, немотивованої втрати маси тіла, при підозрі на гострий пан-
креатит, за наявності ускладнень – негайно, а також у разі виявлення при УЗД каль-
цинатів та/або кальцифікатів ПЗ, кістозних утворень ПЗ, при підозрі на пухлину, 
розширенні панкреатичної протоки конкрементів жовчного міхура; 

•	 гастроентеролога – для підтвердження або уточнення діагнозу ХП; 
•	 ендокринолога – за наявності симптомів цукрового діабету. 

Лікування
Положення протоколу. Лікування ХП призначається лікарем-гастроентерологом, вод-

ночас, лікар загальної практики-сімейний лікар може порекомендувати корекцію спосо-
бу життя згідно з відповідними галузевими стандартами у сфері охорони здоров’я (відмо-
ву від вживання алкоголю й тютюну, дотримання режиму харчування, праці і відпочинку) 
і симптоматичне лікування. 

Обґрунтування. Доведено, що вживання алкоголю і тютюну є значущим чинником хро-
нічного запалення ПЗ і зумовлює негативний прогноз. Перш ніж почати лікування болю, 
пов’язаного з ХП, необхідно виключити інші можливі супутні причини. Знеболювальні 
лікарські засоби необхідно застосовувати в ефективних дозах з відповідними інтервалами 

Панель
Пам’ятка для пацієнта з хронічним панкреатитом

Що таке підшлункова залоза 
Підшлункова залоза (ПЗ)  – життєво важливий орган. 

Вона знаходиться позаду шлунка на задній стінці черевної 
порожнини, на рівні нижніх грудних і верхніх поперекових 
хребців. 

Функції, які виконує ПЗ
ПЗ виконує 2 основні функції: продукція травних фер-

ментів для забезпечення процесу травлення і  продукція 
гормонів (інсуліну) для забезпечення нормального обміну 
глюкози. 

Що таке хронічний панкреатит 
Хронічний панкреатит (ХП)  – це  тривале уповільнене 

запалення тканини ПЗ. Періодично під впливом алкого-
лю, жирної, гострої їжі запалення може посилюватися 
із  подальшим розвитком загострень ХП. Через тривалий 
запальний процес відбувається зменшення кількості клітин, 
які виробляють травні ферменти, що призводить до  зни-
ження продукції ферментів ПЗ і  порушення травлення. 
Через деякий час (зазвичай через кілька років) запалення 
зачіпає й острівці Лангерганса ПЗ, які виробляють інсулін, 
тому зменшується продукція інсуліну і розвивається цукро-
вий діабет. 

Причини виникнення ХП 
Зловживання алкоголем (найчастіша), куріння, захво-

рювання жовчних шляхів (особливо жовчнокам’яна хворо-
ба), спадковий панкреатит, звуження або закупорка про-
ток ПЗ (наприклад, рубцеве звуження проток після травм 
ПЗ, камені ПЗ), автоімунний панкреатит; гіпертригліцери-
демія (підвищення рівня тригліцеридів крові); гіперпарати-
реоїдизм (підвищення функції паращитоподібних залоз), 
ідіопатичний ХП (причина невідома). 

Симптоми ХП 
Основними симптомами є біль у  животі і  порушення 

травлення. 
Біль у  верхній частині живота частіше локалізується 

в її середині та/або в лівому підребер’ї, однак може тур-
бувати біль і в правому підребер’ї. Він посилюється через 
15-25 хвилин після прийому їжі, особливо жирної, гострої, 
прийому алкоголю. Біль віддає у  поперек  – тільки в  ліву 
половину або в  обидві половини попереку, зменшується 
при прикладанні холоду на  ліве підребер’я, при голоду-
ванні. Може супроводжуватися нудотою, блюванням, 
здуттям живота, відрижкою, печією, порушеннями випо-
рожнення. 

Порушення травлення пов’язано зі  зменшенням 
надходження травних ферментів ПЗ. Випорожнення ста-
ють рясними, жирними, кашоподібними або мазеподіб-
ними. Частота дефекації збільшується до 3 і більше разів 
на  добу, через те що їжа не  всмоктується в  необхідному 
обсязі. Хворий втрачає масу тіла. Внаслідок порушення 
всмоктування жиророзчинних вітамінів (A, D, E, K), розви-
вається гіповітаміноз. 

При тривалому перебігу захворювання, коли стражда-
ють ендокринні клітини ПЗ, може розвинутися цукровий 
діабет. У  цьому випадку може з’явитися спрага, сухість 
у роті, сухість шкіри, збільшення кількості сечі.

Встановлення діагнозу ХП 
Діагноз ХП ставить тільки лікар. Для цього він ана-

лізує клінічні прояви, історію захворювання, результати 
об’єктивного дослідження, призначає необхідні діагнос-
тичні заходи. 

Основні напрямки лікування ХП 
Насамперед необхідна повна відмова від вживання ал-

коголю, куріння. 
Дієта передбачає частий прийом їжі, невеликими пор

ціями, зі  зниженням вмісту жиру (голодування протягом 
2-3  днів може зменшити вираженість болю). Дієта при ХП 
повинна містити оптимальну кількість білка (80-100 г/добу, 
з них тваринного – 45-50 г), помірно обмежується вживан-
ня жирів (до ≈60  г/добу, з  них рослинних  – 25-30  г; жир 
розподіляється рівномірно на  3-4 основних прийоми їжі). 
За наявності цукрового діабету вуглеводи, що легко засвою
ються, виключаються з харчування. 

Необхідно відмовитися від продуктів і  страв, що сти-
мулюють шлункову і  панкреатичну секрецію (гострих, 
копчених, смажених, свіжоспечених, солодких, шоколаду, 
какао, кави, прянощів, бульйону, грубої клітковини). 

Важливим є вид кулінарної обробки (необхідно відварю-
вати, запікати), дотримання ритму прийому їжі (4-6 разів/
добу), зменшення кількості солі (до 6-8  г/добу), достатня 
кількість рідини (1-1,5 л/добу). Температура страв 15-60 °С. 
Енергетична цінність раціону – 2000-2500 ккал/добу. 

Лікарські засоби призначає тільки лікар! 
Для симптоматичного лікування болю призначаються 

аналгетики. Якщо власна ПЗ не  може виробляти достатню 
кількість травних ферментів, призначається замісна терапія 
ферментними препаратами. При розвитку цукрового діабе-
ту відповідне лікування призначить ендокринолог. Якщо кон-
сервативне лікування недостатньо ефективне, зберігається 
виражений больовий синдром або існує перешкода відтоку 
соку ПЗ, звуження її проток, розвиток інших ускладнень ХП, 
призначається ендоскопічне або хірургічне лікування. 

Задля ефективності й безпечності фармакотерапії не-
обхідно дотримуватися рекомендацій із  застосування лі-
карських засобів, призначених лікарем, та  інструкції для 
медичного застосування препаратів. До завершення курсу 
лікування слід зберігати первинну і/або вторинну упаков-
ку лікарського засобу, на якій зазначені назва, форма ви-
пуску, доза, серія, дата випуску, термін придатності, назва 
виробника лікарського засобу. 

Санаторно-курортне лікування при ХП 
Це лікування показане тільки в  період стійкої ремісії 

і не раніше, ніж через 6 місяців після закінчення загострен-
ня ХП. Вибір курорту визначає лікар.

Продовження на стор. 10.
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з урахуванням протипоказань. Показане інвазивне лікування болю у пацієнтів із ХП при 
неефективності медикаментозного лікування (на етапі спеціалізованої медичної допомоги). 

Пероральна ензимотерапія показана пацієнтам із симптомами зовнішньосекреторної 
недостатності ПЗ. Лікарські форми препаратів – мінімікросфери або мікросфери з ентеро
розчинною оболонкою – продемонстрували більшу ефективність при лікуванні екзокрин-
ної недостатності ПЗ. 

Підтримка адекватного раціону, виправлення дефіциту поживних мікроелементів, засто-
сування ферментів ПЗ і лікування болю показали позитивний вплив на стан пацієнтів із ХП. 

Необхідні дії 
Обов’язкові 

Надати рекомендації щодо корекції способу життя, режиму харчування, а також режи-
му праці і відпочинку. 

Надання медичної допомоги щодо симптоматичного знеболення, рекомендацій сто-
совно відмови від вживання алкоголю й тютюну здійснюється згідно з відповідними га-
лузевими стандартами у сфері охорони здоров’я. 

За наявності симптомів недостатності зовнішньосекреторної функції ПЗ призначити 
препарати панкреатину. 

За наявності цукрового діабету специфічне лікування призначає ендокринолог.

Подальше спостереження 
Положення протоколу. Пацієнт із ХП перебуває на обліку у лікаря загальної практики-

сімейного лікаря, який веде необхідну медичну документацію, сприяє виконанню паці-
єнтом рекомендацій фахівців і призначає за необхідності симптоматичне лікування. 

Обґрунтування. Метою моніторингу пацієнта з ХП є раннє виявлення ендокринної 
й екзокринної недостатності ПЗ та ускладнень. Оскільки екзокринна й ендокринна не-
достатність часто формується у пацієнтів із хронічним запаленням ПЗ за 8-20 років після 
виявлення хвороби, періодичне визначення рівня глюкози крові натщесерце, HbA1c (хоча б 
1 раз на рік при нормальних вихідних показниках, а при вихідному підвищенні частіше – 
за необхідності, але хоча б 1 раз на 3 місяці), результатів фекального еластазного тесту 
(при нормальних вихідних показниках 1 раз на 3 роки, а при вихідному зниженні – 1 раз 
на рік) є важливими заходами спостереження. 

Пацієнти зі зміною типу болю, втратою маси тіла і/або жовтяницею повинні бути об-
стежені на рак ПЗ. 

У пацієнтів із пептичною виразкою ДПК із ускладненнями і пептичною виразкою 
шлунка повинна бути проведена контрольна ендоскопія. У таких випадках терапевтичний 
контроль є поєднанням уреазного тесту і гістологічного дослідження біопсії з антрума 
і тіла шлунка. 

Дослідження показали, що модифікація способу життя, повна відмова від вживання 
алкоголю і тютюну, підвищення фізичної активності сприяють покращенню виживаності. 

Необхідні дії 
Обов’язкові 

Забезпечити записи в Медичній карті амбулаторного хворого (форма № 025/о) і контроль 
дотримання плану спостереження. Надавати рекомендації щодо способу життя, режиму 
харчування, фізичних навантажень, повної відмови від вживання алкоголю і тютюну. 

3.2. Спеціалізована медична допомога 
Профілактика 

Положення протоколу. Профілактика ХП передбачає: уникнення факторів, які прово-
кують розвиток ХП (куріння, надмірне вживання алкоголю); збалансоване харчування, 
нормалізація маси тіла, уникнення переїдання; виявлення і лікування захворювань жовчо
вивідної системи, особливо ЖКХ, гіпертригліцеридемії. 

Обґрунтування. Ризик ХП зростає пропорційно швидкості збільшення самого ризику 
(чим більше значення має ризик, тим швидше він зростає), а конкретний вид спожива-
ного алкоголю не має значення. Кількість і тривалість споживання алкоголю, необхідні 
для розвитку ХП, поки однозначно не встановлено. Деякі дані говорять про вживання 
алкоголю на рівні не менше 80 г/добу (у перерахунку на чистий етанол) протягом як мі-
німум 6 років. Куріння є незалежним фактором ризику розвитку ХП. Оскільки куріння 
призводить до прогресування ХП, усім пацієнтам слід рекомендувати кинути палити. Крім 
того, існують дані стосовно виникнення ХП у хворих з ожирінням, при вживанні їжі 
з великим вмістом жиру і недостатнім вживанням харчових волокон, переїданні. ЖКХ є 
причиною більш ніж половини випадків ХП в Україні. Корекція способу життя є обов’яз-
ковою складовою лікування і профілактики подальшого розвитку ХП.

Необхідні дії 
Обов’язкові 

Надавати інформацію пацієнтам щодо необхідності уникати впливу факторів ризику 
розвитку ХП, пов’язаних зі способом життя й оточуючим середовищем відповідно до до-
датку 1 до цього УКПМД. 

Діагностика 
Положення протоколу. Діагностичні заходи спрямовані на встановлення діагнозу ХП, ди-

ференційну діагностику з іншими захворюваннями, оцінку ризику тяжких ускладнень ХП. 
Обґрунтування. Діагноз хронічного запалення ПЗ встановлюється і підтверджується 

на основі симптомів, наявних у пацієнта, тестів екзокринної та ендокринної функції ПЗ, 
оцінки трофологічного статусу (фекальний еластазний тест і/або тригліцеридний дихаль-
ний тест; антропометричні показники – індекс маси тіла, вимірювання окружності пле-
ча на рівні його середини, товщини складки шкіри над трицепсом і сили стиснення рукою; 
показники нутритивного статусу  – преальбумін, ретинолзв’язуючий білок, 25-ОН-
холекальциферол (вітамін D) і мінерали/мікроелементи (включаючи сироваткове залізо, 
цинк і магній), оцінки за допомогою методів візуалізації морфологічних змін ПЗ, які 
зазвичай є помітними на пізній стадії, але важко виявляються на ранніх стадіях. КТ, МРТ 
(МРХПГ), ендоУЗД є кращими методами візуалізації для діагностики ХП. 

Значне зменшення рівня фекальної еластази є підставою підозрювати наявність екзо-
кринної недостатності ПЗ. Зниження антропометричних показників і показників трофо-
логічного статусу підтверджуть наявність зовнішньосекреторної недостатності ПЗ.

Критеріями для встановлення діагнозу цукрового діабету є рівень глюкози крові натще 
≥126 мг/дл і/або HbA1c≥6,5%. 

У разі сполучення ХП з іншими автоімунними захворюваннями (наприклад, автоімун-
ним гепатитом, первинним склерозуючим холангітом, первинним біліарним холангітом, 
автоімунним тиреоідитом та ін.) необхідно виключити автоімунний панкреатит (визна-
чити рівень IgG4 у крові). 

Необхідні дії 
Обов’язкові 

Детальний збір скарг та анамнестичних даних включає оцінку наявності специфічного 
больового синдрому, симптомів зовнішньосекреторної недостатності ПЗ (у тому числі 
оцінку за опитувальником PEI), симптомів внутрішньосекреторної недостатності ПЗ. 

Фізикальне обстеження включає огляд з метою виявлення ознак ХП відповідно до кри-
теріїв, наведених у пункті 4.1 розділу IV. 

Лабораторні методи обстеження включають: біохімічний аналіз крові із визначенням 
рівня амілази, панкреатичної ізоамілази, ліпази, глюкози (якщо не був зроблений при 
наданні первинної медичної допомоги), глікозильованого гемоглобіну та з оцінкою тро-
фологічного статусу (преальбумін, ретинолзв’язуючий білок, 25-ОН-холекальциферол 
(вітамін D) і мінерали/мікроелементи (включаючи сироваткове залізо, цинк і магній); 
аналіз сечі із визначенням рівня амілази; копроскопію; визначення фекальної еластази-1 
і/або тригліцеридний дихальний тест. 

У разі підозри на гіпертригліцеридемічний панкреатит призначити аналіз крові із ви-
значенням ліпідограмми.

Інструментальні методи обстеження включають: УЗД органів черевної порожнини 
і жовчного міхура (якщо не було зроблено при наданні первинної медичної допомоги), 
КТ, за необхідності МРТ (МРХПГ), у складних випадках ендоУЗД; ЕГДС з оглядом рет-
робульбарного відділу 12-палої кишки; оцінку щільності кісткової тканини методом по-
двійної енергетичної рентгенівської абсорбціометрії; ЕКГ. 

Скерувати пацієнта на консультацію до фахівців: хірурга за наявності тривожних симптомів 
(лихоманки, інтоксикації, вираженого больового синдрому), немотивована втрата маси тіла; 
при підозрі на гострий панкреатит, наявності ускладнень, а також за наявності виявлення при 
УЗД кальцинатів і/або кальцифікатів ПЗ, кістозних утворень ПЗ, підозрі на пухлину, розши-
рення панкреатичної протоки конкрементів жовчного міхура; онколога при підозрі щодо 
злоякісного новоутворення; ендокринолога за наявності симптомів цукрового діабету. 

Бажані 
Визначення генних мутацій у PRSS1, CFTR і SPINK1 CTRC пацієнтам із ХП невідомої 

етіології та сімейним анамнезом ХП. 
У разі поєднання ХП з іншими автоімунними захворюваннями (наприклад, з автоімун-

ним гепатитом, первинним склерозуючим холангітом, первинним біліарним холангітом, 
автоімунним тиреоідитом та ін.) необхідно виключити автоімунний панкреатит (визна-
чити рівень IgG4 у крові).

Лікування при загостренні ХП
Положення протоколу. Лікування ХП передбачає оптимальне поєднання медикамен-

тозних і немедикаментозних засобів. Лікування при загостренні ХП, ускладненому пере-
бігу, за необхідності хірургічного втручання здійснюється в умовах стаціонару, подальше 
спостереження проводиться амбулаторно. 

Обгрунтування. Доведено, що вживання алкоголю і тютюну є значущими чинниками 
хронічного запалення ПЗ, а продовження їх вживання пов’язане з негативним прогнозом. 
Перш ніж почати лікування, пов’язане з ХП, необхідно виключити інші можливі супутні 
причини. 

Знеболювальні лікарські засоби мають застосовуватися в ефективних дозах із відповід-
ними інтервалами з моніторингом ниркової, дихальної та печінкової функції. Показане 
інвазивне лікування болю (ендоскопічне, хірургічне) у пацієнтів із ХП при неефектив-
ності медикаментозного лікування. Пероральна ензимотерапія показана пацієнтам 
з ознаками зовнішньосекреторної недостатності ПЗ (клінічними, лабораторними, функ-
ціональними). Лікарські форми препаратів – мінімікросфери або мікросфери з ентеро-
розчинним покриттям продемонстрували більшу ефективність при лікуванні екзокринної 
недостатності ПЗ. Інгібування секреції кислоти інгібіторами протонної помпи покращує 
ефективність ензимотерапії ентеророзчинними мінімікросферами у пацієнтів, які недо-
статньо відповіли на монотерапію ферментами. Підтримка адекватного раціону, виправ-
лення дефіциту поживних мікроелементів, застосування ферментів ПЗ і лікування болю 
показали позитивний вплив на стан хворих із ХП. 

Необхідні дії 
Обов’язкові 

Надати рекомендації щодо корекції способу життя, режиму харчування, праці і відпочинку. 
Надання медичної допомоги щодо симптоматичного знеболення, стосовно відмови від 

вживання алкоголю і тютюну здійснюється згідно з відповідними галузевими стандарта-
ми у сфері охорони здоров’я. 

За наявності симптомів недостатності зовнішньосекреторної функції ПЗ призначити 
препарати панкреатину. 

Хірургічне/ендоскопічне лікування призначається при неефективності медикаментоз-
ного лікування і за наявності ускладнень (пункт 4.2 розділу IV). 

За необхідності корекції вітамінної недостатності призначити лікарські засоби, які 
містять вітаміни. 

За наявності цукрового діабету специфічне лікування призначає ендокринолог. 

Подальше спостереження 
Положення протоколу. Пацієнти з ХП мають проходити періодичні огляди з метою 

раннього виявлення ендокринної й екзокринної недостатності, загострень і ускладнень 
захворювання. 

Обгрунтування. Оскільки екзокринна та ендокринна недостатність ПЗ часто формуєть-
ся у пацієнтів із хронічним запаленням ПЗ за 8-20 років після виявлення хвороби, щоріч-
не визначення рівня глюкози крові натщесерце, HbA1c (хоча б 1 раз на рік при вихідних 
нормальних показниках, а при вихідному підвищенні частіше – за необхідності, але хоча б 
1 раз на 3 місяці), результатів фекального еластазного тесту (при вихідних нормальних 
показниках 1 раз на 3 роки, а при вихідному зниженні – 1 раз на рік). Слід регулярно 

Хронічний панкреатит
Уніфікований клінічний протокол первинної  

та спеціалізованої медичної допомоги
Продовження. Початок на стор. 9.

ГАСТРОЕНТЕРОЛОГІЯ
НОРМАТИВИ
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проводити оцінку щільності кісткової тканини методом подвійної енергетичної рентге-
нівської абсорбціометрії (призначати кожному хворому при діагностиці ХП, а якщо ви-
явлено зниження щільності, то повторюємо денсиметрію 1 раз в 2 роки). 

Пацієнти зі зміною типу болю, втратою маси тіла і/або жовтяницею повинні бути об-
стежені на рак ПЗ. 

Дослідження показали, що модифікація способу життя, повна відмова від вживання 
алкоголю і тютюну, підвищення фізичної активності сприяє покращенню виживаності. 

