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Резюме. У статті наведенні дані про стан вуглеводного обміну у 
хворих на ожиріння у поєднанні із захворюваннями жовчного міхура. 
Виявленні постпрандіальна гіперглікемія та інсулінемія, підвищення 
С- пептиду та індексу НОМА. Призначення дієти зі зниженою кіль-
кістю вуглеводів, підвищеним вмістом білка, збільшенням фізичної 
активності, L- карнітину і урсофальку сприяло зниженню маси тіла 
в основному за рахунок жирової тканини і нормалізації показників 
вуглеводного обміну. 
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Вступ. Хронічні захворювання біліарної системи (ХЗБС) відно-
сяться до найбільш поширених серед населення та складають від 25 
% до 50 % хворих з патологією органів травлення. В Європі, США у 
віці старше 50 років страждають ЖКБ близько 1/ 3 жінок і 1/ 4 чоловіків 
, а холецистектомія вийшла на перше місце за частотою хірургічних 
втручань на органах черевної порожнини [7,14,22]. Патогенез ХЗБС 
тісно пов’язаний з харчуванням та способом життя. Малорухливий 
спосіб життя, надмірна маса тіла, недотримання режиму харчуван-
ня сприяють застою і згущенню жовчі, порушень фізико-хімічних 
властивостей і біохімічного складу, що є факторами розвитку ХЗБС. 
За даними ВОЗ, приблизно кожний четвертий житель планети має 
надмірну масу тіла або ожиріння. Передбачається, що якщо темпи 
збільшення надмірної маси тіла будуть зберігатись, то до 2025 року 
відсоток осіб з надмірною масою тіла та ожирінням буде складати 
50% жінок та 40% чоловіків [6, 7, 17, 22].

На даний час, метаболічний синдром (МС) виявляється у 25% 
дорослого населення планети, серед осіб віком понад 60 років — 
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45%, до того ж за останні роки відзначається стійке зростання роз-
витку МС серед молоді. Компонентами МС є абдомінальне ожиріння 
(АО), дисліпідемія, артеріальна гіпертензія (АГ), цукровий діабет 2 
типу. Крім того, при МС часто порушується пуриновий обмін, виникає 
синдром нічного апное, полікістоз яєчників, розвивається стеатоз пе-
чінки і неалкогольний стеатогепатит [6, 7, 14, 17, 18, 23].

Одними з головних причин розвитку абдомінального ожиріння та 
пов’язаних з ним метаболічних порушень є незбалансоване високо-
енергетичне харчування та малорухливий спосіб життя [2, 5, 17, 22].

Відомо, що МС супроводжується метаболічним ураженням пе-
чінки, головним чином, за типом неалкогольної жирової хвороби 
печінки (НЖХП), а також є фактором ризику розвитку ураження бі-
ліарної системи — холестеринового холелітіазу, холестерозу жовч-
ного міхура [5,7,17,18,19]. Поширеність НЖХП подвоїлася впродовж 
останніх двох десятиліть за постійної тенденції до зниження частоти 
інших хронічних захворювань печінки. Збільшення частоти НЖХП та 
обмінних уражень жовчного міхура асоціюється зі зростанням захво-
рюваності на ожиріння, метаболічного синдрому, цукрового діабету. 
Патологія жовчовивідних шляхів займає одне з чільних місць у га-
строентерології, а дисфункція жовчного міхура (ЖМ) зустрічається у 
кожної п›ятої дорослої людини [2,7,17]. Численні дослідження свід-
чать про те, що хронічний холецистит та дисфункції ЖМ асоціюються 
з порушеннями холесекреторної функції печінки [2,5,6 7].

Відомо, що головним шляхом виведення надлишкового холес-
терину з організму є здатність печінки перетворювати холестерин в 
жовчні кислоти і виділяти його з жовчю. Порушення цього процесу 
призводить до перенасичення жовчі холестерином, а зниження кон-
центрації жовчних кислот зменшує виведення жовчі, спричиняє її 
застій, розвиток холестеринових камінців. Надлишок холестерину в 
жовчі може викликати інфільтрацію стінки ЖМ ефірами холестерину, 
призводити до її потовщення, знижувати скоротливу функцію, аж до 
виникнення холестерозу ЖМ. Патогенез холестерозу ЖМ пов’язуєть-
ся з механізмами атеросклерозу судинної стінки [5,7,17].

Серед всіх критеріїв МС, центральне місце займає інсуліноре-
зистентність (ІР). ІР периферичних тканин має важливе значення у 
розвитку і прогресуванні МС. Найбільш важливим є втрата чутливо-
сті до інсуліну з боку м’язової, жирової тканини і печінки. ІР м’язової 
тканини проявляється зменшенням надходження глюкози з крові до 
міоцитів та її утилізації у м’язових клітинах, що супроводжується зни-
женням м’язової активності і спричиняє гіподинамію [1,4,8,19,21].

ІР жирової тканини проявляється у резистентності до антилі-
політичної дії інсуліну, що призводить до нагромадження вільних 
жирних кислот (ВЖК) і гліцерину. ВЖК надходять до печінки, де ста-
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ють основним джерелом формування атерогенних дів дуже низької 
щільності. ІР тканини печінки характеризується зниженням синтезу 
глікогену й активацією процесів розпаду глікогену до глюкози (гліко-
геноліз) та синтезу глюкози з амінокислот, лактату, пірувату, гліцерину 
(глюконеогенез) [12,14,15,19,21,23]. 

Останніми роками увагу дослідників привертає так званий фе-
номен метаболічно здорових осіб із ожирінням, метаболічно хворих 
осіб з нормальною та зниженою масою тіла. Вказаний феномен 
пов’язують з розподілом жирової тканини, збільшенням не тільки віс-
церального жиру, але й ектопією жиру в інших органах та у м’язах 
[3,6,8,12,23]. 

Результати досліджень свідчать про те, що ІМТ не є справжнім 
показником анатомічної маси жирової тканини в організмі і не доз-
воляє диференціювати співвідношення жирової, м›язової і кісткової 
тканини. У зв›язку з цим, для діагностики ожиріння та оцінки ефек-
тивності його лікування запропоновано використовувати низку до-
даткових лабораторних, інструментальних та фізикальних методів 
для визначення об›єму жирової тканини і «метаболічно нормально-
го» ожиріння (metabolically healthy obese).

Останнім часом для діагностики ожиріння, динамічного контро-
лю накопичення і розподілу жиру в організмі широко використову-
ється метод біоемпедансометрії, що заснований на вимірюванні 
біоелектричного опору тіла. Метод ґрунтується на різниці електрич-
них властивостей біологічних тканин, що дозволяє за електричним 
опором кількісно оцінити різні компоненти будови тіла (загальна рі-
дина-кг, м›язова маса-кг, жирова маса-кг, площа вісцерального жи-
ру-см2) [3,14,16,19].

Для розгорнутої характеристики параметрів білкового, жирового 
і водного обміну, інтенсивності метаболічних процесів використову-
ються методи оцінки компонентної будови тіла [3,14,16,23]. Біоімпе-
дансна оцінка відсоткового вмісту жиру в МТ (% ЖМТ) значно вище у 
порівнянні з ІМТ, корелює з референтною оцінкою ступеня жировід-
кладення [14,16]. У випадках низьких значень ІМТ, аналіз будови тіла 
дає можливість виявити структуру білково-енергетичної недостатно-
сті та вжити заходів щодо її корекції [3,16].