Необхідні дії 
Обов’язкові 

Забезпечити записи в Медичній карті амбулаторного хворого (форма № 025/о) про 
результати планових обстежень. Планові огляди пацієнта із ХП проводять 2 рази на рік 
або на вимогу і передбачають наступні заходи: збір анамнезу, фізикальне обстеження 
з метою виявлення тривожних симптомів, оцінка обтяжуючих факторів. Визначення 
рівня глюкози у крові і глікованого гемоглобіну: при нормальних вихідних показниках – 
1 раз на рік, а при вихідному підвищенні – 1 раз на 3 місяці. 

Фекальний еластазний тест: при нормальних вихідних показниках – 1 раз на 3 роки, 
а при вихідному зниженні – 1 раз на рік. Оцінка щільності кісткової тканини методом 
подвійної енергетичної рентгенівської абсорбціометрії, якщо при встановленні діагнозу 
виявлено зниження щільності, – 1 раз на 2 роки. УЗД ПЗ, за необхідності КТ і/або МРТ 
(МРХПГ), ендоУЗД. 

Пацієнтам зі  спадковим ХП призначається КТ для скринінгу раку ПЗ щорічно. 
Скринінг повинен початися у віці 45 років або за 15 років до наймолодшого віку, в якому 
випадок раку ПЗ зафіксовано в цій родині.

Інші обстеження виконуються згідно зі скаргами і даними фізикального обстеження. 
При планових візитах під час спостереження надавати рекомендації щодо способу життя, 

режиму харчування і фізичних навантажень, повної відмови від вживання алкоголю й тютюну.

ІV. Опис етапів медичної допомоги 
4.1. Діагностика і диференційна діагностика ХП 
Критерії діагностики ХП

№ з/п Критерій Характеристика Метод визначення

Біль

Локалізується у верхній частині живота частіше в середині і/або лівому підре-
бер’ї, іноді у правому підребер’ї. Біль посилюється через 15-25 хв після при-
йому їжі, особливо жирної, гострої, прийому алкоголю. Біль віддає у поперек, 
зменшується при прикладанні холоду на ліве підребер’я, при голодуванні 

Опитування

Болісність в проєкції ПЗ при пальпації. Фізикальне обстеження

Зміни 
паренхіми 
та проток 
ПЗ

Наявність атрофії паренхіми, осередків запалення, кальцифікатів, аномалії 
проток ПЗ, розширення проток, ущільнення їх стінок, наявність кальцинатів 
у протоках, зміни ехогенності й неоднорідність паренхіми, ущільнення 
паренхіми

УЗД 
КТ 
МРТ/МРХПГ 
Ендоскопічне УЗД 
ЕРХПГ

Ознаки 
зовніш-
ньосекре-
торної 
недостат-
ності ПЗ

Випорожнення з ознаками мальдигестії – кашоподібне випорожнення 
2-3 рази на добу, «велике панкреатичне випорожнення» (об’ємне, смердю-
че, сіруватого кольору з блискучою поверхнею – жирне), лієнтерея 
(макроскопічно видимі залишки неперетравленої їжі в калі), зниження показ-
ників функціональних тестів (фекальний еластазний тест і/або тригліцерид-
ний дихальний тест; антропометричних показників – індексу маси тіла, вимі-
рювання окружності плеча на рівні його середини, товщини складки шкіри 
над трицепсом і сили стиснення рукою; показників нутрітивного статусу – 
преальбумін, ретинолзв’язуючий білок, 25-ОН-холекальциферол (вітамін D) 
і мінерали/мікроелементи (включаючи сироваткове залізо, цинк і магній)

Опитування (у тому 
числі за опитувальни-
ком PEI), антропо
метрія, біохімічні 
та функціональні 
дослідження

Нудота, блювання, що не приносить полегшення, метеоризм, відрижка тощо Опитування

Втрата маси тіла, прояви гіповітамінозу (особливо A, D, E, K) Опитування, фізи-
кальне обстеження

Ознаки 
ендокрин-
ної недо-
статності 
ПЗ

Спрага, полідипсія (підвищене споживання води), поліурія (збільшення діу-
резу), втрата маси тіла Опитування

Гіперглікемія: рівень глюкози крові натще ≥126 мг/дл і/або HbA1c ≥6,5% Лабораторне 
дослідження

Диференційна діагностика 
Диференційна діагностика ХП проводиться визначення наявності захворювання ПЗ, 

виключення інших захворювань, які можуть супроводжуватися подібними скаргами, а саме: 
•	 захворювання ШКТ: 

−− гострий панкреатит;
−− гострий холецистит; 
−− обструкція проток жовчного міхура/камені; 
−− гострий апендицит; 
−− дивертикулярний абсцес; 
−− парез шлунка; 
−− обструкція кишечнику; 
−− синдром подразненого кишечнику; 
−− мальабсорбція іншої етіології; 
−− хвороба Крона; 
−− пептична виразка; 
−− неспецифічний виразковий коліт; 
−− пухлини ПЗ; 

•	 захворювання серцево-судинної системи: 
−− ішемічна хвороба серця, особливо абдомінальна форма інфаркту міокарда;
−− гостра ішемія або інфаркт тонкої кишки; 
−− запалення аневризми черевної аорти; 
−− тромбоз мезентеріальних судин; 

•	 захворювання статевої системи: 
−− гострий сальпінгіт (запалення маткових труб);
−− позаматкова вагітність; 
−− ендометріоз; 
−− кіста яєчника; 
−− рак яєчника; 

•	 інші чинники: 
−− грудна радикулопатія; 
−− сечокам’яна хвороба. 

4.2. Лікування ХП 
Немедикаментозне лікування. Повна відмова від вживання алкоголю, паління. 

Харчування при захворюваннях ПЗ за своїм кількісним і якісним складом та енергетичною 
цінністю повинно відповідати фізіологічним потребам людини. 

Дієтотерапія повинна проводитись залежно від характеру та стадії захворювання, сту-
пеню порушень метаболічних процесів, наявності супутньої патології. 

Дієта при ХП повинна містити оптимальну кількість білка (80-100 г/добу, із них тва-
ринних – 45-50 г/добу), помірно обмежуються жири (до ≈60 г/добу, з них рослинних – 
25-30 г/добу; жир розподіляється рівномірно на 3-4 основних прийоми їжі). 

За наявності цукрового діабету вуглеводи, що легко засвоюються, мають бути виклю-
чені з харчування. Необхідна відмова від продуктів і страв, що стимулюють шлункову 
і панкреатичну секрецію (гострі, копчені, смажені, свіжоспечені, солодкі страви, шоколад, 
какао, кава, прянощі, бульйон, груба клітковина). 

Важливим є вид кулінарної обробки (відварювання, запікання), дотримання ритму прийо-
му їжі (4-6 разів/добу), зменшення кількості солі (до 6-8 г/добу), достатня кількість рідини 
(1-1,5 л/добу). Температура страв 15-60 °С. Енергетична цінність раціону – 2000- 2500 ккал/добу. 

Додатково рекомендується призначення лікарських препаратів омега-3-жирних кислот, 
лецитину, жиророзчинних вітамінів після їжі в комбінації з препаратами ферментів. 

Медикаментозне лікування. Симптоматичне лікування болю здійснюється згідно з чин-
ними галузевими стандартами медичної допомоги при хронічному больовому синдромі. 

Для усунення болю можна також призначати спазмолітики, особливо за наявності 
супутньої біліарної патології.

За наявності симптомів недостатності зовнішньосекреторної функції ПЗ призначають 
поліферментні препарати (панкреатин) по 40 000-50 000 ОД ліпази на основний прийом 
їжі та 20 000-25 000 ОД ліпази на неосновний прийом їжі. 

Оцінка замісної ферментної терапії проводиться за динамікою клінічних симптомів маль-
дигестії (про ефективність свідчать зникнення стеатореї, зменшення або зникнення метео-
ризму, стабілізація або збільшення маси тіла) і покращення нутритивного статусу пацієнтів. 

При недостатній ефективності замісної ферментної терапії слід подвоїти або потроїти дозу 
ферментного препарату чи додати інгібітор протонної помпи у стандартній дозі 2 рази/день. 

Для корекції вітамінної недостатності призначають вітаміни (монопрепарати і комбі-
новані): менадіон/фітоменадіон, ретинол, ергокальциферол, токоферол, полівітамінні 
комплекси, які містять зазначені вітаміни. 

При лікуванні загострень і ускладнень ХП в умовах стаціонару з метою детоксикації 
призначають інфузійну терапію. 

За необхідності лікування бактеріальних ускладнень ХП призначають антибактеріаль-
ні лікарські засоби відповідно до чинних галузевих стандартів медичної допомоги з раціо
нального застосування антибактеріальних й антифунгальних препаратів і периоперацій-
ної антибіотикопрофілактики. 

При вторинному панкреатиті, що розвинувся внаслідок інших захворювань органів 
травлення, схему лікування основного захворювання обирають згідно з чинними галузе-
вими стандартами у сфері охорони здоров’я. 

Хірургічне/ендоскопічне лікування. Розглядається при неефективності медикаментоз-
ного лікування і за наявності ускладнень.

Показання до ендоскопічного лікування: 
−− тубулярний стеноз дистальної частини загальної жовчної протоки;
−− біль, який асоціюється з розширенням головної панкреатичної протоки; 
−− папілостеноз; 
−− стриктури препапілярного відділу;
−− одиничні конкременти головної панкреатичної протоки; 
−− нориці ПЗ, що виходять з дистальних відділів головної панкреатичної протоки; 
−− кісти і псевдокісти ПЗ. 

Показання до оперативного втручання: 
−− кальциноз ПЗ і камені проток із вираженим больовим синдромом; 
−− обструктивний ХП; 
−− при неможливості ендоскопічної декомпресії;
−− механічна жовтяниця за рахунок стиснення загальної жовчної протоки;
−− дуоденальна непрохідність; 
−− підпечінкова портальна гіпертензія; 
−− кісти більше 6 см у діаметрі або нориця ПЗ, що не виліковуються консервативно, 

ендоскопічно протягом 3-6 місяців; 
−− вторинний ХП, пов’язаний із ЖКХ, дуоденальною непрохідністю, абдомінальним 

ішемічним синдромом; 
−− неефективність консервативної терапії, стійкого больового синдрому;
−− наявність злоякісного новоутворення; 
−− бактеріально-гнійні ускладнення за неефективності малоінвазивних втручань 

і медикаментозного лікування;
−− парапапілярні дивертикули.

V. Ресурсне забезпечення виконання протоколу 
На момент затвердження цього клінічного протоколу засоби матеріально-технічного забез-

печення дозволені до застосування в Україні. При розробці і застосуванні внутрішніх докумен-
тів ЗОЗ необхідно перевірити реєстрацію в Україні засобів матеріально-технічного забезпечен-
ня, які включаються до внутрішніх документів ЗОЗ, і відповідність призначення лікарських 
засобів Інструкції для медичного застосування лікарського засобу, затвердженій МОЗ України. 

5.1. Первинна медична допомога 
Лікарі загальної практики – сімейний лікар, медичні сестри. 
Лікарські засоби (нумерація не впливає на порядок призначення): 
1)	інгібітори протонної помпи; 
2)	поліферментні препарати: панкреатин. 

5.2. Спеціалізована медична допомога 
Лікарі: гастроентеролог, лаборант, лікар з ультразвукової діагностики, радіолог, ендо-

скопіст; за необхідності хірург, онколог, ендокринолог, дієтолог, медичні сестри. 
Лікарські засоби (нумерація не впливає на порядок призначення): 
1)	�вітаміни: ергокальциферол, менадіон, ретинол, токоферол, фітоменадіон, комбіно-

вані вітамінні препарати; 
2)	інгібітори протонної помпи; 
3)	поліферментні препарати: панкреатин.

Дата перегляду протоколу: 2028 рік.
Затверджено наказом Міністерства охорони здоров’я України  

№ ГС 2023-1204 від 4.07.2023.
Текст протоколу подано у скороченні, адаптовано й уніфіковано відповідно до стандартів  

тематичного випуску Медичної газети «Здоров’я України». 
Повний текст: https://www.dec.gov.ua/mtd/hronichnyj-pankreatyt/ ЗУ
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ПЕДІАТРІВР Е К О М Е Н Д А Ц І Ї

Оптимізація рівня вітаміну D:  
польські рекомендації та клінічна практика 

Вітамін D – жиророзчинний вітамін, який відіграє надзвичайно важливу роль у підтримці здоров’я 
та функціонуванні організму людини. Його функції охоплюють багато аспектів, починаючи від регулювання 
кісткового метаболізму і закінчуючи підтримкою імунної, серцево-судинної систем та багатьма іншими 
біологічними процесами. Один із основних шляхів отримання вітаміну D – синтез у шкірі під впливом 
ультрафіолетового випромінювання. Цей процес дуже важливий для забезпечення достатнього рівня 
вітаміну D в організмі. Проте не завжди можливо отримати достатню кількість сонячного світла, особливо 
в регіонах з обмеженою сонячною активністю або у певні сезонні періоди, що створює підвищений ризик 
дефіциту вітаміну D, який може мати серйозні наслідки для здоров’я. У цій статті розглянуто клінічний досвід 
профілактики та лікування дефіциту вітаміну D у Польщі.

Метаболізм вітаміну D та його вплив на фізіологію й пато-
логію людського організму представляють складний і важли-
вий аспект медичних досліджень. Вітамін D, який надходить 
в організм із різних джерел, включаючи харчові продукти, 
синтезований шкірою під впливом ультрафіолетового випро-
мінювання, проходить складний біохімічний шлях трансфор-
мації: гідроксилюється в печінці до 25-гідроксивітаміну D 
(25(OH)D), а потім у нирках, утворюючи біологічно активний 
метаболіт 1,25-дигідроксивітамін D (1,25(OH)2D). Важливо 
зазначити, що вітамін D2, що надходить із сушених на сонці 
грибів та дріжджів, опромінених ультрафіолетовим випромі-
нюванням, і вітамін D3, що надходить із сонячного опромі-
нення та  споживання жирної риби, олії з  печінки тріски 
та харчових добавок, метаболізуються в печінці до 25-гідр
оксивітаміну D. Фактично 25(OH)D являє собою або 25-гідр
оксивітамін D2 або 25-гідроксивітамін D3, і його слід розгля-
дати як основну циркулюючу форму метаболіту. 

Епідеміологічні дані підтверджують, що дефіцит вітаміну D 
є поширеним явищем в усьому світі [1-5]. Однак зв’язок між 
статусом вітаміну D та глобальним і громадським здоров’ям 
ще не повністю вивчений. Крім того, більшість сучасних 
досліджень повідомляють про ризики для здоров’я та захво-
рюваність, пов’язані з дефіцитом вітаміну D [6-10]. 

У Польщі в 1822 р. доктор Снядецький виявив зв’язок між 
аліментарним рахітом та сонячною експозицією у дітей, які 
проживали у великих містах, порівняно з тими, що мешкали 
у сільській місцевості. Перші рекомендації щодо запобігання 
дефіциту вітаміну  D були підготовлені та  опубліковані 
в Польщі у 2009 р., другі – у 2013-му, треті – у 2018-му [16-18]. 
У 2023 р. презентовані оновлені рекомендації з медичної 
практики щодо профілактики та лікування дефіциту віта
міну D (табл. 1). Обґрунтування цієї консенсусної настанови 
та оновлених рекомендацій спирається на переконливі дока-
зи і зростаючу кількість інформації про вплив вітаміну D 
на здоров’я в усіх вікових групах. Метою написання рекомен-
дацій є створення стислого та організованого практичного 
керівництва щодо профілактичного вживання добавок та лі-
кування дефіциту.

Рекомендації 2023 року  
щодо попередження дефіциту вітаміну D

1.	 Схеми профілактики та лікування дефіциту вітаміну D 
у Польщі базуються на застосуванні холекальциферолу або, 
за певних медичних показань, кальцифедіолу. Холекальци
ферол слід розглядати як препарат першого вибору як для про
філактики, так і для лікування дефіциту вітаміну D. Кальци
федіол слід використовувати як препарат другого вибору, коли 
застосування холекальциферолу не збільшує концентрацію 
25(OH)D у сироватці крові або потрібне негайне підвищення 
рівня 25(OH)D у сироватці крові.

2.	 Профілактика дефіциту вітаміну D у загальній популяції 
за допомогою холекальциферолу повинна бути індивідуалізо-
вана залежно від віку, маси тіла, перебування на сонці, харчо-
вих звичок та способу життя людини.

3.	 За відсутності практичних рекомендацій при конкретно-
му захворюванні профілактичне попередження виникнення 
дефіциту вітаміну D у групах ризику слід здійснювати відпо-
відно до заходів для загальної популяції; максимально допу-
стимі добові дози холекальциферолу (табл. 2) для певної віко-
вої групи в загальній популяції рекомендуються для застосу-
вання в групах ризику дефіциту вітаміну D.

4.	 У загальній популяції з документально підтвердженим де-
фіцитом вітаміну D дозування холекальциферолу повинно базу-
ватися на концентрації 25(OH)D у сироватці крові та хроноло-
гічному (календарному) віці.

5.	 У групах ризику у разі дефіциту вітаміну D, підтверд
женого лабораторними аналізами, лікування холекальцифе-
ролом та корекція дозування повинні базуватися на концен-
трації 25(OH)D, а також на віці, характері основного захворю-
вання, медикаментозній терапії.

6.	 Коригування режиму дозування відповідно до вподобань 
пацієнта та щотижнева або щомісячна корекція дози можуть 
позитивно вплинути на прихильність до лікування.

7.	 У загальній популяції специфічні показання для визна-
чення 25(ОН)D не були встановлені, і скринінг сироватково-
го 25(ОН)D в усій популяції не рекомендується.

8.	У групах ризику настійно рекомендується оцінка стату-
су вітаміну D на основі аналізу сироваткового 25(OH)D.

9.	 Якщо за медичними показаннями необхідна добавка з ви-
користанням кальцифедіолу в добовій дозі 10 мкг в перорально-
му розчині, перший контроль сироваткового 25(OH)D рекомен-
дується проводити через 6-8 днів від початку прийому.

Таблиця 2. Верхня межа добового споживання 
холекальциферолу з метою профілактики

Вік Допустимий верхній рівень 
споживання, МО/добу (мкг/добу)

Новонароджені та немовлята віком 
0-12 місяців 1000 (25)

Діти віком від 1 до 10 років 2000 (50)
Підлітки віком від 11 до 18 років 4000 (100)

Загальні рекомендації щодо профілактики  
дефіциту та недостатності вітаміну D
Новонароджені та немовлята

1.	 0-6 місяців: 400 МО/добу (10 мкг/добу) холекальциферолу 
з перших днів життя, незалежно від способу вигодовування.

2.	 6-12 місяців: 400-600 МО/добу (10-15 мкг/добу) холекаль-
циферолу, залежно від добової кількості вітаміну D, що спо-
живається з їжею.

3.	 Доношеним новонародженим та здоровим немовлятам 
прийом кальцифедіолу не рекомендується.

Діти 1-10 років
1.	 Здоровим дітям віком від 1 до 3 років рекомендується при-

йом холекальциферолу в добовій дозі 600 МО (15 мкг/добу) 
і, з урахуванням вікових обмежень щодо прийому сонячних 
ванн, бажаний протягом усього року.

2.	 Для здорових дітей віком 4-10 років, які приймають со-
нячні ванни з відкритими передпліччями та ногами протягом 
15-30 хвилин у період з 10:00 до 15:00 без сонцезахисного кре-
му, з травня до кінця вересня, прийом холекальциферолу не є 
обов’язковим, хоча все ще рекомендований і безпечний.

3.	 Якщо ці рекомендації не виконуються для здорових дітей 
віком 4-10 років, рекомендується додаткове призначення хо-
лекальциферолу в дозі 600-1000 МО/добу (15-25 мкг/добу) 
протягом року, залежно від маси тіла та споживання віта
міну D з їжею.

4.	 Здоровим дітям віком від 1 до 10 років кальцифедіол за-
стосовувати не рекомендується.

Підлітки 11-18 років
1.	 Здоровим підліткам для профілактики дефіциту вітаміну D 

рекомендується прийом холекальциферолу як препарату пер-
шого вибору та кальцифедіолу як препарату другого вибору.

2.	 Для здорових підлітків, які приймають сонячні ванни 
з відкритими передпліччями та ногами протягом 30-45 хвилин 
з 10:00 до 15:00 без сонцезахисного крему, з травня до кінця 
вересня, прийом холекальциферолу не є обов’язковим, хоча 
все ще рекомендований і безпечний.