Численні дослідження в галузі математичного моделювання біо-
імпедансних вимірювань людини підтвердили значимість методу для 
оцінки змін водних секторів організму і будови тіла [16 ]. Біоемпедан-
сний метод виявляє порушення білкового харчування, рухової актив-
ності, стан гідратації. Останніми роками запропоновано критерії діа-
гностики порушень нутритивного статусу і ризику інвалідності беручи 
за основу параметри будови тіла [3,14,16]. Одним з таких параметрів 
є фазовий кут імпедансу. Величина фазового кута корелює з віднос-
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ним вмістом метаболічно активних тканин у безжировій масі, а отже, 
зменшені і низькі значення фазового кута можна тлумачити як стан 
гіподинамії або наявність катаболічного зсуву [3,14,16,23].

Мета. Провести аналіз показників вуглеводного обміну у хворих 
на хронічні захворювання біліарної системи на тлі ожиріння, розро-
блення індивідуального лікувального комплексу з застосуванням ді-
єтотерапії.

Матеріали і методи дослідження. Обстежено 60 хворих жі-
ночої статі віком від 28 до 65 років, що мають діагноз ожиріння у 
поєднанні з захворюваннями жовчного міхура, а саме: дисфункцією 
жовчного міхура за гіпотонічним типом (28 хворих), хронічним не-
каменевим холециститом (18 хворих) та холестерозом жовчного мі-
хура (14 хворих). Поряд із опитуванням хворих, загальноприйнятими 
клінічними, лабораторними та інструментальними дослідженнями 
проведено визначення в крові вмісту загального, прямого та непря-
мого білірубіну, тимолової проби, активності аланінамінотрансфе-
рази (АлАТ), аспартатамінотрансферази (АсАТ), лужної фосфатази 
(ЛФ), γ-глутамілтрансферази (γ-ГТ), вміст у крові сечовини, креатині-
ну, ліпідного спектру крові (загальний холестерин (ЗХ), тригліцериди 
(ТГ), холестерин ліпопротеїдів низької щільності (ХЛНЩ), холесте-
рин ліпопротеїдів дуже низької щільності (ХЛДНЩ), холестерин лі-
попротеїдів високої щільності (ХСЛВЩ),). Стан вуглеводного обміну 
встановлювали за рівнем глікемії натщесерце та через 2 години піс-
ля навантаження глюкозою (глюкозотолерантний тест) глюкозоокси-
дазним методом, вмісту у крові інсуліну та С-пептиду натщесерце та 
після навантаження глюкозою методом імуноферментного аналізу, 
вмістом в крові глікозильованого гемоглобіну (HbA1c). Ступінь інсу-
лінорезистетності встановлювали за величиною індексу ІР: індекс 
глюкоза (ммоль/л)/інсулін (мкОД/мл); індексу HOMA-IR. Антропо-
метричні дослідження включали визначення ІМТ, обводу талії (ОТ), 
визначення відсотку жирової та м’язової маси тіла за допомогою ва-
гоміру Tanita.

Результати досліджень та їх обговорення. Під час обстежен-
ня 60 пацієнтів на ожиріння у поєднанні з захворюваннями жовчного 
міхура у 28 (46,67 %) хворих виявлена дисфункція жовчного міхура 
за гіпотонічним типом, у 18 (30,00 %) — хронічний некалькульозний 
холецистит, у 14 (23,33 %) — холестероз жовчного міхура. Результати 
сонографічного дослідження виявили у 54 (90 %) пацієнтів ознаки 
жирової інфільтрації печінки. Біохімічні показники функціонального 
стану печінки у обстежених хворих були в межах норми. Вивчення 
показників ліпідного вмісту сироватки крові виявило дисліпідемію за 
рахунок збільшення ТГ, ЗХ, ХСЛНЩ. У 36 (60 %) пацієнтів виявлено 
зменшення вмісту в крові ЛПВЩ.
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Залежно від лікування хворі були поділені на дві групи — осно-

вну та групу зіставлення. В основну групу увійшло 30 хворих, яким 
призначалась індивідуальна дієта та збільшення фізичної активності 
залежно від будови тіла, препарати стеатель та урсофальк; у групу 
зіставлення увійшло 30 пацієнтів, яким призначали харчування по 
типу 5 дієти, рекомендували збільшити фізичну активність, призна-
чали препарат урсохол. 

Принципи індивідуальної дієтотерапії хворих основної групи: 
енергетична цінність дієти вираховувалась з врахуванням ідеальної 
маси тіла та фізичної активності мінус 400-500 ккал, та обмежувалась 
за рахунок зменшення в раціоні вуглеводів 3 г/кг ідеальної маси тіла. 
Важливе значення мав принцип рівномірного розподілення вуглево-
дів протягом дня. Вуглеводів не більше 60 -80г на один прийом, що 
попереджувало постпрандіальну гіперглікемію. При виборі продуктів 
харчування обов’язково враховувався глікемічний індекс продукту. 
Рекомендували надавати перевагу стравам із низьким глікемічним 
індексом (не вище 40) риба, птиця, м’ясо, молочні продукти, яйця, 
бобові, соя, горіхи, листяні овочі, томати, гриби, деякі фрукти та яго-
ди. Помірно обмежували продукти із середнім глікемічним індексом 
(40-70) — це хлібобулочні вироби із цільного зерна, хліб із висівками, 
коричневий рис, гречка та вівсяна крупи (обмежено, тільки в перших 
стравах, або рідких молочних супах), макаронні вироби (рідко), мучні 
вироби в комбінації із м’ясом, сиром (рідко), бобові, більшість фрук-
тів. Не рекомендували продукти із високим глікемічним індексом. 
Квота білка в раціоні хворих була збільшена і складала 1,4 — 1,6 г 
на 1 кг маси тіла в залежності від віку, із них 55- 60% складав білок 
тваринного походження. 

Квота білка була вищою у чоловіків порівняно із жінками та у осіб 
у віці до 40 років. Джерелом білка рекомендували нежирні молоч-
ні продукти, яйця, рибу, м›ясо птиці, нежирну свинину та яловичину. 
Квота жиру в дієті складала фізіологічну норму 1,0-1,2 г на добу за 
рахунок жирів, які входили в склад харчових продуктів. Хворим реко-
мендували уникати додаткового вживання рафінованих жирів. Кіль-
кість рослинної олії в харчуванні склала не більше 1 столові ложки 
на добу. Для зменшення постпрандіальної гіперліпідемії вживання 
жиру теж рівномірно ділилось на 3-4 прийоми. Хворим рекомендува-
ли продукти, багаті біофлавоноїдами, вітаміном С — лимон, зелений 
чай, ягоди чорниці, капуста броколі, малина, шипшина та інші.

 Фізична активність полягала у рекомендаціях виконувати впра-
ви, що спрямовані на збільшення м’язової маси тіла (фітнес) у поєд-
нанні з аеробними навантаженнями. Раціон групи зіставлення мав 
фізіологічну норму білку (1,2-1,5 г на 1 кг маси тіла) з помірним змен-
шенням вуглеводів (4-5 г на 1 кг маси тіла) та жирів (1,0-1,2г на 1 кг 
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маси тіла), фізична активність збільшувалась за рахунок аеробних 
навантажень (хода, біг, плавання). Інтенсивність фізичних наванта-
жень залежала від віку та стану серцево-судинної системи. 

Дані показників ІМТ та будови тіла у обстежених хворих до та 
після 4-х місяців лікування наведені у таблиці 1.

Таблиця 1
Антропометричні показники у обстежених хворих 

П
ок
аз
ни

к

Основна (п=30) Група зіставлення (п=30)

ІМ
Т

%
 ж
ир
у

%
 м

’я
зо
во
ї 

м
ас
и 
тк
а-

ни
ни

О
Т

ІМ
Т

%
 ж
ир
у

%
 м

’я
зо
во
ї 

м
ас
и 
тк
а-

ни
ни

О
Т

До 
лікування 36,8±1,5 40,3±1,2 40,7±1,2 112,3±3,9 35,9±1,3 39,5±1,1 40,5±1,1 110,3±3,2

Після 
лікування 30,1±1,2# 34,1±0,7# 39,1±1,3 96,5±2,1# 32,5±1,1 37,5±0,6 35,1±1,1 105,5±2,1

Здорові 24,3±0,7 26,1±0,5 35,4±1,5 78,5±1,2 — — — —

Примітка: * — вірогідно порівняно зі здоровими; # — вірогідно порівняно з дани-
ми до лікування.