3.	 Якщо ці рекомендації не виконуються, рекомендується 
прийом добавок на основі холекальциферолу в  дозі 1000-
2000 МО/добу (25-50 мкг/добу) протягом року, з урахуванням 
маси тіла та споживання вітаміну D з їжею. 

4.	 Якщо вищезазначені рекомендації не виконуються, реко-
мендується альтернативна профілактика на основі кальцифе-
діолу в добовій дозі 10 мкг (розчин для перорального застосу-
вання) протягом року, а контрольний аналіз сироваткового 
25(OH)D повинен бути проведений через 6-8 днів після почат-
ку прийому добавок.

Недоношені новонароджені
Немовлята, народжені на терміні гестації <32 тижнів

1.	 Якщо можливе ентеральне харчування, рекомендується 
доза 800 МО/добу (20 мкг/добу) холекальциферолу з перших 
днів життя, незалежно від способу вигодовування, протягом 
першого місяця життя. Потреба в холекальциферолі з раціоном 
харчування повинна розраховуватися з другого місяця життя. 
Кальцифедіол не рекомендується.

2.	 Прийом добавок слід контролювати за допомогою ана-
лізу концентрації 25(OH)D у сироватці крові, як під час гос-
піталізації (перший огляд через 4 тижні прийому добавок), так 
і в амбулаторних умовах.

3.	 Загальна добова доза холекальциферолу 1000  МО 
(25 мкг/добу) і вище може створювати ризик передозування 
вітаміну D, особливо у новонароджених з масою тіла при на-
родженні <1000 г.

Немовлята, народжені на 33-36 тижні гестації
1.	 З перших днів життя, незалежно від способу вигодовуван-

ня, рекомендується 400 МО/добу (10 мкг/добу) холекальцифе-
ролу; кальцифедіол не рекомендується.

2.	 Немає необхідності регулярно контролювати концентра-
цію 25(OH)D у сироватці крові.

3.	 У новонароджених із підвищеним ризиком дефіциту ві-
таміну D (тривале парентеральне харчування) слід розглянути 
можливість призначення добавок під контролем концентрації 
25(OH)D у сироватці крові (>2 тижнів, терапія кетоконазолом 
>2 тижнів, протисудомне лікування, холестаз, маса тіла при 
народженні <1500 г).

Додаткове харчування  
в групах ризику дефіциту вітаміну D

1.	 Пацієнтам із ризиком дефіциту вітаміну D (табл. 3) слід 
призначити холекальциферол або кальцифедіол та контролю-
вати концентрацію 25(OH)D у сироватці крові, щоб досягти 
та підтримувати оптимальну концентрацію >30-50 нг/мл.

2.	 Якщо у групах ризику неможливо оцінити концентрацію 
25(OH)D у сироватці крові, дозування холекальциферолу слід 
здійснювати відповідно до рекомендацій для загальної попу-
ляції у максимальних дозах для даної вікової групи. В якості 
альтернативи для профілактичного лікування можна розгля-
нути застосування кальцифедіолу в добовій дозі 10 мкг (розчин 
для перорального застосування).

3.	 Надмірна маса тіла та ожиріння потребують особливої ува-
ги, оскільки цей стан зазвичай вимагає подвійної дози холекаль-
циферолу порівняно з дозами, рекомендованими для однолітків 

Таблиця 1. Деякі порівняння попередніх  
рекомендацій щодо споживання вітаміну D  

у Польщі та Центральній Європі
Польські 

рекомендації 
2009 р. [16] 

Рекомендації 
Центральної 

Європи 2013 р. [17] 

Польські 
рекомендації 

2018 р. [18]

Діагностичні пороги, що визначають статус вітаміну D  
на основі концентрації 25(OH)D у сироватці крові [нг/мл] 

Достатність Діти: 20-60 30-50 30-50

Недостатність Не визначено 20-30 20-30

Дефіцит <10 <20
10-20 – дефіцит
<10 – значний 

дефіцит

Токсичність Не визначено >100 >100
Рекомендовані добові дози вітаміну D (МО)

Вік

0-6 місяців 400 400 400

2-18 місяців 400 400-600 400-600

2-10 років 400 600-1000 -

11-18 років - - 600-1000
Рекомендовані добові терапевтичні дози  

при дефіциті вітаміну D (МО)

Вік

0-1 місяць 1000 1000

2-12 місяців 1000-3000 1000-3000

0-12 місяців 2000

2-18 років <5000 3000-5000

2-10 років 3000-6000

11-18 років <7000 6000
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з нормальною масою тіла. В осіб з ожирінням кальцифедіол 
у добовій дозі 10 мкг (розчин для перорального застосування) 
може розглядатися як альтернативна схема профілактики дру-
гого вибору. Ожиріння у дітей та підлітків визначається як ІМТ 
>90-го перцентиля для віку та статі.

Таблиця 3. Групи ризику дефіциту або недостатності  
вітаміну D згідно з великою кількістю опублікованих 

доказів та за Bleizgys [19]
Групи факторів 

ризику життя
Захворювання, стани,  

особливості способу життя

Порушення опорно-
рухового апарату

Рахіт, остеопороз, остеопенія, м’язовий біль, захворю-
вання та інші патологічні стани

Ендокринні  
та метаболічні

Цукровий діабет (1 і 2 типу), метаболічний синдром, 
ожиріння, надмірна маса тіла, гіпо/гіперпаратиреоз, 
гіпо/гіпертиреоз, гіпокальціємія, кальціурія, фосфате-
мія, гіпо-/гіперфосфатазія, фосфатурія, дисліпідемія

Підвищена необхід-
ність з фізіологічних 
причин

Дитинство, підлітковий вік, вагітність, грудне 
вигодовування

Синдром 
мальабсорбції

Екзокринна недостатність підшлункової залози (похи-
лий вік, панкреатит, цукровий діабет 2 типу), запальні 
захворювання кишечнику (хвороба Крона, виразковий 
коліт), муковісцидоз, целіакія, баріатрична хірургія

Захворювання 
печінки та жовчно
вивідних шляхів 

Печінкова недостатність, хронічні захворювання нирок, 
нефротичний синдром

Захворювання 
органів дихання

Бронхіальна астма, хронічне обструктивне 
захворювання легень 

Інфекційні 
захворювання

Туберкульоз, рецидивуючі респіраторні
інфекції

Системні 
захворювання 
сполучної тканини

Ревматоїдний артрит, системний червоний вовчак, 
дерматоміозит, фіброміалгія

Шкірні захворювання Атопічнй дерматит, псоріаз
Захворювання 
нервової системи

Розсіяний склероз, хвороба Паркінсона, деменція, 
церебральний параліч, аутизм

Зниження 
вироблення 
вітаміну D3 у шкірі

Активний захист від впливу сонця (сонцезахисні креми 
тощо), культурні особливості (одяг закриває все тіло), 
рідкісна активність на свіжому повітрі (робота і дозвілля 
переважно в приміщенні), забруднене повітря (прожи-
вання в місті), зимовий сезон, темношкірі (особливо 
африканці)

Особливості 
харчування

Веганство та інші види вегетаріанства, алергія 
на коров’яче молоко, низькокалорійна дієта, недостат-
нє споживання магнію, недостатнє споживання кальцію

Тривале вживання 
наркотиків

Протиепілептичні, антиретровірусні, системні проти-
грибкові препарати, глюкокортикоїди, рифампіцин, 
секвестранти жовчних кислот (холестирамін), інгібітори 
ліпази (орлістат)

Злоякісні 
новоутворення

Рак товстої кишки, рак лімфатичної системи та крові, 
рак молочної залози, рак яєчників, рак простати

Гранулематозні 
захворювання Саркоїдоз, гістоплазмоз, кокцидіомікоз, бериліоз

Психічні 
захворювання Депресія, шизофренія, нервова анорексія

Серцево-судинні 
захворювання 

Артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця, 
серцева недостатність

Інші
Синдром хронічної втоми, стаціонарне лікування 
(особливо у відділенні реанімації та інтенсивної 
терапії), в очікуванні трансплантації органів 
та в посттрансплантаційний період

Додаткове харчування в окремих групах ризику 
гіперчутливості до вітаміну D

1.	 Перед початком прийому препарату слід оцінити ризик 
гіперчутливості до вітаміну D, якщо це можливо (мутація гена 
SLC34A1, мутація гена CYP24A1, гіперкальціурія, гіперкальці-
ємія, нефролітіаз, нефрокальциноз або інші види гіперчутли-
вості до вітаміну D в анамнезі у пацієнта або членів його сім’ї). 
Пацієнти з хронічними захворюваннями нирок, особливо ті, 
що перебувають на діалізі, реципієнти ниркового трансплан-
тата, мають ризик неадекватної активації вітаміну D шляхом 
гідроксилювання в  положенні 1α за  допомогою CYP27B1 
та дезактивації за допомогою CYP24A1, оскільки обидва фер-
менти переважно активні в проксимальних канальцях нирок.

2.	 У пацієнтів із ризиком підвищеної чутливості до вітаміну D 
прийом препаратів слід проводити обережно, індивідуально, 
завжди контролювати рівень кальцію в сироватці крові, парат
гормону (ПТГ), 25(OH)D в сироватці крові, 1,25(OH)2D у сиро-
ватці крові та 24-годинну кальціурію (перевага надається спів-
відношенню кальцію до креатиніну в сечі).

3.	 Пацієнти, які страждають на  хронічні захворювання 
з утворенням гранулем, включаючи саркоїдоз, туберкульоз 
та хронічні грибкові інфекції, а також деякі пацієнти з лімфо-
мами, мають активовані макрофаги, які виробляють 
1,25(OH)2D нерегульованим чином. Таким пацієнтам може 
знадобитися лікування вітаміном D для підвищення рівня 
25(OH)D у сироватці крові приблизно до 25 нг/мл [17, 20]. 
Концентрацію 25(OH)D необхідно ретельно контролювати, 
оскільки гіперкальціурія та гіперкальціємія зазвичай спосте-
рігаються, коли рівень 25(OH)D перевищує 30 нг/мл [17, 20].

4.	 Пацієнти з первинним гіперпаратиреозом та гіперкальціє
мією часто мають дефіцит вітаміну D. Важливо відшкодувати 
дефіцит вітаміну D і підтримувати його достатній рівень. У біль-
шості пацієнтів рівень кальцію в сироватці крові не підвищується, 
а рівень паратиреоїдного гормону (ПТГ) може навіть знизитися. 
У пацієнтів із первинним гіперпаратиреозом рівень 25(OH)D 
у сироватці крові слід підтримувати на рівні >30 нг/мл. Додавати 

холекальциферол треба обережно, щоб запобігти подальшому 
підвищенню концентрації кальцію в сироватці або сечі [21].

Профілактичні та лікувальні рекомендації  
на основі значень концентрації 25(OH)D
Оцінка статусу вітаміну D та діагностичні критерії

Рекомендується вимірювати як 25(OH)D2, так і 25(OH)D3, 
що дає загальну концентрацію 25(OH)D в сироватці крові 
як показник статусу вітаміну D. Загальний рівень 25(OH)D, 
з варіацією в межах одного аналізу <5% та варіацією між ана-
лізами <10%, повинен підлягати контролю якості за допомо-
гою системи сертифікації DEQAS. Найкращі аналізи визна-
чають загальну концентрацію 25(OH)D, за винятком 3-епі-
25(OH)D. Діагностичні пороги, що визначають концентрацію 
25(OH)D у сироватці крові в Польщі, наведені нижче.

1.	 Концентрація ≤20 нг/мл (50 нмоль/л) вказує на дефіцит 
вітаміну D, який слід негайно лікувати медикаментозно із за-
стосуванням терапевтичного дозування.

2.	 Концентрація від >20 нг/мл (50 нмоль/л) до <30 нг/мл 
(75 нмоль/л) відображає субоптимальний статус вітаміну D, що 
вимагає помірного збільшення дози.

3.	 Концентрація від ≥30 нг/мл (75 нмоль/л) до 50 нг/мл 
(12 нмоль/л) відображає адекватний або оптимальний статус 
вітаміну D.

4.	 Концентрація від >50 нг/мл (125 нмоль/л) до 100 нг/мл 
(250 нмоль/л) вказує на високий рівень вітаміну D.

5.	 Концентрація вище 100  нг/мл (250 нмоль/л) вказує 
на підвищений ризик інтоксикації та необхідність зменшення/
припинення прийому добавок або лікування до досягнення 
цільової концентрації 25(OH)D.

Принципи доповнення і лікування холекальциферолом 
та кальцифедіолом на основі концентрації 25(OH)D 
у сироватці крові ≤20 нг/мл

1.	 Значення 25(OH)D ≤20 нг/мл свідчить про нагальну по-
требу розпочати медичне втручання.

2.	 Одноразова навантажувальна терапія із застосуванням 
дози холекальциферолу 100 000 МО і вище у Польщі не реко-
мендується.

3.	 Дозування холекальциферолу та кальцифедіолу для те-
рапії дефіциту вітаміну D повинно базуватися на концентрації 
25(OH)D у сироватці крові та попередніх профілактичних 
схемах.

4.	 Щоденний і кумулятивний (щотижневий, двотижневий, 
щомісячний) режими прийому холекальциферолу для досягнен-
ня та підтримки оптимальних концентрацій 25(OH)D є взаємо-
доповнюючими (1000 МО/добу дорівнює 7000 МО/тиждень 
та 30 000 МО/місяць відповідно), ефективними та безпечними. 
Підбір режиму дозування холекальциферолу відповідно до впо-
добань пацієнта, а також щотижневий або щомісячний прийом 
препарату може позитивно вплинути на прихильність до ліку-
вання. Рекомендується дотримуватися обережності при засто-
суванні холекальциферолу, що не відповідає короткій характе-
ристиці лікарського засобу (SPC).

5.	 Щоденні (розчин для перорального застосування), що-
тижневі (м’які капсули), двотижневі (м’які капсули) та щомі-
сячні (м’які капсули) схеми терапії із застосуванням кальци-
федіолу є безпечними, але не однаковими щодо підвищення 
концентрації 25(OH)D, тому кальцифедіол рекомендується 
приймати з обережністю, що не узгоджується з короткою ха-
рактеристикою лікарського засобу (АНД).

Концентрація 25(OH)D у сироватці крові  
>100 нг/мл – підвищений ризик токсичності

1.	 Інтоксикація вітаміном D визначається як стан, при яко-
му концентрація 25(OH)D у сироватці крові >100 нг/мл супро-
воджується гіперкальціємією, гіперфосфатемією, гіперкаль-
ціурією та явним пригніченням ПТГ.

2.	Терапію дефіциту вітаміну D слід негайно припинити, 
оцінити ступінь кальціємії та кальціурії, а також контролю-
вати концентрацію 25(ОН)D у сироватці крові з інтервалом 
в 1 місяць до досягнення концентрації 25(ОН)D ≤50 нг/мл.

3.	 У пацієнтів із клінічними ознаками інтоксикації вітамі-
ном D слід негайно розпочати відповідне доказове лікування.

4.	 Перевірте, чи був попередній режим терапії належним, 
і відповідно скоригуйте лікування (прийом, дозування, дотри-
мання режиму, тип препарату).

5.	 Після досягнення нормокальціємії, нормокальціурії 
та концентрації 25(OH)D ≤50 нг/мл профілактичне лікування 
або терапевтичне втручання можна відновити після виклю-
чення гіперчутливості до вітаміну D.

Концентрація 25(OH)D у сироватці крові  
>50-100 нг/мл – високі значення

1.	 Перевірте, чи був попередній режим терапії належним, 
і відповідно скоригуйте лікування (прийом, дозування, комп-
лаєнс, тип препарату).

Концентрація 25(OH)D у сироватці крові >75-100 нг/мл
1.	 Терапію холекальциферолом або кальцифедіолом слід 

припинити на 1-2 місяці.
2.	 У новонароджених, немовлят та дітей раннього віку слід 

оцінити кальціємію та кальціурію, виключити гіперчутливість 
до  вітаміну  D та  провести повторну оцінку концентрації 
25(OH)D у сироватці крові.

3.	 Через 1-2 місяці або, у випадку новонароджених, немов-
лят та дітей раннього віку, після досягнення концентрації 
25(OH)D ≤50 нг/мл у сироватці крові можна відновити профі-
лактичний режим дозування.

Концентрація 25(OH)D у сироватці крові >50-75 нг/мл
1.	  Якщо режим прийому холекальциферолу або кальцифе-

діолу був відповідним, рекомендується зменшити поточну дозу 
або призупинити прийом на 1 місяць, а також розглянути мож-
ливість оцінки концентрації 25(OH)D протягом наступного 
3-місячного періоду.

Концентрація 25(OH)D у сироватці крові  
≥30-50 нг/мл – оптимальні значення

1.	 Продовжити попереднє керівництво.

Субоптимальна концентрація 25(OH)D  
у сироватці крові >20-30 нг/мл

1.	 Перевірте, чи був попередній режим терапії належним, 
і відповідно скоригуйте лікування (прийом, дозування, дотри-
мання режиму, тип препарату).

2.	 Якщо режим прийому був відповідним і пацієнт дотри-
мувався правильної терапії, рекомендується збільшити дозу 
холекальциферолу та розглянути можливість повторної оцін-
ки концентрації 25(OH) D у сироватці крові через 6 місяців.

3.	 Пацієнтам, які раніше не отримували лікування, реко-
мендується розпочати замісну терапію вітаміном D за допо-
могою холекальциферолу в дозах, рекомендованих для загаль-
ної популяції.

4.	 У разі неадекватної реакції на додаткове лікування, коли 
попереднє застосування холекальциферолу було неефектив-
ним і очікуваного підвищення рівня 25(OH)D у сироватці 
крові не було досягнуто, рекомендується застосовувати каль-
цифедіол у щоденному (розчин для перорального застосуван-
ня), двотижневому (м’які капсули) або щомісячному дозуван-
ні (м’які капсули).

Сироватковий 25(OH)D ≤20 нг/мл – дефіцит вітаміну D
1.	 Перевірте, чи був попередній режим терапії належним, 

і відповідно скоригуйте лікування (прийом, дозування, дотри-
мання режиму, тип препарату).

2.	 Терапевтичну дозу холекальциферолу слід застосовувати 
негайно, виходячи з віку та маси тіла.

3.	 Лікування дефіциту вітаміну D слід продовжувати про-
тягом 1-3 місяців або до досягнення концентрації 25(OH)D 
у сироватці крові ≥30-50 нг/мл, після чого рекомендується 
послідовно застосовувати підтримувальну, тобто профілактич-
ну дозу, рекомендовану для загальної популяції, відповідно 
до віку та маси тіла.

4.	 У пацієнтів зі скелетними симптомами, метаболічними 
захворюваннями кісток та порушеннями мінеральної щіль-
ності кісткової тканини (деформація кісток, біль у кістках, 
неспецифічні м’язово-скелетні симптоми, синдром втоми, 
переломи в анамнезі) необхідно оцінювати та контролювати 
показники кальцій-фосфатного обміну (Ca, PO4, лужна фос-
фатаза, ПТГ, співвідношення Ca/креатинін сечі), а також мі-
неральну щільність кісткової тканини за допомогою DXA.

5.	 Для деяких пацієнтів із хронічними захворюваннями (ожи-
ріння, синдром мальабсорбції, захворювання печінки, хронічні 
запальні захворювання) або тих, що приймають препарати, які 
впливають на печінковий цитохром Р450 (наприклад, глюко-
кортикоїди, протисудомні, протиракові або антиретровірусні 
препарати), необхідне швидке відновлення вітаміну D. Для та-
ких пацієнтів факультативне застосування кальцифедіолу в те-
рапевтичних двотижневих або місячних дозах 266 мкг (м’які 
капсули) є обґрунтованим, безпечним та виправданим.

6.	 Через 1-3 місяці терапії холекальциферолом слід прово-
дити повторне визначення рівня 25(OH)D у сироватці крові.

7.	 У пацієнтів, які отримують кальцифедіол у добовій дозі 
10 мкг (розчин для перорального застосування) або у двотиж-
невій та щомісячній дозі 266 мкг (м’які капсули), повторну 
оцінку концентрації 25(OH)D слід проводити через 6-8 днів 
або 6-8 тижнів відповідно.

Терапія холекальциферолом
1.	 Від народження до 12 місяців: 2000 МО/добу (50 мкг/добу); 

контрольний аналіз концентрації 25(OH)D у сироватці крові 
не пізніше, ніж через 4-6 тижнів.

2.	 Вік 1-10 років: 4000 МО/добу (100 мкг/добу); контроль-
ний аналіз концентрації 25(OH)D у сироватці крові не пізніше, 
ніж через 6-8 тижнів.

3.	 Вік 11-18  років: 4000  МО/добу (100  мкг/добу) або 
7000 МО/тиждень (175 мкг/тиждень) або 10 000 МО/тиждень 
(250 мкг/тиждень) або 20  000  МО, що приймають 2  рази 
на тиждень (500 мкг/два тижні) або 30 000 МО двічі на тиждень 
(750 мкг/тиждень) або 30 000 МО на місяць (750 мкг/місяць); 
контрольний аналіз концентрації 25(OH)D у сироватці крові 
проводять через 8-12 тижнів, але не пізніше, ніж через 3 міся-
ці, залежно від дози терапії.

Реферативний огляд статті P. Pludowski, B. Kos-Kudla,  
M. Walczak et al. (2023). Guidelines for Preventing and Treating 

Vitamin D Deficiency: A 2023 Update in Poland. Nutrients, 15 (3), 695. 
https://doi.org/10.3390/nu15030695

Підготувала Анна Хиць ЗУ
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Рак шлунка
Стандарт медичної допомоги

Рак шлунка (РШ) – поширене агресивне злоякісне новоутворення, яке характеризується швидким інвазивним ростом, пізньою маніфестацією клінічних проявів 
і високою схильністю до рецидивів. Лікарі загальної практики – сімейної медицини, лікарі інших спеціальностей мають бути обізнані щодо основних факторів 
ризику та початкових клінічних проявів РШ з метою його раннього виявлення та направлення пацієнта до закладу охорони здоров’я (ЗОЗ), що надає відповідні 
послуги. Пацієнти з РШ мають бути впевнені, що усі спеціалісти охорони здоров’я, які беруть участь у їх лікуванні, комунікують і взаємодіють між собою і з ними.

Розділ І. Організація надання медичної допомоги 
Положення стандарту медичної допомоги. Медична допомога пацієнтам із РШ нада-

ється у ЗОЗ або їхніх підрозділах, що забезпечують спеціалізованою медичною допомо-
гою пацієнтів з онкологічними захворюваннями. 

Медична допомога пацієнтам з РШ потребує міждисциплінарної співпраці та ін-
тегрованого ведення хворих мультидисциплінарною командою (МДК) фахівців, яка 
спеціалізується на злоякісних новоутвореннях шлунка. Лікарі різних спеціальностей 
мають бути обізнані щодо основних факторів ризику та клінічних проявів онколо-
гічних захворювань з метою їх раннього виявлення та направлення пацієнта до ЗОЗ, 
що надає спеціалізовану медичну допомогу пацієнтам з онкологічними захворюван-
нями. 

Обґрунтування. Рання діагностика та невідкладний початок лікування пацієнтів з РШ 
сприяє запобіганню інвалідизації та передчасної смерті. 

Ефективні системи комунікації, які відповідають конкретним потребам окремих осіб, 
є найважливішими для забезпечення своєчасної діагностики, направлення та лікування 
пацієнтів. 

Відсутні доказові дані щодо специфічної профілактики РШ. 
Управління терапевтичним процесом МДК вважається найкращою практикою ліку-

вання, а також невід’ємною складовою скоординованої допомоги пацієнтам з онколо-
гічними захворюваннями. 

Критерії якості медичної допомоги 
Обов’язкові 

1.	Наявні локально узгоджені письмові документи, що координують та інтегрують 
спеціалізовану медичну допомогу, для забезпечення своєчасного направлення, діагнос-
тики та лікування пацієнтів з РШ. 

2.	Існує задокументований індивідуальний план лікування, узгоджений з пацієнтом 
і доступний МДК, що містить інформацію про діагноз пацієнта, лікування та подаль-
ше його ведення відповідно до цього стандарту. Всі результати досліджень, консуль-
тувань, рекомендації, висновки тощо належним чином фіксуються у медичній доку-
ментації. 

3.	Пацієнти і (за згодою) члени сім'ї/особи, які здійснюють догляд, забезпечуються 
у доступній формі інформацією щодо їхнього стану, плану лікування і подальшого спо-
стереження, навчання навичкам, необхідним для поліпшення результатів медичної 
допомоги, контактами для отримання додаткової інформації та консультації.

4.	До складу МДК мають бути включені фахівці: онколог, хірург-онколог, лікар з про-
меневої терапії, лікар з ультразвукової діагностики, радіолог, рентгенолог, патологоана-
том, лаборант.

5.	МДК переглядає план лікування пацієнта з РШ після завершення певного етапу 
лікування або, за необхідності, зміни тактики лікування. 

Бажані 
За необхідності до складу МДК можуть бути залучені психолог, дієтолог, фахівці з па-

ліативної допомоги та інші. 

Розділ ІІ. Діагностика РШ 
Положення стандарту медичної допомоги. Діагноз РШ встановлюється у ЗОЗ, що надає 

допомогу пацієнтам з онкологічними захворюваннями, на підставі клінічних, рентге-
нологічних (обов’язкове виконання комп’ютерної томографії), ендоскопічних і хірур-
гічних даних з обов’язковим гістологічним висновком за матеріалами морфологічного 
дослідження біоптату пухлинного утворення. 

Діагноз також може бути уточнений шляхом проведення біопсії вторинних метаста-
тичних вогнищ та цитологічного дослідження змивів з очеревини. За результатами про-
ведених обстежень з метою визначення стратегії лікування та вибору методу(-ів) терапії 
пухлинний процес стадіюють за класифікацією TNM 8-ї редакції (2018 р.).

Пацієнтам, яким встановлено діагноз РШ, можуть призначатись додаткові досліджен-
ня з метою уточнення деяких аспектів лікування, проведення передопераційної підго-
товки пацієнта та визначення прогнозу захворювання. 

Обґрунтування. Клінічна картина РШ на ранніх стадіях часто є безсимптомною. 
Захворювання переважно діагностується на пізніх стадіях, нерідко – випадково під час 
ендоскопічного або рентгенологічного обстеження. 

Диференціальна діагностика може включати такі патологічні стани, як лімфома шлун-
ка, нейроендокринна пухлина шлунка або гастроінтестинальна стромальна пухлина, 
а також доброякісні пухлини та непухлинні захворювання шлунка. 

У разі раннього РШ необхідне проведення ендоскопічного ультразвукового дослі-
дження (Ендо-УЗД) з метою остаточного стадіювання, оскільки отримані дані вплива-
ють на передопераційне лікування пацієнта з РШ. 

Діагностика РШ передбачає проведення ендоскопічного дослідження, що супрово-
джується біопсією з патогістологічним висновком, і це дозволяє підтвердити діагноз 
та встановити ступінь диференціації пухлини для визначення прогностичних факторів 
і прийняття терапевтичних рішень. 

Комп’ютерна томографія (КТ) є основним методом візуалізації та діагностики поши-
рення хвороби. КТ не є діагностичним методом для встановлення карциноматозу.

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) проводиться у разі підозри на локальне по-
ширення пухлини або віддалені метастатичні вогнища. 

Діагностична лапароскопія проводиться з метою виключення канцероматозу, визна-
чення перитонеального канцер-індексу та взяття матеріалу з черевної порожнини для 
цитологічного та гістологічного дослідження, а також визначення місцевого поширен-
ня пухлини, її резектабельності, наявності віддалених метастазів. На відміну від КТ є 
референтним методом діагностики перитонеального карциноматозу. Бажані відео- 
та фотофіксація з метою реконсультації дослідження. 

Критерії якості медичної допомоги 
Обов’язкові 

1.	Діагностичні заходи для встановлення діагнозу РШ включають збір анамнезу, фі-
зикальне обстеження з метою виявлення клінічних ознак, що дозволяють запідозрити 
наявність злоякісного новоутворення, інструментальні та лабораторні дослідження 
(клінічний аналіз крові, біохімічний аналіз крові та коагулограма). 

2.	Діагностична та передопераційна візуалізація РШ здійснюється за допомогою ендо
скопічного дослідження з біопсією. 

3.	Діагностична та передопераційна візуалізація РШ здійснюється за допомогою КТ 
органів грудної, черевної порожнин та малого таза з внутрішньовенним контрастуван-
ням, зі збереженням матеріалу на зовнішніх носіях. 

4.	Для морфологічної діагностики РШ проводиться аналіз зразків тканин належної 
якості, отриманих шляхом біопсії, в акредитованій патогістологічній лабораторії. 

5.	Діагностична лапароскопія перед початком лікування пацієнтів з РШ, які є кан-
дидатами на радикальне лікування, має проводитися з метою стадіювання процесу 
та визначення резектабельності пухлини. 

6.	Необхідно провести цитологічну або гістологічну верифікацію вторинних метаста-
тичних вогнищ. 

7.	Для пацієнтів з місцево-поширеним/метастатичним нерезектабельним РШ обов’яз-
кове виконання імуногістохімічного (ІГХ) дослідження з метою виявлення ампліфіка-
ції гена HER2/neu. 

8.	Для місцево-поширеного та метастатичного РШ проводиться ІГХ-дослідження для 
оцінки виявлення експресії PD-L1 та ферментів репарації помилок комплементарності 
ДНК (MMR) або мікросателітної нестабільності (MSI).

Бажані 
1.	За клінічними показаннями діагностична та передопераційна візуалізація РШ здійс-

нюється за допомогою МРТ. 
2.	За клінічними показаннями діагностична та передопераційна візуалізація РШ здійс-

нюється за допомогою позитронно-емісійної томографії (ПЕТ).
3.	Для пацієнтів віком <37 років показане тестування на інактивуючу мутацію гена 

CDH1; у разі позитивного результату показане тестування родичів пацієнта. При вияв-
лені рекомендоване хірургічне лікування в об’ємі гастректомії. 

4.	Діагностична візуалізація з метою остаточного стадіювання РШ на ранній стадії 
здійснюється за допомогою Ендо-УЗД. 

5.	Особам, у яких виявлено солітарні доброякісні новоутворення шлунка, рекомен-
доване їх ендоскопічне видалення з метою запобігання малігнізації. 

6.	Особам із множинними доброякісними новоутвореннями шлунка (поліпоз шлун-
ка) рекомендоване хірургічне лікування в об’ємі, що адекватно відповідає об’єму ура-
ження, з метою запобігання малігнізації новоутворень. 

7.	Відео-, фотофіксація ендоскопічної діагностики або лікування, діагностичної ла-
пароскопії або радикального хірургічного втручання. 

Розділ ІІІ. Лікування РШ 
Положення стандарту медичної допомоги. Спеціальне лікування РШ полягає у засто-

суванні хірургічних, хіміотерапевтичних та променевих методів у різних комбінаціях, 
в тому числі гіпертермічної внутрішньочеревної хіміотерапії (HIPEC), таргетної та іму-
нотерапії, а також паліативного та симптоматичного лікування. Вибір стратегії лікуван-
ня РШ визначає МДК після оцінки таких факторів: диференціація пухлини, стадія за-
хворювання, розташування пухлини, сукупність прогностичних факторів, резекційність 
перитонеальних метастазів (з метою досягнення повної циторедукції), вік і загальний 
стан пацієнта, його фізична та психологічна готовність до хірургічного лікування.

Обґрунтування. Основні прогностичні фактори РШ визначаються гістологічними 
даними (при аденокарциномі високого ступеня диференціації (high grade, G1) прогноз 
кращий, ніж при аденокарциномі низького ступеня диференціації (low-grade, G2-G3) 
та дискогезивній карциномі), а також наявністю ураження лімфатичних вузлів. При 
цьому комбіноване лікування (поліхіміотерапія у комбінації з хірургічним лікуванням) 
забезпечує найдовшу виживаність для пацієнтів з РШ. 

Критерії якості медичної допомоги 
Обов’язкові 

1.	МДК за результатами діагностичних досліджень визначає індивідуальний план 
лікування пацієнта, який згодом може коригуватися залежно від клінічної ситуації; всі 
висновки документуються належним чином. 

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
НОРМАТИВИ
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2.	Члени МДК забезпечують дотримання плану лікування відповідно до фаху: лікар-
ендоскопіст визначає локальний рівень поширення процесу та, за потреби, виконує 
повторну біопсію новоутворення; лікар з променевої терапії визначає рівень поширен-
ня процесу та виключає наявність вогнищ вторинного ураження; лікар-онколог вста-
новлює необхідність і визначає схему проведення передопераційної поліхіміотерапії; 
лікар-хірург-онколог встановлює необхідність проведення та об’єм хірургічного ліку-
вання; лікар-патологоанатом верифікує наявність злоякісного новоутворення за резуль-
татами біопсії первинного/вторинного вогнища, встановлює поширення процесу за ре-
зультатами післяопераційного патоморфологічного дослідження; лікар з променевої 
терапії визначає необхідність проведення променевої терапії на  доопераційному 
та післяопераційному етапах. 

3.	Вибір стратегії та плану лікування здійснюється відповідно до алгоритмів, наведе-
них на рисунках 1-9. 

4.	Лімфодисекцію D2 слід виконувати планово у ЗОЗ, що надають медичну допомо-
гу пацієнтам з онкологічними захворюваннями, мають відповідне матеріально-технічне 
та кадрове забезпечення, досвід проведення подібних хірургічних втручань. 

5.	Матеріал для післяопераційного патогістологічного дослідження має містити до-
слідження щонайменше 16 лімфатичних вузлів. 

6.	Субтотальна гастректомія може бути виконана у  разі можливості досягнути 
макроскопічного проксимального краю резекції ≥3 см. Для низькодиференційованих 
(G3, дискогезивних) новоутворень і новоутворень з дифузно-інфільтруючим типом 
росту необхідний макроскопічний проксимальний край резекції ≥5 см з обов’язковим 
виконанням мінімального об’єму лімфодисекції D1. 

7.	При резектабельній пухлині та наявності пухлинного стенозу пацієнту показане 
хірургічне лікування з метою відновлення проходження їжі в об’ємі стентування або 
накладання обхідного гастроентероанастомозу з подальшою неоад’ювантною терапією. 
Перевага надається стентуванню або гастроентеростомії, при неможливості виконан-
ня – єюностомії. 

8.	При нерезектабельній пухлині та наявності пухлинного стенозу пацієнту показане 
хірургічне лікування з метою відновлення проходження їжі в об’ємі стентування або 
накладання обхідного гастроентероанастомозу з подальшою паліативною терапією; 
перевага надається стентуванню або гастроентеростомії, при неможливості виконання – 
єюностомії.

9.	Для проведення трьохкомпонентної хіміотерапії необхідна імплантація підшкірної 
центральної венозної порт-системи. 

10.	Для пацієнтів з місцево-поширеним/метастатичним РШ, що потенційно здат-
ні отримувати трьохкомпонентні схеми хіміотерапії з низьким ризиком ускладнень 
і летальності, асоційованої з хіміопрепаратами, призначається перша лінія паліа
тивної хіміотерапії за схемою FLOT. Склад і режими хіміотерапії наведені у таб
лицях 1-6.

11.	 Лікування пацієнтів з місцево-поширеним/метастатичним нерезектабельним РШ 
у першій лінії здійснюється за двокомпонентною схемою з трастузумабом при наявно-
сті ампліфікації гена HER2/neu.

12.	Для пацієнтів з поширеним/метастатичним РШ після проходження другої 
лінії хіміотерапії за рішенням МДК призначається третя лінія паліативної хіміо
терапії залежно від способу прийому препаратів: якщо можлива пероральна терапія – 
трифлуридин/типірацил, якщо пероральна терапія неможлива – таксани або ірино-
текан. 

13.	 Якщо загальний статус пацієнта відповідає ≥3 балам за ECOG, пацієнту призна-
чається симптоматична терапія, спрямована на лікування загрозливих для життя станів: 
ендоскопічна коагуляція при кровотечі, гастроентеростомія або стентування при об-
струкції, контроль больового синдрому та лікування емезису антиеметичними лікар-
ськими засобами. 

Локалізований РШ 

Стадія І 
T1аN0M0 

Ендоскопічна  
або хірургічна резекція 

Неоад’ювантна  
хіміотерапія 3-4 курси 

Гастректомія 
D2 лімфодисекція

Ад’ювантна хіміотерапія 
3-4 курси 

Гастректомія 
D2 лімфодисекція

Ад’ювантна хіміотерапія 
6-8 курсів

Стадія І
T1bN0M0 

Хірургічна резекція 

Стадія І-ІІІ 
>T1b та/або N0-3 M0

Комбіноване лікування 

Не проведена передопераційна  
хіміотерапія (помилка стадіювання 

або ургентна хірургія)

Рис. 1. Алгоритм лікування локалізованого та локально-поширеного РШ
Примітка
1.	 Ендоскопічна резекція показана, якщо є відповідність усім наведеним критеріям: 

а) новоутворення обмежене слизовою оболонкою; 
б) диференціація новоутворення відповідає ступеню high-grade (G1); 
в) розмір новоутворення <2 см; 
г) тип росту не відповідає виразковому або виразково-інфільтруючому. 

2.	 Лімфодисекція для Т1 пухлин може бути обмежена до перигастральних лімфатичних вузлів і включати локальні N2 лімфатичні вузли (D1+ лімфо-
дисекція з варіаціями груп лімфатичних вузлів залежно від локалізації новоутворення). 

3.	 При задовільному статусі рекомендований вибір хіміотерапевтичної схеми, що включає фторпіримідин, препарати платини, кальцію фолінат 
і доцетаксел (FLOT). Рекомендована тривалість лікування: 4 курси перед- та післяопераційно з двотижневими перервами. 

4.	 Якщо статус пацієнта >1 бала за ECOG або наявні тяжкі супутні захворювання, можлива зміна схеми хіміотерапії на XELOX або FOLFOX. 
5.	 Субтотальна гастректомія може бути виконана, коли є можливість досягнути макроскопічного проксимального краю резекції ≥3 см. Для низькоди-

ференційованих (G3, дискогезивних) новоутворень і новоутворень з дифузно-інфільтруючим типом росту необхідний макроскопічний прокси-
мальний край резекції ≥5 см.

6.	 Для пацієнтів з пухлинами >T1b, які отримали хірургічне лікування без призначення неоад’ювантної хіміотерапії, показане проведення ад’ювант-
ної хіміотерапії.

Рис. 6. Алгоритм ад’ювантної терапії 2 залежно від клініко-патологічних результатів

Продовження на стор. 16.

Рис. 2. Алгоритм тестування 1 при поширеному та метастатичному РШ 

Поширений/метастатичний рак шлунка

Тестування: PD-L1, HER2/neu

Тестування на ампліфікацію гена HER2/neu 

HER2/neu +++ 

Див. рис. 6

HER2/neu негативний PD-L1 позитивний (CPS >5) PD-L1 негативний (CPS <5)

Тестування на ампліфікацію гена PD-L1 

Рис. 3. Алгоритм тестування 2 при поширеному та метастатичному РШ

Поширений/метастатичний рак шлунка

Поширений/метастатичний рак шлунка

Для пацієнтів, які отримували передопераційну хіміо- або хіміопроменеву терапію
Результати резекції/клініко-патологічні результати

Тестування MSI-H/dMMR, PD-L1, HER2/neu

Тестування MSI-H/dMMR, PD-L1, HER2/neu 

Тестування на MSI-H/dMMR 

Перша лінія паліативної хіміотерапії 

Пухлина MSI-H/dMMR + (мікросателітно нестабільна) 

Вибір схеми хіміотерапії залежно від функціонального статусу пацієнта (рис. 7) 

Оцінка ефекту хіміотерапії за рішенням МДК 

Друга лінія хіміотерапії (рис. 8)

Оцінка ефекту хіміотерапії за рішенням МДК 

Третя лінія хіміотерапії (рис.9)

Радикальна резекція за рішенням МДК [2,3]

Залежно від результатів резекції: R0, R1, R2, M1

Якщо пацієнт отримував передопераційну хіміо-, 
хіміопроменеву терапію – див. рис. 5

Див. рис. 7

Пухлина MSI-H/dMMR- (мікросателітно стабільна) 

Рис. 4. Алгоритм вибору ХТ при поширеному та метастатичному РШ

Рис. 5. Алгоритм ад'ювантної терапії 1 залежно від клініко-патологічних результатів

Край резекції: R0 

Негативні лімфа-
тичні вузли (yp 

будь-який T, N0)

Спостереження (якщо отримував пере-
допераційну хіміопроменеву терапію) 

або
Хіміотерапія (якщо отримував 

передопераційну)

Хіміопроменева терапія 
(з використанням  
фторпіримідинів) 

або 
Виконання повторної резекції 

Хіміопроменева терапія 
(з використанням фторпіриміди-
нів), якщо пацієнт не отримував 

передопераційно 
або

Паліативна терапія залежно 
від загального статусу 

та наявності тяжких супутніх 
захворювань

Позитивні лімфа-
тичні вузли (yp 

будь-який T, N+)

Край резекції: R1 Край резекції: R2

Для пацієнтів, які не отримували передопераційну хіміо- або хіміопроменеву терапію 
Результати резекції/клініко-патологічні результати

Край резекції: R0 

pTis або pT1,N0

Спостереження

Хіміопроменева терапія 
(з використанням 
фторпіримідинів)

Хіміопроменева терапія 
(з використанням 
фторпіримідинів), 

або 
Паліативна терапія 

залежно від загального 
статусу та наявності 

тяжких супутніх 
захворювань

Паліативна терапія залежно 
від загального статусу 

та наявності тяжких супутніх 
захворювань

Спостереження або фторпіримідини 
(фторурацил чи капецитабін), потім 

хіміопроменева терапія 
(з використанням фторпіримідинів), 
далі фторпіримідини (фторурацил 

або капецитабін) для пацієнтів 
з функціональним статусом 0-1 бал 

за ECOG без тяжкої супутньої 
декомпенсованої патології

Якщо об’єм лімфодисекції менше за D2, 
Фторпіримідини (фторурацил або 

капецитабін), потім хіміопроменева 
терапія (з використанням 

фторпіримідинів), далі фторпіримідини 
(фторурацил чи капецитабін) 

або
Хіміотерапія для пацієнтів, що отримали 

лімфодисекцію в об’ємі D2

pT2, N0 pT3, pT4, будь-
який N або будь-

який pT, N+ 

Край резекції: R1 Край резекції: R2 pM1

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
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Бажані  
1.	Ендоскопічна або хірургічна резекція без передопераційної хіміотерапії може бути 

проведена фахівцем, який має відповідний досвід і кваліфікацію. 
2.	Для пацієнтів з T4b бажане проведення мультивісцеральних резекцій за рішенням 

МДК. 
3.	У пацієнтів, які не отримали лімфодисекцію D2 в повному об’ємі, необхідна кон-

сультація у ЗОЗ, що надають медичну допомогу пацієнтам з онкологічними захворю-
ваннями, із висновком МДК щодо подальшої тактики лікування. 