До лікування обстежені хворі мали ожиріння, про що свідчили 
підвищені показники ІМТ у 1,5 рази порівняно зі здоровими в обох 
групах хворих (р< 0,05). За 4 місяці лікування відмічено зниження 
ІМТ у хворих основної групи в 1,24 рази (р< 0,05), в контрольній групі 
зменшення ІМТ менш суттєве — в 1,1 рази (р>0,05). Аналіз будови 
тіла у обстежених хворих виявив збільшення відсотку жирової ткани-
ни — в 1,55 рази у хворих основної та в 1,51 рази групи зіставлення 
(р<0,05). Після лікування у хворих основної групи відсоток жирової 
тканини знизився 1,2 рази (р<0,05), в групі зіставлення відсоток жи-
рової тканини зменшився — в 1,05 рази (р>0,05). 

Важливе значення для перебігу хвороби має тип ожиріння. Для ді-
агностики типу ожиріння важливе значення мають показники талії. Як 
бачимо з даних в Таблиці 1, ОТ у хворих основної та групи зіставлення 
до лікування був в 1,43 та в 1,41 рази більший порівняно зі здоровими 
(р<0,05), за 4 місяці лікування ОТ у хворих основної групи зменшився 
в 1,2 рази (р<0,05), в групі зіставлення — в 1,05 рази (р>0,05). 

Центральне місце в розвитку метаболічних порушень у хворих 
на ожиріння займає гіперінсулінемія з інсулінорезистентністю. Дані 
щодо показників вуглеводного обміну у обстежених хворих до та піс-
ля лікування наведені в Таблиці 2. 
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Таблиця 2

Показники вуглеводного обміну у обстежених хворих 
до та після лікування

Показники Здорові
Основна (п=30)

Група зіставлення 
(п=30)

До 
лікування

після 
лікування

До 
лікування

після 
лікування

Глюкоза 
ммоль/л
натщесерце

4,86±0, 19 5,94±0, 14* 5,23±0,11# 5,72±0, 19* 5,62±0,17

Глюкоза 
ммоль/л
ч-з 2 год.

6,27±0, 23 12,32±1,27* 8,75±0, 98# 11,92±1,07* 10,27±0,93

Інсулін мкОД/л
натщесерце 9,87±0, 23 24,16±1,37* 13,21±1,02# 23,40±1,16* 20,87±1,05

Інсулін мкОД/л
ч-з 2 год.

18,24±1, 03 38,25±3,46* 26,15±2,31# 37,63±2,21* 33,24±2,07

С-пептид 
нмоль/л 1,30±0, 12 6,80±0,78* 3,24±0,52# 6,56±0,89* 5,80±0,52

ІР глюкоза/
інсулін 0,35±0, 04 0,19±0,02* 0,30±0,04# 0,20±0,06* 0,22±0,04

Індекс 
НОМА-ІR 1,15±0, 09 3,94±0,15* 2,18±0,16# 3,78±0,13* 3,35±0,09

HbA1c % 4,85±0, 17 6,52±0,21* 5,65±0,13# 6,48±0,20* 5,95±0,17

Примітка: * — вірогідно порівняно зі здоровими; # — вірогідно порівняно з да-
ними до лікування