4.	Пацієнтам, які за оцінкою функціонального статусу та з наявністю тяжкої деком-
пенсованої патології не можуть отримувати триплетну хіміотерапію, рекомендоване 
використання комбінацій фторпіримідинів з цисплатином або оксаліплатином. 

5.	При пухлинах І-ІІ стадії бажаним методом хірургічного втручання є лапароскопічний. 
6.	Пацієнтам, яким обрана променева терапія як неоад’ювантна схема лікування, 

сумарна вогнищева доза становить 50,4 Гр, разова доза – 1,8 Гр (загалом 25-28 сеансів). 
7.	Для пацієнтів з результатом резекції R1 ад’ювантна хіміотерапія або променева 

терапія може бути призначена індивідуально, за рішенням МДК. 
8.	Пацієнтам з поширеним/метастатичним нерезектабельним РШ, у яких за резуль-

татами дослідження виявлено MSI/dMMR-, може бути призначена монотерапія пемб-
ролізумабом як друга лінія паліативного лікування. 

Таблиця 1. Передопераційна хіміотерапія при РШ

Назва схеми Склад схеми

Бажані схеми терапії

FLOT 
4 цикли до операції 
і 4 цикли після операції

Фторурацил 2600 мг/м2 площі поверхні тіла, в/в безперервна інфузія протягом 
24 годин у 1-й день 
Кальцію фолінат 200 мг/м2 в/в у 1-й день 
Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Доцетаксел 50 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожні 14 днів

FOLFOX 
4 цикли до операції 
і 4 цикли після операції

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в болюсно в 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин у 1-й та 2-й дні 
Цикл кожні 14 днів 

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 200 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 2600 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин у 1-й день 
Цикл кожні 14 днів

XELOX
Капецитабін 1000 мг/м2 перорально двічі на день протягом 1-14-го дня 
Оксаліплатин 130 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожен 21 день 

Можливі схеми лікування

Фторурацил і цисплатин 
(4 цикли до операції та 4 
цикли після операції)

Фторурацил 2000 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 48 годин у 1-2-й день
Цисплатин 50 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожні 14 днів

В/в – внутрішньовенно.

Таблиця 2. Передопераційна хіміопроменева терапія

Назва схеми Склад схеми

Паклітаксел 
і карбоплатин

Паклітаксел 50 мг/м2 в/в у 1-й день 
Карбоплатин AUC 2 в/в у 1-й день 
Щотижня протягом 5 тижнів

Фторурацил 
та оксаліплатин

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в болюсно в 1-й день 
Фторурацил 800 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів протягом 3 циклів з променевою терапією

Фторурацил 300 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно впродовж 4 днів 
(понад 96 годин) щотижня 
Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в протягом 2 годин у 1-й день 
Циклічно кожні 14 днів протягом 3 циклів з променевою терапією

Капецитабін 
та оксаліплатин

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й, 15-й та 29-й дні, 3 дози 
Капецитабін 625 мг/м2 перорально двічі на день

Фторурацил 
та цисплатин

Цисплатин 75-100 мг/м2 в/в у 1-й та 29-й дні 
Фторурацил 750-1000 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно у 1-4-й 
та 29-32-й і 35-й дні

Цисплатин 15 мг/м2 в/в щоденно в 1-5-й дні 
Фторурацил 800 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-5-й дні 
Циклічно кожні 21 день протягом 2 циклів

Капецитабін 
і цисплатин

Цисплатин 30 мг/м2 в/в у 1-й день 
Капецитабін 800 мг/м2 в/в у 1-5-й дні 
Щотижня протягом 5 тижнів

Фторпіримідин 
(фторурацил 
або 
капецитабін)

Фторурацил 200-250 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щодня в 1-5-й дні 
Щотижня протягом 5 тижнів 
Капецитабін 625-825 мг/м2 перорально двічі на день у 1-5-й дні 
Щотижня протягом 5 тижнів

Рак шлунка
Стандарт медичної допомоги

Продовження. Початок на стор. 14.

HER2/neu +++ 

Приєднання трастузумабу до схеми хіміотерапії 

Хіміотерапія (схема залежно  
від функціонального статусу пацієнта) [1]

Перша лінія терапії

Вибір схеми хіміотерапії залежно від функціонального статусу пацієнта [1] 

Тестування MSI-H/dMMR, PD-L1, HER2/neu

Друга лінія паліативної терапії 
або 

Радикальна резекція за рішенням МДК [2, 3]

HER2/neu ≤ ++ 

Поширений/метастатичний рак шлунка

Поширений/метастатичний рак шлунка

Поширений/метастатичний рак шлунка

Друга лінія терапії за рішенням МДК 

Третя лінія терапії 

Хіміотерапія 
з використанням  

таксанів або іринотекану 

Можлива пероральна 
терапія 

Трифлуридин/типірацил 

Мікросателітно 
нестабільна пухлина 

(MSI-H/dMMR+) 

Переважно  
внутрішньовенна  

терапія 

Монотерапія 
пембролізумабом

Таксани  
або іринотекан 

Якщо ≥3 балів за ECOG –  
найкраща підтримуюча терапія

Якщо ≥3 балів за ECOG –  
найкраща підтримуюча терапія

Рис. 7. Алгоритм першої лінії паліативної хіміотерапії при поширеному та метастатичному РШ
Примітка
1.	 Залежно від функціонального статусу пацієнта за ECOG можуть бути призначені такі схеми хіміотерапії:

−− 0 балів за ECOG: FLOT – у пацієнтів, які потенційно здатні отримувати трьохкомпонентні схеми хіміотерапії з низьким ризиком ускладнень 
і летальності, асоційованої з хіміопрепаратами; 

−− 1-2 бали за ECOG: двокомпонентні схеми хіміотерапії; 
−− ≥3 балів за ECOG – пацієнту призначається найкраща підтримуюча терапія (best supportive care) або таргетна терапія. 

2.	 Оперативне втручання при метастатичному раку шлунка може бути виконане за життєвими показаннями: кровотеча, перфорація. 
3.	 Радикальне лікування, що передбачає резекцію вогнищ вторинного ураження, може бути виконано у разі олігометастатичного захворювання 

за рішенням МДК у ЗОЗ, що надають спеціалізовану медичну допомогу пацієнтам з онкологічними захворюваннями.

Рис. 8. Алгоритм другої лінії паліативної хіміотерапії при поширеному та метастатичному РШ

Рис. 9. Алгоритм третьої лінії паліативної хіміотерапії при поширеному та метастатичному РШ

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
НОРМАТИВИ
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Таблиця 3. Післяопераційна хіміопроменева терапія для пацієнтів,  
які отримали лімфодисекцію <D2

Назва схеми Склад схеми 

Фторурацил

2 цикли до і 4 цикли після хіміопроменевої терапії. Для циклів після хіміопроменевої терапії 
починати хіміотерапію через 1 місяць після хіміопроменевої терапії
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 болюсно в/в в 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів

З променевою терапією

Фторурацил 200-250 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-5-й дні 
Щотижня протягом 5 тижнів

Капецитабін

1 цикл до і 2 цикли після хіміопроменевої терапії. Для циклів після хіміопроменевої терапії 
починати хіміотерапію через 1 місяць після хіміопроменевої терапії. 
Капецитабін 750-1000 мг/м2 перорально двічі на день в 1-14-й дні 
Цикл кожний 21 день

Капецитабін 625-825 мг/м2 перорально двічі на день у 1-5-й дні 
Щотижня протягом 5 тижнів

Таблиця 4. Післяопераційна хіміотерапія для пацієнтів,  
які отримали лімфодисекцію <D2

Назва схеми Склад схеми 

Капецитабін 
та оксаліплатин

Капецитабін 1000 мг/м2 перорально двічі на день у 1-14-й день 
Оксаліплатин 130 мг/м2 в/в у 1-й день 
Циклічно кожен 21 день протягом 8 циклів 

Фторпіримідин 
та оксаліплатин

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в струминно в 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й 
та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів

Оксаліплатин, 
лейковорин 
та фторурацил

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Лейковорин 200 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 2600 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин у 1-й день 
Циклічно кожні 14 днів

Таблиця 5. Хіміопроменева терапія для нерезктабельного РШ*

Назва схеми Склад схеми 

Бажані схеми

Фторурацил 
та оксаліплатин

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й, 15-й та 29-й дні за 3 введення 
Фторурацил 180 мг/м2 в/в щоденно в 1-33-й дні
Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в струминно в 1-й день 
Фторурацил 800 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно у 1-й та 2-й дні 
Цикл кожні 14 днів: 3 цикли з опроміненням, потім 3 цикли без опромінення

Капецитабін 
та оксаліплатин

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й, 15-й та 29-й дні 3 дози 
Капецитабін 625 мг/м2 перорально двічі на день в 1-5-й дні 
Щотижня протягом 5 тижнів

Фторурацил 
і цисплатин

Цисплатин 75-100 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 750-1000 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-4-й дні
Циклічно кожні 28 днів по 2 цикли з променевою терапією та 2 цикли без променевої терапії

Капецитабін 
і цисплатин

Цисплатин 30 мг/м2 в/в у 1-й день 
Капецитабін 800 мг/м2 в/в у 1-5-й дні 
Щотижня протягом 5 тижнів

Можливі схеми

Паклітаксел 
і фторпіримідин

Паклітаксел 45-50 мг/м2 в/в у 1-й день щотижня 
Фторурацил 300 мг/м2 в/в безперервна інфузія щодня у 1-5-й дні 
Щотижня протягом 5 тижнів 

Паклітаксел 45-50 мг/м2 в/в у 1-й день 
Капецитабін 625-825 мг/м2 перорально двічі на день у 1-5-й дні

*Інфузійний фторурацил може бути замінений на капецитабін.

Перша лінія хіміотерапії
Особливості вибору схеми ХТ: оксаліплатину зазвичай надають перевагу над циспла-

тином через меншу токсичність. 
Бажані cхеми: 
1)	позитивна аденокарцинома з гіперекспресією HER2: 
•	 фторпіримідини (фторурацил або капецитабін), оксаліплатин і трастузумаб; 
•	 фторпіримідини (фторурацил або капецитабін), цисплатин і трастузумаб; 
2)	гіперекспресія HER2 негативна: 
•	 фторпіримідини (фторурацил або капецитабін) і оксаліплатин; 
•	 фторпіримідини (фторурацил або капецитабін) і цисплатин. 

Інші рекомендовані схеми: 
позитивна аденокарцинома з гіперекспресією HER2: 
•	 �фторпіримідини (фторурацил або капецитабін), цисплатин, трастузумаб і пембро-

лізумаб; 
•	 �фторпіримідин (фторурацил або капецитабін), оксаліплатин, трастузумаб і пемб-

ролізумаб; 
•	 фторурацил та іринотекан; 
•	 паклітаксел з цисплатином або карбоплатином чи без них; 
•	 доцетаксел з цисплатином або без нього; 
•	 фторпіримідини (фторурацил або капецитабін); 
•	 доцетаксел, цисплатин або оксаліплатин і фторурацил; 
•	 доцетаксел, карбоплатин і фторурацил.

Таблиця 6. Системна терапія при метастатичному або локально-поширеному РШ
Назва схеми Склад схеми 

Трастузумаб 
з хіміотерапією

Трастузумаб 8 мг/кг маси тіла в/в в 1-й день 1-го циклу, потім 
Трастузумаб 6 мг/кг в/в кожен 21 день 
або
Трастузумаб 6 мг/кг в/в у 1-й день 1-го циклу, потім 4 мг/кг в/в кожні 14 днів

Фторпіримідин 
та оксаліплатин

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в струминно в 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Лейковорин 200 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 2600 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин у 1-й день 
Циклічно кожні 14 днів

Капецитабін 1000 мг/м2 в/в у 1-14-й дні 
Оксаліплатин 130 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожен 21 день 

Капецитабін 625 мг/м2 в/в у 1-14-й дні 
Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожен 21 день

Фторпіримідин 
і цисплатин

Цисплатин 75-100 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 750-1000 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щодня у 1-4-й дні 
Цикл кожні 28 днів 

Цисплатин 50 мг/м2 в/в щоденно в 1-й день
Кальцію фолінат 200 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 2000 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й день 
Циклічно кожні 14 днів

Цисплатин 80 мг/м2 в/в щоденно в 1-й день
Капецитабін 1000 мг/м2 перорально двічі на день у 1-14-й дні
Цикл кожен 21 день

Фторпіримідин 
(фторурацил 
або капецитабін) 
і оксаліплатин

Капецитабін 1000 мг/м2 перорально двічі на день кожен 1-14-й день 
Оксаліплатин 130 мг/м2 в/в у 1-й день 
Циклічно кожен 21 день 

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів

Фторурацил 
та іринотекан

Іринотекан 180 мг/м2 в/в у 1-й день 
Лейковорин 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в струминно в 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щодня в 1-й та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів 

Іринотекан 80 мг/м2 в/в у 1-й день 
Лейковорин 500 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 2000 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин у 1-й день 
Щотижня протягом 6 тижнів з наступною перервою на 2 тижні

Паклітаксел 
із цисплатином 
або 
карбоплатином 
чи без них

Паклітаксел 135-200 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цисплатин 75 мг/м2 в/в у 1-й день 
Циклічно кожен 21 день 

Паклітаксел 90 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цисплатин 50 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожні 14 днів 

Паклітаксел 200 мг/м2 в/в у 1-й день 
Карбоплатин AUC 5 в/в у 1-й день 
Цикл кожен 21 день

Паклітаксел 135-250 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожен 21 день

Паклітаксел 80 мг/м2 в/в щотижня 
Цикл кожні 28 днів

Доцетаксел 
з цисплатином 
або без нього

Доцетаксел 70-85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цисплатин 70-75 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожен 21 день 

Доцетаксел 75-100 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожен 21 день

Фторпіримідин

Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в струминно в 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів 

Фторурацил 800 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-5-й дні 
Цикл кожні 28 днів 

Капецитабін 1000-1250 мг/м2 перорально двічі на день у 1-14-й дні 
Цикл кожен 21 день

Доцетаксел, 
цисплатин 
або оксаліплатин 
і фторурацил

Доцетаксел 40 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 1000 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно у 1-й та 2-й дні 
Цисплатин 40 мг/м2 в/в на 3-й день 
Циклічно кожні 14 днів 

Доцетаксел 50 мг/м2 в/в у 1-й день 
Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів

Доцетаксел, 
карбоплатин 
і фторурацил

Доцетаксел 75 мг/м2 в/в у 1-й день 
Карбоплатин AUC 6 в/в у 2-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-3-й дні 
Циклічно кожен 21 день

Трастузумаб 
і пембролізумаб 
з фторпіримідином 
та оксаліплатином 
або цисплатином 
(тільки при адено
карциномі з гіпер
експресією HER2)

Трастузумаб 8 мг/кг в/в у 1-й день 1-го циклу, потім 11 разів по 6 мг/кг в/в кожен 21 день 
або
Трастузумаб 6 мг/кг в/в у 1-й день 1-го циклу, потім 4 мг/кг в/в кожні 14 днів 
Пембролізумаб 200 мг в/в у 1-й день циклу кожні 3 тижні 
або 
Пембролізумаб 400 мг в/в у 1-й день циклу кожні 6 тижнів

Продовження на стор. 18.
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Таблиця 6. Системна терапія при метастатичному  
або локально поширеному РШ (продовження)

Назва схеми Склад схеми 

Фторпіримідин 
та оксаліплатин

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в струминно в 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів 

Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 200 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 2600 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин у 1-й день 
Циклічно кожні 14 днів 

Капецитабін 1000 мг/м2 перорально двічі на день у 1-14-й дні 
Оксаліплатин 130 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожен 21 день 

Капецитабін 625 мг/м2 перорально двічі на день у 1-14-й дні 
Оксаліплатин 85 мг/м2 в/в у 1-й день 
Цикл кожен 21 день

Фторпіримідин 
і цисплатин

Цисплатин 75-100 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 750-1000 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щодня у 1-4-й дні 
Циклічно кожні 28 днів 

Цисплатин 50 мг/м2 в/в щоденно в 1-й день 
Кальцію фолінат 200 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 2000 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й день 
Циклічно кожні 14 днів 

Цисплатин 80 мг/м2 в/в щоденно в 1-й день 
Капецитабін 1000 мг/м2 перорально двічі на день в 1-14-й дні 
Цикл кожен 21 день

Бажані схеми

Рамуцирумаб 
і паклітаксел

Рамуцирумаб 8 мг/кг в/в у 1-й та 15-й дні 
Паклітаксел 80 мг/м2 у 1-й, 8-й та 15-й дні 
Цикл кожні 28 днів

Таксани

Доцетаксел 75-100 мг/м2 в/в у 1-й день 
Циклічно кожен 21 день 

Паклітаксел 135-250 мг/м2 в/в у 1-й день 
Циклічно кожен 21 день

Паклітаксел 80 мг/м2 в/в щотижня 
Циклічно кожні 28 днів

Паклітаксел 80 мг/м2 в/в у 1-й, 8-й та 15-й дні 
Цикл кожні 28 днів

Іринотекан

250-350 мг/м2 в/в у 1-й день 
Циклічно кожен 21 день 

150-180 мг/м2 в/в у 1-й день 
Циклічно кожні 14 днів 

125 мг/м2 в/в у 1-й та 8-й дні 
Циклічно кожен 21 день

Фторурацил 
та іринотекан

Іринотекан 180 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в струминно в 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й та 2-й дні

Трифлуридин/
типірацил

35 мг/м2 до максимальної дози 80 мг на прийом перорально двічі на день у 1-5-й та 8-12-й дні 
Повторювати кожні 28 днів

Рамуцирумаб 8 мг/кг в/в у 1-й день 
Циклічно кожні 14 днів

Іринотекан 
та цисплатин

Іринотекан 65 мг/м2 в/в у 1-й та 8-й дні 
Цисплатин 25-30 мг/м2 в/в у 1-й та 8-й дні 
Цикл кожен 21 день

Фторурацил 
та іринотекан + 
рамуцирумаб

Рамуцирумаб 8 мг/кг в/в у 1-й день 
Іринотекан 180 мг/м2 в/в у 1-й день 
Кальцію фолінат 400 мг/м2 в/в у 1-й день 
Фторурацил 400 мг/м2 в/в струминно в 1-й день 
Фторурацил 1200 мг/м2 в/в безперервна інфузія протягом 24 годин щоденно в 1-й та 2-й дні 
Циклічно кожні 14 днів 

Іринотекан 150 мг/м2 в/в у 1-й день 
Рамуцирумаб 8 мг/кг в/в у 1-й день 
Цикл кожні 14 днів

Доцетаксел 
та іринотекан

Доцетаксел 35 мг/м2 в/в у 1-й та 8-й дні 
Іринотекан 50 мг/м2 в/в у 1-й та 8-й дні 
Цикл кожен 21 день

Схеми, доцільні за певних обставин

Ентректиніб (для 
NTRK-gene fusion 
positive пухлин) 

600 мг перорально 1 раз на добу

Пембролізумаб 
(для пухлин MSIH/
dMMR або пухлин 
з високим рівнем 
TMB ≥10 мутацій/
мегабазу) 

Пембролізумаб 200 мг в/в у 1-й день 
Циклічно кожен 21 день 

Пембролізумаб 400 мг в/в у 1-й день 
Цикл кожні 6 тижнів

Розділ IV. Подальше спостереження 
Положення стандарту медичної допомоги. Через високий ризик виникнення рецидиву 

та/або іншої пухлини пацієнти з РШ після спеціального лікування мають перебувати 
під спостереженням лікаря загальної практики – сімейного лікаря з плановими огля-
дами в ЗОЗ, що надає спеціалізовану медичну допомогу пацієнтам з онкологічними 
захворюваннями. Лікар загальної практики – сімейний лікар веде необхідну медичну 
документацію та сприяє виконанню пацієнтом рекомендацій фахівців, у тому числі 
виконанню плану спостереження. 

Обґрунтування. Цілями програми подальшого спостереження після лікування паці-
єнтів є виявлення потенційно резекційних рецидивів і безперервна оцінка наслідків, 
пов’язаних із раннім і тривалим лікуванням. 

За досвідом провідних центрів, які спеціалізуються на лікуванні РШ, режим подаль-
шого спостереження може включати фізикальний огляд, (мультиспіральну) КТ органів 
грудної клітки, черевної порожнини, малого таза, ендоскопію, загальний аналіз крові, 
біохімічний аналіз крові, коагулограму, визначення рівня заліза, вітаміну В12 та фолієвої 
кислоти в сироватці крові, загальний аналіз сечі. 

Критерії якості медичної допомоги 
Обов’язкові 

1.	Пацієнти з РШ після проведення спеціального лікування перебувають під спосте-
реженням у лікаря загальної практики – сімейного лікаря та онколога впродовж 5 років. 

2.	Пацієнтами з РШ після проведення комбінованого радикального лікування пла-
нове обстеження здійснюється через кожні 3-4 місяці протягом першого року, потім 
кожні 6 місяців впродовж 3 років, а далі 1 раз на рік. 

3.	План спостереження пацієнтів з РШ після проведення комбінованого радикаль-
ного лікування включає: 

−− опитування та фізикальний огляд; 
−− КТ грудної клітки/черевної порожнини/таза з в/в контрастуванням; 
−− загальний аналіз крові; визначення сироваткового рівня заліза; 
−− визначення рівня вітаміну В12 у сироватці крові; 
−− визначення рівня фолієвої кислоти у сироватці крові.

Індикатори якості медичної допомоги 
1.	Наявність у ЗОЗ, що надає спеціалізовану медичну допомогу, клінічного маршру-

ту пацієнта з РШ. 
2.	Частка пацієнтів, для яких отримано інформацію щодо медичного стану впродовж 

звітного періоду. 
3.	Частка випадків РШ, виявлених упродовж звітного періоду, для яких діагноз під-

тверджено морфологічно.
4.	Виживаність пацієнтів з РШ. 

Паспорти індикаторів якості медичної допомоги 
Наявність у ЗОЗ, що надає спеціалізовану медичну допомогу, клінічного маршруту 

пацієнта з РШ. 
Зв’язок індикатора із затвердженими настановами, стандартами та протоколами медич-

ної допомоги. Індикатор ґрунтується на положеннях Стандарту медичної допомоги «Рак 
шлунка». Дані надсилаються лікарями, які надають первинну медичну допомогу на те-
риторії обслуговування, до структурних підрозділів з питань охорони здоров’я місцевих 
державних адміністрацій. Дані подаються лікарями-онкологами до онкологічного за-
кладу, розташованого на території обслуговування.

Виживаність пацієнтів з раком шлунка. Показник відносної виживаності має розраховува-
тися за допомогою уніфікованого програмного забезпечення Національним канцер-
реєстром України, в якому реалізована відповідна методологія. Доцільне обчислення показ-
ника 1-, 2-, 3-, 4-, 5-річної відносної виживаності залежно від статі та стадії захворювання. 

Неприпустимі прямі порівняння показника відносної виживаності з аналогічними 
показниками, обчисленими за іншою методологією (1-річна летальність; частка хворих, 
які не прожили року з моменту встановлення діагнозу; частка хворих, що перебувають 
на онкологічному обліку 5 років і більше, тощо). На валідність показника відносної 
виживаності впливає повнота даних щодо життєвого стану пацієнтів, які перебувають 
на онкологічному обліку. У разі значної (більше 5%) кількості випадків, цензурованих 
через відсутність достовірної інформації про життєвий стан хворих, можлива система-
тична помилка при порівняннях. 

Міжрегіональні порівняння показника відносної виживаності мають проводитися 
з урахуванням статистичної похибки. Слід зважати на загалом недостатню кількість 
пацієнтів для проведення щорічних міжрегіональних порівнянь.

Дані відносної виживаності пацієнтів з РШ, встановлені в 2016-2020 роках, наведені 
в Бюлетені Національного канцер-реєстру України № 23 «Рак в Україні, 2020-2021. 
Захворюваність, смертність, показники діяльності онкологічної служби» (інтернет-
посилання на сайті Національного канцер-реєстру). 

Цільовий (бажаний) рівень значення індикатора на етапі запровадження стандарту 
медичної допомоги не визначається для запобігання викривленню реальної ситуації 
внаслідок адміністративного тиску.

Дата оновлення стандарту – 2028 рік.
Текст подається у скороченні. 

Текст адаптовано та уніфіковано відповідно до стандартів  
Тематичного випуску Медичної газети «Здоров’я України». 

Повний текст за посиланням: https://www.dec.gov.ua/wp-content/uploads/2023/12/smd_
rsh_2052_05122023.pdf.

Рак шлунка
Стандарт медичної допомоги

Продовження. Початок на стор. 14.
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Ю.М. Кондрацький, к. мед. н., завідувач відділення, О.Ю. Добржанський, хірург-онколог, відділення пухлин стравоходу та шлунка,  
ДНП «Національний інститут раку», м. Київ

Внутрішньостравохідні стенти  
та їх роль у лікуванні  
захворювань стравоходу

Стравохід – орган, який відіграє ключову роль у процесі травлення, транспортуючи їжу 
до шлунка. Зазвичай їжа проходить стравоходом вільно, без затримок і неприємних відчуттів. 
Однак є певні захворювання, які можуть призвести до дискомфорту, болю та інших проблем 
під час вживання їжі. У таких випадках необхідно виконати ендоскопічне дослідження 
(фіброезофагогастроскопію) для виявлення причини вищевказаних симптомів.

Що таке стентування стравоходу?
Стентування стравоходу – інноваційний нетравматич-

ний метод лікування широкого спектра захворювань цьо-
го органа. Це медична процедура, під час якої проводять 
ендоскопічне обстеження та одночасно встановлюють 
у стравохід тонку гнучку металеву систему, відому як стент. 

Коли потрібне стентування стравоходу?
Стентування стравоходу може бути рекомендоване в та-

ких випадках:
•	 �рак стравоходу: стент може використовуватися для 

налагодження харчування пацієнтів, які готуються 
до операції або проходять хіміотерапію/променеву 
терапію, для зменшення болю та покращення якості 
життя;

•	 �стеноз стравоходу: стеноз – звуження стравоходу, 
спричинене пухлиною, виразкою, рубцями або хро-
нічним запаленням;

•	 �рубцеві стриктури стравоходу: порушення нормаль-
ного проходження їжі можливе внаслідок системних 
захворювань сполучної тканини або після хірургічних 
втручань;

•	 �дисфагія: проблеми з ковтанням, що можуть вини-
кати унаслідок низки розладів, таких як ахалазія, 
езофагеальний спазм тощо.

Підготовка до процедури
Перед стентуванням стравоходу лікар здійснює деталь-

не обстеження, огляд та опитування пацієнта. Іноді перед 
цим можуть бути потрібні спеціальні дослідження, такі 
як езофагогастродуоденоскопія або рентгенографія з уве-
денням контрастної речовини, для точного визначення 
особливостей захворювання стравоходу та підбору стента.

Деякі пацієнти можуть потребувати підготовки до про-
цедури з обмеженням споживання їжі та напоїв. Лікар 
надає пацієнту всі необхідні інструкції.

Процедура стентування стравоходу
Стентування стравоходу зазвичай виконується у про-

фільній лікарні або високоспеціалізованому центрі. 
Пацієнту може бути запропоноване знеболювання для 
забезпечення комфорту під час процедури.

Етапи стентування:
1)	�введення стента: лікар вводить гнучку трубку (ендо-

скоп) через рот пацієнта й опускає його у стравохід, 
потім стент переміщують до місця звуження або бло-
кування;

2)	�розширення стравоходу: звужена або блокована ча-
стина каналу розширюється за допомогою стента, 
щоб забезпечити нормальне просування їжі й рідини.

3)	�перевірка встановлення стента: після встановлення 
проводять візуальну оцінку розташування пристрою 
шляхом гастроскопії або рентгенологічного дослі-
дження.

Що відбувається після процедури?
Після стентування стравоходу пацієнт може короткий 

час перебувати у лікарні під спостереженням для визна-
чення ефективності процедури та зниження ризику ви-
никнення можливих ускладнень.

Переваги та можливі ризики стентування стравоходу
Стентування стравоходу має кілька переваг, які роблять 

його затребуваним методом усунення проблем зі стра-
воходом:

1)	�мінімальна інвазивність: стентування стравоходу за-
звичай виконується без хірургічних розрізів, що дає 
змогу уникнути великих шрамів і скоротити трива-
лість відновлення;

2)	�відсутність необхідності у загальному наркозі: про-
цедуру можна проводити під місцевою анестезією або 
легкою седацією, що знижує ризики, властиві загаль-
ному наркозу;

3)	�швидка реабілітація: після стентування стравоходу 
багато пацієнтів відчувають полегшення і можуть по-
вернутися до звичного ритму життя досить швидко;

4)	�зменшення болю та дискомфорту: стентування до-
помагає покращити якість життя пацієнта.

Попри переваги стентування стравоходу також має 
можливі ризики й ускладнення:

1)	�перфорація стравоходу: іноді встановлення стента 
може призвести до пошкодження стінки стравоходу 
та перфорації (проколу). Це рідкісне, але серйозне 
ускладнення;

2)	�закупорювання або зсув стента: рідко стент може за-
купоритися або зміститися. Це може вимагати додат-
кової процедури видалення або заміни стента;

3)	�розвиток затримки проходження їжі: у деяких випад-
ках стент здатний призвести до затримки проходжен-
ня їжі зі стравоходу до шлунка, що може викликати 
порушення ковтання або інші проблеми з  трав
ленням;

4)	�алергічні реакції: деякі пацієнти можуть мати алергію 
до матеріалу стента або контрастної речовини, які 
використовуються під час процедури.

Саме тому внутрішньостравохідний стент потрібно 
встановлювати у високоспеціалізованих клініках із залу-
ченням спеціалістів з великим досвідом лікування захво-
рювань стравоходу та проведення цієї процедури. 

Поради щодо післяопераційного догляду
Після стентування стравоходу пацієнти можуть потре-

бувати певного часу для відновлення. Лікар надає реко-
мендації та поради, яких необхідно дотримуватися після 
процедури.

•	 �Дотримання дієти: пацієнту можуть порадити в пер-
ші декілька днів після процедури споживати м’яку 
та легку їжу й уникати гарячих або грубих страв, що 
здатні спричинити подразнення стравоходу.

•	 �Уникнення фізичних зусиль: перші кілька днів після 
стентування пацієнту бажано утриматися від фізич-
них навантажень, щоб запобігти зміщенню стента 
і, відповідно, знизити ризик ускладнень.

•	 �Прийом препаратів: лікар може призначити лікарські 
засоби для зменшення вираженості болю або конт
ролю за іншими симптомами після процедури.

•	 �Регулярні контрольні огляди: пацієнт має дотриму-
ватися графіку контрольних оглядів у  лікаря. 
Стентування стравоходу зазвичай поєднують із при-
йомом медикаментів залежно від захворювання, тому 
лікар надає рекомендації протягом усього курсу лі-
кування та слідкує за його успішністю.

Перспективи для пацієнтів  
після стентування стравоходу

Для багатьох пацієнтів стентування стравоходу при
носить значне полегшення та покращення якості життя. 
Після процедури пацієнти можуть повернутися до своїх 
звичних активностей і харчуватися без болю та диском-
форту. Однак важливо пам’ятати, що кожен випадок є 
індивідуальним, і результати стентування можуть варію-
вати у кожного пацієнта. Результати процедури залежать 
від ступеня звуження стравоходу, стану пацієнта і багатьох 
інших факторів.

Важливо звертатися до досвідчених фахівців і проводи-
ти детальну консультацію перед прийняттям рішення про 
стентування стравоходу. Здоров’я та добробут пацієнта 
завжди мають бути на першому місці!

Ю.М. Кондрацький

О.Ю. Добржанський

У Державному бюджеті-2024 передбачена закупівля циклотронів, що дозволить покращити діагностику пухлин 
Створити сучасний науково-дослідницький медичний 

комплекс із застосуванням інноваційних технологій для 
діагностики та лікування різних видів онкологічних захво-
рювань – така мета концепції та ключових етапів модер-
нізації інфраструктури ДНП «Національний інститут 
раку», яку обговорили на нараді під головуванням мініс
тра охорони здоров’я України Віктора Ляшка.

«Сучасна якісна медицина – та, яка відповідає потребам 
часу. На жаль, ми чітко бачимо зростання кількості серцево-
судинних та онкологічних захворювань серед українців. 
Водночас маємо розуміння того, що, враховуючи умови 
повномасштабної війни, картина наразі неповна, адже для 
людей пріоритетом є безпека, а не профілактика та власне 
здоров’я. Тому вже зараз системно працюємо над тим, щоб 

покращити забезпечення українських пацієнтів якісною, 
доступною та безоплатною медичною допомогою, в тому 
числі і в частині лікування та діагностики онкологічних хво-
роб», – сказав Віктор Ляшко.

Учасники наради обговорили поетапний проєкт онов-
лення та розбудови Національного інституту раку. Пе-
редбачається як  реконструкція наявних будівель, так 
і нове будівництво. Це дозволить оновити клінічні корпу-
си, побудувати радіологічний центр, реконструювати 
наявні будівлі під створення нової поліклініки, центру ди-
тячої онкології та гематології, лабораторного корпусу. 
Для реалізації проєкту модернізації Національного інсти-
туту раку планується залучити кошти міжнародних парт-
нерів.

Міністр зазначив, що продовжен-
ня роботи над удосконаленням он-
кологічної допомоги в країні є також одним з пріоритетів 
у структурі видатків Державного бюджету-2024 на сферу 
охорони здоров’я. В проєкті Держбюджету-2024 майже 
2,8 млрд грн передбачено на закупівлю новітнього ме-
дичного обладнання. Цього року міністерство здійснило 
закупівлю лінійних прискорювачів, наступного планує 
приділити увагу діагностиці шляхом закупівлі циклотронів 
для виробництва радіофармпрепаратів, які потім вико-
ристовуються для позитронної емісійної комп’ютерної 
томографії. 

https://moz.gov.ua
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ПЕДІАТРІВР Е К О М Е Н Д А Ц І Ї

Лікування захворювань печінки під час вагітності
Клінічні рекомендації EASL

Захворювання печінки під час вагітності включають як гестаційну дисфункцію, 
так і гострі та хронічні печінкові розлади, що виникають випадково під час вагітності. 
Незалежно від того, асоційована вона з вагітністю чи вже існувала раніше, патологія 
печінки під час вагітності пов’язана зі значним ризиком захворюваності та смертності 
матері й плода. З огляду на це Європейська асоціація з вивчення захворювань 
печінки (EASL) залучила групу експертів для розробки клінічних рекомендацій, 
заснованих на найкращих наявних доказах, щодо менеджменту захворювань 
печінки під час вагітності для гепатологів, гастроентерологів, акушерів-гінекологів, терапевтів 
та інших медичних працівників, які надають допомогу цій категорії пацієнтів. 

Серед жінок репродуктивного віку стрімко зростає 
кількість уже існуючих захворювань печінки. За даними 
Національного обстеження здоров’я та харчування США, 
поширеність хронічних захворювань печінки (ХЗП) серед 
жінок віком від 15 до 39 років зросла з 10,4% у 1988-1994 рр. 
до 24,9% у 2007-2012 рр. [1]. Як наслідок, все більше жінок 
з існуючими захворюваннями печінки розглядають мож-
ливість завагітніти. Для досягнення найкращих результатів 
такі жінки повинні мати можливість отримати консульту-
вання на прегравідарному етапі, щоб оптимізувати стан 
свого здоров’я та пролікувати захворювання до настання 
вагітності, а також отримати інформацію про вплив ва-
гітності на їхнє захворювання та потенційні ризики для 
вагітності, пов’язані із патологією печінки. Багато препа-
ратів, що застосовуються для лікування ХЗП, безпечні під 
час вагітності. Їх не слід раптово відміняти, оскільки це 
може спричинити клінічне погіршення. Однак деякі з них 
потребують відміни або заміни, тому це слід обговорити 
заздалегідь до настання вагітності.

Гестаційні розлади печінки, які вражають 3% вагітних,  
включають прееклампсію та HELLP-синдром (гемоліз, 
підвищений рівень печінкових ферментів, низький рівень 
тромбоцитів), гостру жирову дистрофію печінки вагітних, 
гіперемезис вагітних і внутрішньопечінковий холестаз ва-
гітних. Ці розлади потребують негайного обстеження і лі-
кування з метою зменшення захворюваності та смертності 
як матері, так і плода.

При діагностуванні захворювань печінки у вагітних жі-
нок слід пам’ятати про нормальні фізіологічні та гормо-
нальні зміни, пов’язані з гестацією, які можуть імітувати 
ті, що спостерігаються у жінок із ХЗП. Гіпердинамічний 
кровообіг є поширеним явищем під час вагітності через 
збільшення серцевого викиду та об’єму циркулюючої кро-
ві, що супроводжується зниженням периферичного опору 
судин. Таким чином, фізикальне обстеження може виявити 
ознаки гіпердинамічного кровообігу, а також клінічні озна-
ки, які зазвичай асоціюються із захворюваннями печінки, 
наприклад, долонну еритему та павутиноподібні невуси 
(ймовірно, посилені через гіперестрогенний стан під час 
вагітності). Біохімічні та гематологічні показники сиро-
ватки крові також можуть змінюватися під час вагітності. 
Обстеження, що включають візуалізаційне, ультразвукове 
дослідження, магнітно-резонансну холангіопанкреатогра-
фію, ендоскопічну ретроградну холангіопанкреатографію, 
езофагогастродуоденоскопію та біопсію печінки, можна 
проводити під час вагітності, якщо вважається, що користь 
від них переважає ризик.

Наявні до вагітності захворювання печінки
Раніше діагностована холестатична хвороба печінки

Жінкам із діагностованими до вагітності холестатичними 
захворюваннями слід повідомити, що під час гестації при-
близно у 50% випадків у них може погіршитися або з’явитися 
свербіж, проте здебільшого функція печінки залишатиметься 
стабільною. Разом із тим до 70% жінок мають післяполого-
ве погіршення сироваткових печінкових тестів. Пацієнток 
також слід проінформувати про те, що при первинному 
біліарному холангіті (ПБХ) і первинному склерозуючому 
холангіті (ПСХ) частіше відбуваються передчасні пологи, 
а також знижується рівень живонароджуваності (рівень до-
казовості, РД, – 3, сила рекомендації, СР, – сильна).

У 50% вагітних із погіршенням або появою свербежу слід 
провести повторне вимірювання загального рівня жовчних 
кислот у сироватці крові, оскільки його підвищення асоцію
ється зі скороченням терміну вагітності при вже існуючих 
холестатичних розладах печінки (РД 5, СР сильна).

Клінічні рекомендації щодо лікування:
•	 �прийом урсодезоксихолевої кислоти слід продовжувати 

під час вагітності при ПБХ (і ПСХ, якщо лікується), 
оскільки вона безпечна під час вагітності і грудного ви-
годовування (РД 4, СР сильна);

•	 �застосування обетихолевої кислоти на даний час не 
рекомендовано під час вагітності та у період лактації 
у жінок із ПБХ і ПСХ через відсутність даних щодо її 
безпечності, натомість як фібрати можна призначати 
після І триместру, якщо клінічні фахівці вважають, що 
користь переважає ризики (РД 5, СР відкрита);

•	 �дефіцит вітаміну К, пов’язаний із холестазом і/або за-
стосуванням аніонообмінних смол чи рифампіцину, 
слід коригувати (РД 5, СР сильна);

•	 �для жінок, у яких свербіж з’явився вперше або погір-
шується, рекомендовані схеми лікування включають 
рифампіцин (300-600 мг/добу) і аніонообмінні смоли 
(холестирамін 4-8 г/добу або колестипол 5-10 г/добу), 
причому останні приймають щонайменше через 4 год 
після урсодезоксихолевої кислоти (РД 4, СР слабка).

Візуалізаційні дослідження за допомогою ультразвукової 
діагностики або магнітно-резонансної холангіопанкреато-
графії рекомендовані при ПСХ, коли погіршується холестаз, 
щоб виключити обструкцію жовчними каменями або прогре-
сування стриктур до високого ступеня звуження, доступних 
для ендоскопічної балонної дилатації (РД 4, СР сильна).

Медикаментозно-індуковане захворювання печінки
Ретельний анамнез попереднього або поточного вживання 

рецептурних і безрецептурних лікарських засобів  рослинних 
препаратів необхідний у будь-якому випадку незрозумілого 
підвищення рівня печінкових проб у сироватці крові (РД 5, 
СР сильна).

Алкогольна хвороба печінки
Вагітні мають проходити скринінг на вживання алкоголю 

і за необхідності бути направлені на лікування (РД 4, СР силь-
на). Жінкам із алкогольною хворобою печінки рекомендовано 
відкласти зачаття до повної відмови від вживання алкоголю 
(РД 4, СР сильна).

Вибір медикаментів для лікування розладів, пов’язаних 
із вживанням алкоголю під час вагітності, має бути інди-
відуальним; слід уникати дисульфіраму, а розгляд інших 
препаратів, наприклад налтрексону та акампросату, має 
включати ретельне зважування ризиків вживання алкого-
лю порівняно з ризиками медикаментозного впливу (РД 5, 
СР відкрита).

Пухлини печінки
Вагітність не збільшує ризик ускладнень, пов’язаних із 

пухлиною, у жінок із гепатоцелюлярними аденомами діа-
метром <5 см. Тому додаткові втручання не рекомендова-
ні. Однак деякі пухлини можуть збільшуватися в розмірах. 
У таких випадках показана ультразвукова діагностика (РД 1, 
СР сильна). Жінки із гепатоцелюлярною аденомою діамет
ром >5 см, які планують вагітність, повинні, за можливості, 
пройти лікування до вагітності, оскільки ці пухлини пов’яза-
ні з підвищеним ризиком зростання і виникнення кровотеч 
(РД 2, СР сильна).

Гемангіома
Жінок із гемангіомами (навіть великими за розмі-

рами) слід поінформувати про те, що ці пухлини не 
перешкоджають вагітності (РД 4, СР сильна). Візуалізаційне 
дослідження рекомендоване під час кожного триместру 
вагітності для моніторингу розміру гемангіоми в осіб із 
високим ризиком її розриву (велика або екзофітна; РД 4, 
СР сильна).

Вогнищева вузлова гіперплазія
Жінкам із вогнищевою вузловою гіперплазією слід пові-

домити, що вагітність не протипоказана, а вагінальні поло-
ги не пов’язані з підвищеним ризиком (РД 4, СР сильна). 
Візуалізаційне дослідження зазвичай не рекомендоване для 
моніторингу вогнищевої вузлової гіперплазії під час вагітно-
сті (РД 4, СР відкрита).

Гепатоцелюлярна карцинома
Слід проводити ультразвукове спостереження для вияв-

лення гепатоцелюлярної карциноми у пацієнтів із цирозом 
печінки (РД 4, СР сильна). Для виявлення вогнищевих ура-
жень у вагітних, які належать до групи ризику рецидиву-
ючої гепатоцелюлярної карциноми, потрібно проводити 
ретельне спостереження за допомогою ультразвукового 
дослідження органів черевної порожнини або магнітно-
резонансної томографії у кожному триместрі вагітності 
(РД 4, СР сильна).

У жінок із гепатоцелюлярною карциномою лікування за 
допомогою хірургічного втручання, радіочастотної абляції 
або іншої потенційно ефективної терапевтичної методики 
має бути індивідуалізоване відповідно до терміну вагітності, 
локалізації та розміру пухлини (РД 4, СР сильна). Жінки з ге-
патоцелюлярною карциномою мають бути проінформовані 
про те, що спонтанні й індуковані вагінальні пологи їм не 
протипоказані (РД 4, СР сильна).

Холангіокарцинома
Жінки з холангіокарциномою під час вагітності повинні 

пройти індивідуалізоване обстеження мультидисциплі-
нарною командою, яка розгляне діагностичні й терапе-
втичні стратегії, засновані на симптомах і прогнозі (РД 4, 
СР сильна).

Метастатичні ураження печінки
Вагітним пацієнткам із позапечінковим раком із метаста-

зами в печінку в анамнезі рекомендоване ультразвукове спо-
стереження й, у разі виявлення метастазів, ретельне мульти-
дисциплінарне спостереження, що включає дотримання ре-
комендованого онкологічного лікування у невагітних жінок 
у разі виявлення метастазів (РД 4, СР сильна).

Вагітність при автоімунному гепатиті
Терапію преднізолоном, будесонідом і тіопуринами слід 

продовжувати під час вагітності, як і у невагітних жінок, 
і призначати при появі автоімунного гепатиту, оскільки ліку-
вання асоціюється з кращими наслідками для матері і плода 
(РД 3, СР сильна). Прийом імуносупресивних препаратів 
з добрим профілем безпеки слід продовжувати протягом 
усього періоду вагітності. Автоімунний гепатит може погір-
шитися після пологів, тому імуносупресивну терапію слід 
пролонгувати й розглянути підвищення дози через ризик 
виникнення спалахів хвороби (РД 5, СР сильна).

Жінок із автоімунним гепатитом слід проінформувати 
про те, що вони мають підвищений ризик виникнення 
гестаційного діабету, гіпертензивних розладів вагітності, 
передчасних пологів і затримки розвитку плода, а також 
потребують ретельного акушерського нагляду зі скринінгом 
для прогнозування й управління ризиками цих розладів 
(РД 2, СР сильна).

Стеатотична хвороба печінки,  
асоційована з метаболічною дисфункцією

У жінок репродуктивного віку зі стеатозом печінки, асо-
ційованим із метаболічною дисфункцією, консультуван-
ня перед зачаттям має включати аналізування ризиків для 
матері і плода, пов’язаних із надмірною масою тіла/ожи-
рінням і/або наявністю цукрового діабету. Неінвазивний 
скринінг фіброзу печінки перед вагітністю рекомендовано 
проводити з використанням найнадійніших тестів, доступ-
них для жінок репродуктивного віку (РД 2, СР відкрита).

Лікування супутніх метаболічних захворювань слід 
оптимізувати у жінок зі стеатозом печінки, асоційованим 
із порушенням метаболічної функції, до зачаття і продов-
жувати під час вагітності (РД 3, СР сильна). Рекомендована 
модифікація способу життя, включаючи дієтичні рекомен-
дації, як і для невагітних (РД 3, СР сильна). Таких жінок 
слід вести як групу з підвищеним ризиком гестаційного 
діабету і гіпертонічної хвороби під час вагітності з викорис-
танням відповідних національних скринінгових протоколів, 
включаючи моніторинг показників функції печінки (РД 3, 
СР відкрита). У жінок зі стеатозом печінки, асоційованим 
із метаболічною дисфункцією, заохочується грудне виго-
довування (РД 3, СР сильна).

Хвороба Вільсона
Жінки із хворобою Вільсона повинні продовжувати те-

рапію цинком, D-пеніциламіном і триентином зі знижен-
ням дози хелаторів у ІІ і ІІІ триместрах вагітності (РД 4, 
СР сильна).
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Цироз печінки і портальна гіпертензія
Пацієнтки мають пройти консультування перед вагітністю 

з розрахуванням ступенів ризику, щоб лікар мав змогу оха-
рактеризувати їхній профіль ризику і визначити ймовірність 
ускладнень до настання вагітності (РД 3, СР сильна).

Лікування вагітних із портальною гіпертензією:
•	 �прийом β-блокаторів слід розпочати або продовжити 

під час вагітності для первинної або вторинної про-
філактики варикозних кровотеч за умови відсутності 
протипоказань (РД 2, СР сильна);

•	 �пацієнткам зі встановленим діагнозом цирозу печінки 
або портальної гіпертензії слід пройти скринінгову ен-
доскопію протягом 1 року до зачаття для оцінки наяв-
ності клінічно значущих варикозних вен і призначення 
первинної профілактики (РД 4, СР сильна);

•	 �під час вагітності слід проводити належне ендоскопічне 
спостереження за жінками з ризиком розвитку клінічно 
значущих варикозних вузлів, а варикозні вузли висо-
кого ризику підлягають ендоскопічному бандажному 
лігуванню (РД 4, СР сильна).

Розродження слід проводити за акушерськими показан-
нями, беручи до уваги тяжкість і поширення портальної 
гіпертензії, включаючи розмір/тяжкість варикозного роз-
ширення вен стравоходу, шлунка і тазових варикозних вен 
(РД 5, СР сильна).

Судинні захворювання печінки
Жінок із судинними захворюваннями печінки можна 

проконсультувати про те, що цей стан пов’язаний із перед-
часними пологами та оперативним розродженням (РД 4, 
СР слабка).

Посттрансплантаційний менеджмент
Жінки, які отримали трансплантат печінки, мають бути 

проінформовані про те, що відкладання вагітності щонай-
менше на 1 рік після трансплантації пов’язане з покращен-
ням результатів для матері і плода (РД 3, СР сильна). Під час 
вагітності слід регулярно перевіряти маркери відторгнення 
у крові і відповідно титрувати імуносупресивні препарати 
(РД 4, СР сильна).

Клініцисти повинні частіше оглядати вагітних реципі-
єнток трансплантата печінки, оскільки вони належать до 
групи ризику гестаційних розладів у матері, включаючи 
гестаційну гіпертензію, прееклампсію, гестаційний діабет, 
холестаз і гостре ураження нирок. Крім того, у І триместрі 
слід розпочинати терапію низькими дозами аспірину для 
профілактики прееклампсії (РД 1, СР сильна).

Лікарі, які надають допологову допомогу вагітним реципі-
єнткам трансплантата печінки, повинні забезпечити посиле-
не спостереження за несприятливими наслідками вагітності, 
включаючи передчасні пологи і затримку розвитку плода 
(РД 2, СР сильна).

Медикаментозне лікування жінок із трансплантатом пе-
чінки:

•	 �не слід відміняти у вагітних імуносупресивні препа
рати – азатіоприн, циклоспорин, такролімус і предні-
золон (РД 3, СР сильна);

•	 �мікофенолату мофетил є тератогенним, тому його при-
йом слід припинити щонайменше за 12 тижнів до за-
чаття (РД 3, СР сильна);

•	 �жінки, які застосовують циклоспорин і такролімус, ма-
ють перебувати під ретельним наглядом протягом усієї 
вагітності через ризик артеріальної гіпертензії та пре
еклампсії (РД 3, СР сильна);

•	 �жінки, які приймають глюкокортикоїди, повинні 
проходити скринінг на гестаційний діабет (РД 2, СР 
сильна);

•	 �лікарі повинні знати, що жінки, які приймають >5 мг 
преднізолону на добу протягом більш ніж 3 тижнів, ма-
ють підвищений ризик пригнічення функції наднир
кових залоз, тому слід розглянути підвищення дози 
глюкокортикоїдів під час пологів, а також за наявності 
інтеркурентної інфекції, блювання чи гіперемезису ва-
гітних (РД 2, СР сильна).

Вірусні захворювання печінки
Вагітним жінкам із гострим гепатитом А кесарів розтин не 

рекомендований, якщо немає акушерських показань (РД 4, 
СР сильна). Також немає протипоказань до грудного вигодо-
вування (РД 4, СР сильна). Активна або пасивна імунізація 
новонароджених від матерів, хворих на гострий гепатит А, 
зазвичай не рекомендована (РД 5, СР слабка).

Кесарів розтин не рекомендований для зниження ри-
зику передачі вірусу гепатиту В (ВГВ) від матері до дити-
ни у HBsAg-позитивних жінок (РД 1, СР сильна). Кесарів 
розтин може бути рекомендований лише азійським HBeAg-
позитивним жінкам із високим титром ДНК ВГВ, які не 
отримували противірусної терапії під час вагітності (РД 1, 
СР відкрита). Крім цього, грудне вигодовування немовлят, 
народжених HBsAg-позитивними матерями, не повинно 

знеохочуватися, за  винятком випадків, коли у  матерів 
із виявленою ДНК ВГВ є тріщини на сосках і/або в немов-
ляти наявні виразки в ротовій порожнині (РД 1, СР сильна).

Оскільки передача ВГВ від матері до дитини відбувається 
рідко, а профілактика інфікування ВГВ є ефективною для за-
побігання інфікуванню вірусом гепатиту D (ВГD), рекомен-
дації щодо ведення пологів у вагітних з коінфекцією ВГВ/
ВГD мають бути такими ж, як і для жінок, інфікованих ВГВ 
(РД 5, СР сильна). Грудне вигодовування немовлят, народ-
жених коінфікованими ВГВ/ВГD матерями, є безпечним 
(РД 1, СР сильна).

Тестування на вірус гепатиту С (ВГС) вагітних рекомен-
довано проводити в рамках антенатального нагляду (РД 2, 
СР сильна). Кесарів розтин не слід рекомендувати для зни-
ження ризику передачі ВГС від матері до дитини жінкам 
з ізольованою інфекцією, спричиненою ВГС, оскільки він 
не зменшує перинатальну передачу ВГС (РД 3, СР сильна). 
У жінок із коінфікуванням ВГС/ВІЛ рішення щодо спосо-
бу розродження може бути індивідуалізоване залежно від 
наявності РНК ВІЛ і РНК ВГС (РД 3, СР слабка). Не слід 
перешкоджати грудному вигодовуванню у ВГС-інфікованих 
матерів, а також у жінок із коінфікуванням ВГС/ВІЛ, які 
отримують антиретровірусну терапію (РД 3, СР сильна).

Жінкам, інфікованим ВГС, можна проводити амніоцен-
тез як інвазивну пренатальну діагностичну процедуру, якщо 
можливість неінвазивного пренатального тестування виклю-
чена (РД 4, СР сильна).

Не слід уникати вагінальних пологів жінкам, інфікованим 
вірусом гепатиту Е (ВГЕ), і перешкоджати грудному виго-
довуванню немовлят, народжених безсимптомними ВГЕ-
інфікованими матерями (РД 4, СР сильна).

Допологове введення імуноглобуліну проти гепатиту В 
вагітним, інфікованим ВГВ, не рекомендоване, оскільки він 
неефективний для зниження ризику передачі ВГВ від мате-
рі до дитини незалежно від титру ДНК ВГВ у матері (РД 2, 
СР сильна).

Вагітні з  рівнем ДНК ВГВ вище 200  000  МО/мл або 
HBeAg-позитивні вагітні повинні розпочати противіру-
сну профілактику тенофовіру дизопроксилу фумаратом 
на 24-28‑му тижні гестації та продовжувати її до 12 тижнів 
після пологів (РД 1, СР сильна).

Вагітним із хронічною інфекцією, спричиненою ВГВ, 
і розвиненим фіброзом або цирозом печінки рекомендована 
терапія тенофовіром (РД 2, СР сильна), а тим, хто отримує 
противірусне лікування тенофовіром, слід його продовжу-
вати (РД 2, СР сильна).

Грудне вигодовування немовлят, народжених матерями, 
які отримували тенофовір, є безпечним і не повинно знеохо
чуватися (РД 1, СР сильна).

HBeAg-позитивні вагітні або жінки з високим рівнем ДНК 
ВГВ (>5,3 log

10 
МО/мл) мають бути проконсультовані про 

високий ризик передачі ВГВ, пов’язаний з амніоцентезом, 
і про те, що перевага віддається неінвазивному пренаталь-
ному тестуванню (РД 2, СР сильна). Рекомендовано прово-
дити скринінг на HBsAg у І триместрі вагітності, оскільки 
це важливо для розпізнавання і зниження ризику передачі 
ВГВ від матері до дитини (РД 1, СР сильна), а кількісне ви-
значення HBsAg може бути точним предиктором рівня ДНК 
ВГВ (РД 2, СР сильна).

Жінки репродуктивного віку із ВГС мають бути обсте-
жені і проконсультовані щодо проходження противірус
ного лікування до вагітності або після пологів і під час 
грудного вигодовування (РД 1, СР сильна). За необхідності 
противірусну терапію препаратами прямої дії можна роз-
глядати під час вагітності після ретельного обговорення 
з вагітною потенційних ризиків і переваг лікування, що 
включає консультації мультидисциплінарної команди, 
у тому числі фахівців із гепатології та акушерства (РД 4, 
СР слабка).

Вагітним, які належать до групи ризику інфікування віру-
сом гепатиту А, рекомендована вакцинація (РД 3, СР силь-
на). Під час вагітності можуть застосовуватися як вакцина 
проти гепатиту А, так й імуноглобулін для постконтактної 
профілактики (РД 2, СР сильна).

Вилучення плода (передчасні пологи або медикаментозне 
переривання вагітності) може розглядатися як захід знижен-
ня материнської захворюваності і смертності у жінок із го-
стрим тяжким гепатитом Е та енцефалопатією I-III ступеня 
(РД 4, СР слабка).

Гестаційні розлади печінки
Прееклампсія та HELLP-синдром

HELLP-синдром слід розглядати як прояв тяжкої пре
еклампсії. Рекомендовано оцінювати сироваткові печінкові 
проби, оскільки відхилення від норми часто асоціюється 
з  несприятливими наслідками для матері при HELLP-
синдромі, але вони не мають використовуватися ізольовано 
для вибору підходу до лікування (РД 3, СР сильна).

У вагітних із кількістю тромбоцитів <100×109/л слід роз-
глядати переливання тромбоцитів, оскільки це пов’язано 

з підвищеним ризиком порушення коагуляції та несприят-
ливих наслідків для матері, асоційованих із прееклампсією 
(РД 2, СР сильна). У жінок із прееклампсією материнське 
обстеження має включати оцінку клінічних ознак, а також 
біохімічні аналізи, як рекомендовано в акушерських наста-
новах (РД 1, СР сильна).

Жінкам, в анамнезі яких був HELLP-синдром, рекомен-
довано у І триместрі проходити скринінг для оцінки ризи-
ку ранньої прееклампсії (РД 4, СР слабка). За відсутності 
протипоказань після скринінгу І триместру на передчасну 
прееклампсію жінки, які належать до групи високого ризи-
ку, мають отримувати профілактику аспірином починаючи 
до 16+0 тижнів вагітності у дозі 150 мг, яку слід приймати 
щовечора до 36 тижнів вагітності, коли відбудуться пологи 
або коли буде діагностовано прееклампсію/ДВЗ-синдром 
(РД 1, СР сильна).

Жінкам із низьким споживанням кальцію (<800 мг/добу) 
рекомендована замісна терапія препаратами кальцію (≤1 г 
елементарного кальцію/добу) або прийом добавок кальцію 
(1,5-2 г елементарного кальцію/добу), оскільки це може 
зменшити тягар як ранньої, так і пізньої прееклампсії (РД 2, 
СР слабка).

Жінкам із HELLP-синдромом, які мають нетяжку гіпер-
тензію, лікування слід розпочинати з перорального прийому 
лабеталолу, ніфедипіну або метилдопи (РД 1, СР сильна). 
Жінкам із тяжкою гіпертензією слід терміново призначити 
антигіпертензивну терапію з пероральним прийомом лабе-
талолу, ніфедипіну або метилдопи. Може знадобитися вну-
трішньовенна терапія лабеталолом або гідралазином (РД 2, 
СР сильна).

Жінкам із HELLP-синдромом і супутньою тяжкою ар-
теріальною гіпертензією слід призначати магнію сульфат 
для профілактики екламптичних нападів (РД 1, СР силь-
на), а також як нейропротекторний засіб при передчасній 
прееклампсії, якщо пологи мають відбутися до 32 тижнів 
вагітності. Доза має відповідати національним рекомен-
даціям (РД 2, СР сильна). Лікування кортикостероїдами 
не має призначатися для покращення наслідків для матері 
при HELLP-синдромі (РД 1, СР сильна). Високі дози дек-
саметазону або бетаметазону слід призначати відповідно до 
національних настанов для прискорення дозрівання легень 
плода, якщо вагітність, ускладнена HELLP-синдромом, має 
бути розроджена до 35 тижнів гестації (РД 1, СР сильна). 
Жінок із  HELLP-синдромом слід негайно розроджувати 
після корекції материнської коагулопатії та тяжкої гіпер-
тензії, оскільки існують докази погіршення наслідків для 
матері, якщо цього не зробити (РД 2, СР сильна).

У ретроспективному одноцентровому дослідженні S. Wang 
та співавт. (2017), що включало 52  жінки, ті, хто набрав 
>7  балів за критеріями Свонсі (табл.), мали підвищений 
ризик мертвонародження, потреби в постійному очищенні 
крові і післяпологові кровотечі.

Таблиця. Критерії Свонсі гострої жирової дистрофії 
печінки у вагітних

Блювання

Біль у животі

Полідипсія/поліурія

Енцефалопатія

Білірубін >0,8 мг/дл (14 мкмоль/л)

Гіпоглікемія <2 мг/дл (<4 ммоль/л)

Сечова кислота >5,7 мг/дл (>340 мкмоль/л)

Лейкоцитоз (>11×106/л), асцит або яскрава печінка на УЗД

АЛТ або АСТ >42 МО/л

Аміак >27,5 мг/дл (>47 мкмоль/л)

Креатинін >1,7 мг/дл (>150 мкмоль/л)

Коагулопатія (протромбіновий час  >14 с або активований частковий 
тромбопластиновий час  >34 с)

Мікровезикулярний стеатоз при біопсії печінки

Частота печінкових розладів у жінок репродуктивного віку 
зростає, тому існує клінічна потреба в розробці настанов, 
які ґрунтуються на надійних, достовірних даних досліджень. 
Хоча доказова база для деяких рекомендацій є сильною, дані 
на підтримку інших рекомендацій обмежені.

Список літератури знаходиться в редакції.

Реферативний огляд підготувала Єлизавета Лисицька

За матеріалами: European Association for the Study of the Liver.  
EASL Clinical Practice Guidelines on the management of liver diseases 

in pregnancy. J Hepatol. 2023 Sep; 79 (3): 768-828. 
doi: 10.1016/j.jhep.2023.03.006.
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Асцит, пов’язаний зі злоякісними новоутвореннями, 
у пацієнтів, що отримують паліативну допомогу: 

прогностичний факторний аналіз
Хоча асцит найчастіше спостерігається у пацієнтів із цирозом печінки та, як наслідок, портальною гіпертензією (приблизно 
85% випадків), у 10% хворих асцит розвивається внаслідок онкологічної патології. Найпоширенішими злоякісними 
новоутвореннями, при яких виникає асцит, є рак товстої/прямої кишки, яєчника, молочної залози, легені, підшлункової залози, 
печінки та лімфома. У 2023 р. T. Kadono та співавт. презентували результати дослідження, в якому оцінювали асцит, пов’язаний 
зі злоякісними пухлинами (malignancy-related ascites – МА), як прогностичний фактор перебігу онкологічного захворювання.

МА становить близько 10% усіх випадків асциту 
і зазвичай спричинений перитонеальним карцино-
матозом, рідше – портальною гіпертензією внаслі-
док масивних метастазів у печінці, цирозом печінки 
при гепатоцелюлярній карциномі та злоякісною 
лімфомою [1, 2]. МА часто виникає на кінцевій ста-
дії раку шлунково-кишкового тракту та яєчника 
і викликає різні симптоми, такі як набряк і біль у жи-
воті, нудота, анорексія, блювання та задишка [3]. 
Середня тривалість життя після встановлення діа-
гнозу МА – від 1 до 4 місяців [4]. 

Хоча МА асоціюється з несприятливим прогно-
зом і погіршенням якості життя, прогностичні фак-
тори у  пацієнтів з  МА вивчені недостатньо. 
Результати ретроспективного дослідження показа-
ли, що метастази в печінці та низький рівень сиро-
ваткового альбуміну є факторами поганого прогно-
зу у пацієнтів з МА, тоді як при раку яєчника така 
тенденція не була відзначена [2]. Дані інших дослі-
джень свідчили, що наявність набряку й аденокар-
циноми передньої стінки кишечнику асоціювалася 
з гіршим прогнозом [5, 6]. На перебіг МА та, відпо-
відно, прогностичні фактори може також впливати 

відповідь на протипухлинну терапію, зокрема хіміо
терапію. За даними літератури на сьогодні жодне 
з попередніх досліджень не враховувало вплив хіміо
терапії при прогностичному факторному аналізі.

Точне визначення прогнозу може допомогти 
у прийнятті рішень та покращити якість догляду 
за пацієнтами. Тому доцільним є проведення дослі-
дження, в якому оцінювалися б прогностичні фак-
тори у пацієнтів онкологічного профілю і МА, котрі 
перебувають в паліативних відділеннях, для точного 
прогнозування перебігу захворювання.

Методи
Дизайн

Це дослідження було апостеріорним аналі-
зом Східноазійського спільного міжкультурного 
дослідження для з’ясування процесу вмирання 
(EASED) – міжнародного багатоцентрового про-
спективного когортного дослідження, у якому ви-
вчали процес вмирання та догляд наприкінці життя 
у пацієнтів з поширеними формами раку, які були 
госпіталізовані до  відділень інтенсивної терапії 
в Японії, Південній Кореї та на Тайвані [17]. У цьо-
му аналізі були використані дані з 23 японських па-
ліативних відділень.

Пацієнти з 23 закладів були включені в дослі-
дження EASED з січня по грудень 2017 року. Основ
ними критеріями відбору були вік ≥18 років, діагноз 
поширений рак та перша госпіталізація у відділення 
інтенсивної терапії. Пацієнтів спостерігали до смер-
ті, через 6 місяців після включення в дослідження 
або виписування з відділення інтенсивної терапії. 

Вимірювання
При госпіталізації збирали такі дані: стать, вік, 

метастази в печінці, ступінь перорального харчу
вання, делірій, статус за  шкалою Карновського 
(KPS), набряки, первинна локалізація раку та наяв-
ність асциту. Наявність асциту визначали за допо-
могою фізикального обстеження або візуалізаційних 

досліджень (наприклад, рентгенографії, комп’ютер-
ної томографії чи ультразвукового дослідження). 
Пацієнти з асцитом були визначені як група МА. 
Ступінь перорального харчування класифікували 
як «нормальне», «помірно знижене» або «значно 
знижене». Якщо аналіз крові проводився в період 
від 1 тижня до госпіталізації та до 3 днів після неї, 
збирали такі дані: рівні сироваткового альбуміну, 
сироваткового креатиніну, С-реактивного білка 
(СРБ) і загального білірубіну. Лікарі оцінювали за-
дишку, біль і втому при госпіталізації за допомогою 
Інтегрованої шкали результатів паліативної допомо-
ги (IPOS) [18]. Кожен пункт був класифікований від 
0 (найкращий) до 4 (найгірший).

Статистичний аналіз
Первинним результатом була загальна вижива-

ність (ЗВ), яку визначали як час від моменту гос-
піталізації у  відділення інтенсивної терапії 
до смерті або цензурували, якщо пацієнти були 
виписані живими. Пацієнти були розподілені від-
повідно до наявності або відсутності МА, і ЗВ 
порівнювали між двома групами за допомогою 
методу Каплана – Меєра та логрангового крите-
рію. Аналіз підгруп проводили для виявлення па-
цієнтів, у яких МА особливо впливав на ЗВ. Для 
оцінювання прогностичного впливу первинного 
раку порівнювали ЗВ залежно від локалізації пер-
винного раку у пацієнтів з МА за допомогою ме-
тоду Каплана – Меєра та логрангового критерію. 
Крім того, прогностичні фактори для ЗВ були 
досліджені як вторинні результати з використан-
ням багатофакторного аналізу за допомогою ре-
гресійних моделей Кокса. 

Факторами, включеними в аналіз підгруп і бага-
тофакторний аналіз, були наявність або відсутність 
МА, стать, вік (медіана), метастази в печінці, сту-
пінь перорального харчування (нормальне, помірно 
знижене або значно знижене), делірій, KPS (<40 або 
≥40), набряки, первинна локалізація раку (шлунок, 

товста кишка, підшлункова залоза, яєчник, інша), 
рівень альбуміну (медіана), креатиніну (<1,5 або 
≥1,5), СРБ (медіана), загального білірубіну (<4,0 або 
≥4,0) і бали за шкалою IPOS для задишки, болю 
та втоми (0-1 або 2-4). 

Результати
Характеристики пацієнтів

З 1971 пацієнта, які відповідали критеріям вклю-
чення, 75 були виключені, оскільки вони мали бути 
виписані протягом тижня (n=42), були втрачені для 
подальшого спостереження (n=30) або вони чи їхні 
сім’ї відмовилися від участі в дослідженні (n=3). 
Загалом до аналізу були включені дані 1896 пацієн-
тів, з них 1328 (70,0%) осіб не мали МА і 568 (30,0%) 
мали МА на момент госпіталізації.

Початкові характеристики всіх пацієнтів, а та-
кож пацієнтів з МА та без нього наведені в табли-
ці  1. Рак шлунково-кишкового тракту мали 
443  (23,4%)  пацієнти, підшлункової залози  – 
202  (10,7%) і  рак гепатобіліарної системи  – 
161 (8,5%) пацієнт. Загалом рак шлунково-киш-
кового тракту та гепатобіліарної системи мали 
42,5% пацієнтів. Порівняно з пацієнтами без МА 
пацієнти з МА були молодші, частіше були жіно-
чої статі, мали метастази в печінці та набряки, 
а також знижений ступінь перорального харчу-
вання, нижчий рівень альбуміну, гірші показники 
функції печінки та нирок, кращі показники за-
дишки за шкалою IPOS та гірші показники втоми 
за  шкалою IPOS. Крім того, рак шлунково-
кишкового тракту та яєчника частіше зустрічався 
у пацієнтів з МА, ніж у пацієнтів без нього.

Виживаність
Пацієнти з МА мали значно коротшу ЗВ, ніж 

пацієнти без МА (медіана 14 проти 22 днів відпо-
відно; відношення ризиків – ВР – 1,55; 95% довір-
чий інтервал – ДІ – 1,39-1,72; р<0,001; рис.). При 
аналізі підгруп МА негативно впливав на ЗВ у всіх 
підгрупах, окрім підгрупи осіб з раком яєчника 
та підгрупи із задишкою за шкалою IPOS 2-4 бали.

У пацієнтів з МА ЗВ не відрізнялася між пер-
винними локалізаціями раку: медіана ЗВ складала 
15 (95% ДІ 13-21) днів для раку шлунка, 16 (95% ДІ 
14-20) днів для раку товстої кишки, 15 (95% ДІ 10-
18) днів для раку підшлункової залози і 14 (95% ДІ 
11-24) днів для раку яєчника (p=0,205).

Прогностичні фактори 
Загалом 476 пацієнтів були виключені з бага-

тофакторного аналізу через відсутність відповід-
них показників. Багатофакторний аналіз 1420 па-
цієнтів показав, що МА є фактором поганого 
прогнозу (коефіцієнт ризику – КР – 1,30; 95% ДІ 
1,13-1,50; р<0,01; табл.  2). Крім того, багато-
факторний аналіз для вивчення прогностичних 
факторів у пацієнтів з МА показав, що метастази 
в печінці (КР 1,48; 95% ДІ 1,30-1,68; р<0,01), по-
мірно знижене пероральне харчування (КР 1,35; 
95% ДІ 1,14-1,59; р<0,01), значно знижене пер
оральне харчування (КР 1,35; 95% ДІ 1,14-1,59; 
р<0,01), делірій (КР 1,33; 95% ДІ 1,15-1,54; 
р<0,01), набряки (КР 1,28; 95% ДІ 1,14-1,45; 
p<0,01), рак шлунка (КР 1,36; 95% ДІ 1,13-1,64; 
p<0,01), креатинін ≥1,5 (КР 1,45; 95% ДІ 1,22-
1,72; p<0,01), СРБ ≥5,2 (КР 1,35; 95% ДІ 1,20-1,53; 
p<0,01), загальний білірубін ≥4,0 (КР 1,48; 95% ДІ 
1,22-1,81); p<0,01), задишка за  шкалою IPOS 
2-4  бали (КР 1,74; 95% ДІ 1,51-2,01; p<0,01) 
та  втома 2-4  бали за  шкалою IPOS (КР 1,21; 
95% ДІ 1,07-1,36; p<0,01) були значущими фак-
торами несприятливого прогнозу у  пацієнтів 
з  МА. З  іншого боку, жіноча стать (КР 0,86; 
95%  ДІ 0,76-0,97; р=0,01), KPS ≥40 (КР 0,63; 
95% ДІ 0,55-0,73; p<0,01), альбумін ≥2,4 (КР 0,84; 
95% ДІ 0,74-0,96; р<0,01) та рак товстої кишки 
(КР 0,82; 95% ДІ 0,69-0,98; p=0,03) були значу-
щими факторами сприятливого прогнозу. 

Результати цього дослідження продемонстрували, 
що МА чинить негативний вплив на виживаність 
у невиліковно хворих на рак.

Список літератури знаходиться в редакції.
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Таблиця 1. Початкові характеристики всіх пацієнтів і пацієнтів з/без МА 
Всі пацієнти, n (%) Без МА, n (%) З МА, n (%) P

Загальна кількість 1896 1328 568

Вік (медіана) 74 (65-81) 75 (66-82) 71 (63-80) <0,01
Стать жіноча 931 (49,1) 615 (46,3) 316 (57,6) <0,01
Метастази в печінці 730 (38,5) 434 (32,7) 296 (52,1) <0,01
Пероральне харчування <0,01
Нормальне 341 (18,0) 268 (20,2) 73 (12,9)
Помірно знижене 987 (52,1) 689 (51,9) 298 (52,5)
Значно знижене 566 (29,9) 369 (27,8) 197 (34,7)
Делірій 428 (22,6) 289 (21,8) 139 (24,5) 0,21
KPS (медіана) 40 (30-50) 40 (30-50) 40 (30-50) 0,25
Набряк 871 (45,9) 463 (34,9) 408 (71,8) <0,01
Первинна локалізація раку
Шлунок 203 (10,7) 102 (7,7) 101 (17,8) <0,01
Товста кишка 240 (12,7) 150 (11,3) 90 (15,8) <0,01
Підшлункова залоза 202 (10,7) 91 (6,9) 111 (19,5) <0,01
Яєчник 49 (2,6) 16 (1,2) 33 (5,8) <0,01
Інша 1202 (63,4) 969 (73,0) 233 (41,0) <0,01
Альбумін, г/дл (медіана) 2,4 (2,0-2,9) 2,6 (2,1-3,0) 2,2 (1,8-2,6) <0,01
Креатинін, мг/дл (медіана) 0,73 (0,53-1,09) 0,69 (0,51-0,99) 0,85 (0,60-1,27) <0,01
СРБ, мг/дл (медіана) 5,2 (2,0-11,0) 5,1 (1,7-10,8) 5,2 (2,4-11,6) 0,46
Загальний білірубін, мг/дл (медіана) 0,6 (0,4-1,2) 0,6 (0,4-0,9) 0,9 (0,5-2,5) <0,01
Задишка за IPOS <0,01
0-1 1416 (74,7) 963 (72,5) 453 (79,8)
2-4 380 (20,0) 288 (21,7) 92 (16,2)
Не підлягає оцінці 100 (5,3) 77 (5,8) 23 (4,0)
Біль за IPOS 0,207
0-1 1132 (59,7) 787 (59,3) 345 (60,7)
2-4 664 (35,0) 463 (34,9) 201 (35,4)
Не підлягає оцінці 100 (5,3) 78 (5,9) 22 (3,9)
Втома <0,01
0-1 997 (52,6) 742 (55,9) 255 (44,9)
2-4 787 (41,5) 497 (37,4) 290 (51,1)
Не підлягає оцінці 112 (5,9) 89 (6,7) 23 (4,0)

Таблиця 2. Багатовимірний аналіз даних 
усіх пацієнтів

Коваріант КР (95% ДІ) P
Наявність МА 1,30 (1,3-1,50) <0,01
Вік
≥74 років (проти <74 років) 1,07 (0,95-1,20) 0,35
Стать
Жінки 0,85 (0,76-0,96) 0,01
Метастази в печінці
Так 1,44 (1,27-1,64) <0,01
Пероральне харчування (порівняно з нормою)
Помірно знижене 1,35 (1,14-1,60) <0,01
Значно знижене 2,02 (1,67-2,44) <0,01
Делірій
Так 1,34 (1,16-1,54) <0,01
KPS
≥40 0,63 (0,55-0,72) <0,01
Набряк
Так 1,21 (1,07-1,37) <0,01
Локалізація пухлини
Шлунок 1,27 (1,05-1,53) 0,02
Товста кишка 0,79 (0,66-0,95) 0,01
Підшлункова залоза 1,12 (0,93-1,36) 0,24
Яєчник 0,97 (0,68-1,41) 0,89
Альбумін
≥2,4 (проти <2,4) 0,88 (0,78-1,00) 0,06
Креатинін
≥1,5 (проти <1,5) 1,44 (1,22-1,71) <0,01
СРБ
≥5,2 (проти <5,2) 1,39 (1,23-1,58) <0,01
Загальний білірубін
≥4,0 (проти <4,0) 1,46 (1,20-1,78) <0,01
Задишка за IPOS
2-4 (проти 0-1) 1,76 (1,52-2,03) <0,01
Біль за IPOS
2-4 (проти 0-1) 1,05 (0,93-1,19) 0,43
Втома за IPOS 
2-4 (проти 0-1) 1,19 (1,05-1,34) <0,01 ЗУ

МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ
КЛІНІЧНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
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Для докладнішої інформації обовязково ознайомтесь з повною інструкцією з для медичного за-
стосування Спазмомен® (особливо розділи «Спосіб застосування», «Протипоказання» та «Побічні 
реакції»).
Склад: діюча речовина: otilonium bromide; 1 таблетка, вкрита плівковою оболонкою, містить 
отилонію броміду 40 мг; Лікарська форма. Таблетки, вкриті плівковою оболонкою. Показання. 
Симптоматичне лікування синдрому подразненого кишечнику (СПК) і спазмів дистальних відді-
лів кишечнику (ободової та прямої кишки), що супроводжуються болем, полегшення абдоміналь-
ного болю, здуття живота та порушення перистальтики зумовлених спазмом гладкої мускулату-
ри дистальних відділів кишечнику, у пацієнтів віком від 18 років.  Спосіб застосування. Таблетки 
слід ковтати цілими та запивати склянкою води. Таблетки бажано приймати за 20 хвилин до їди. 
Дози. Рекомендована разова доза становить 1 таблетку 40 мг; рекомендована добова доза  80-
120 мг (1 таблетка 2-3 рази на добу). Доза залежить від клінічної картини та відповіді на терапію, 
призначати згідно з терапевтичними керівництвами лікування СПК. Тривалість лікування: зале-
жить від перебігу захворювання. Лікарям слід періодично оцінювати необхідність продовження 
терапії. Протипоказання. Наявність в анамнезі реакцій гіперчутливості до діючої речовини або 
до будь-якої з допоміжних речовин препарату. Побічні реакції. При проведенні клінічних до-
сліджень лікарський засіб Спазмомен® добре переносився; повідомлялося про незначну кіль-
кість побічних реакцій, що за характером були подібними до реакцій при застосуванні плацебо/

еталонного лікарського засобу.  Особливості застосування. Препарат слід застосовувати з 
обережністю при глаукомі, гіпертрофії передміхурової залози та при пілоростенозі. Препарат 
містить лактозу, тому він протипоказаний пацієнтам з дефіцитом лактази, вродженою галактозе-
мією або синдромом мальабсорбції глюкози/галактози. Категорія відпуску. За рецептом.
1 Battaglia G. et al.; Otilonium bromide in irritable bowel syndrome: a double-blind, placebo-controlled, 15-week 
study Aliment. Pharmacol. Ther. 1998; 12(10):1003-10.
2Clave P. et al.; Randomised clinical trial: otilonium bromide improves frequency of abdominal pain, severity of 
distention and time to relapse in patients with irritable bowel syndrome. Aliment. Pharmacol Ther. 2011; 34(4):432-42.
3Інструкція для медичного застосування препарату Спазмомен® , затверджена Наказом МОЗ України від 
11.05.2018 № 908 Р.П. № UA/7146/01/01.
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