До лікування у хворих на ожиріння у поєднанні з захворюваннями 
жовчного міхура були виявлені зміни показників вуглеводного обміну. 
Вміст глюкози крові натщесерце та за 2 години після навантаження 
глюкозою у хворих обох груп до лікування був вищий у порівнянні 
зі здоровими, а отже, якщо у здорових осіб прийом глюкози викли-
кав збільшення рівня глюкози в крові в 1,3 рази, то у хворих — в 2,0 
рази (р<0,05). Визначення вмісту інсуліну в крові хворих показало, 
що натщесерце в 2,4 рази, а після навантаження глюкозою в 2,1 рази 
він був вищий у порівнянні з пацієнтами контрольної групи(р<0,05). 
Про наявність гіперінсулінемії у обстежених хворих свідчив підвище-
ний рівень С-пептиду в крові, який у хворих основної групи був в 5,2 
рази, а в групі зіставлення в 5,0 рази вищий у порівнянні з контро-
лем(р<0,01).
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Про наявність ІР у обстежених хворих свідчило зниження спів-

відношення глюкоза/інсулін, яке у хворих основної групи в 1,8 рази, 
а у групи зіставлення — в 1,75 рази нижчий у порівнянні зі здорови-
ми (р<0,01). Одним із важливих показників ІР є індекс НОМА, який у 
хворих основної та групи зіставлення в 3,4 та 3,3 рази вищий у по-
рівнянні зі здоровими (р<0,01). Про порушення вуглеводного обміну 
у обстежених хворих свідчило підвищення в крові хворих обох груп 
вмісту глікованого гемоглобіну.

Таким чином, не зважаючи на нормальні параметри концентрації 
глюкози крові у хворих на ожиріння у поєднанні з захворюваннями 
жовчного міхура, більш детальний аналіз показників вуглеводного об-
міну показав, що пацієнти мали порушення, які свідчать про наявність 
гіперінсулінемії та інсулінорезистентність. Корекція харчування, яка 
включала зменшення в раціоні квоти вуглеводів, вилучення із харчу-
вання продуктів з високим глікемічним індексом, помірне збільшення 
фізичної активності, прийом L-карнітіну та урсофальку у хворих осно-
вної групи мало позитивний вплив на показники вуглеводного обміну. 
Як бачимо з даних, наведених в Таблиці 2, у хворих основної групи 
після лікування має місце чітка тенденція до нормалізації показників 
глюкози та інсуліну: вміст глюкози натщесерце та після навантаження 
зменшився в 1,1 та 1,4 рази; концентрація інсуліну в крові знизилась 
в 1,8 рази натщесерце та в 1,5 рази після навантаження глюкозою, 
С-пептид зменшився в 1,5 рази, індекс Нома — в 1,8 рази (р<0,05 у 
всіх випадках). Про позитивний вплив розробленого нами лікуваль-
ного комплексу у хворих основної групи свідчить також зменшення 
відсотку глікованого гемоглобіну — в 1,2 рази (р<0,01). 

Висновки. На основі отриманих даних можна зробити наступні 
висновки:

1. Для характеристики антропометричного стану хворих на ожи-
ріння у поєднанні з захворюваннями жовчного міхура важливе зна-
чення має визначення компонентного складу тіла. Виявлено, що за 
збільшенням маси тіла хворих спостерігався дисбаланс між м’язовою 
та жировою тканинами за рахунок домінуючого зростання жирової 
тканини. З метою зменшення загальної маси тіла за рахунок жиро-
вої тканини і збереження м’язової хворим рекомендували зменшити 
кількість вуглеводів, збільшити кількість харчового білку, посилити 
фізичні навантаження як аеробні, так і силові вправи;

2. У хворих на ожиріння у поєднанні з захворюваннями жовчного 
міхура має місце порушення вуглеводного обміну, що характеризу-
ється змінами таких показників як підвищений рівень глюкози та інсу-
ліну після навантаження, зниження співвідношення глюкоза/інсулін, 
підвищення індексу НОМА, які свідчать про наявність гіперінсулінемії 
з інсулінорезистентністю;
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3. Харчування зі значним зменшенням вуглеводів та збільшен-

ням білку, зростання різнопланової фізичної активності, прийом 
L-карнітину, що є транспортером для жирних кислот та урософальку, 
який посилює екскрецію ліпідів із жовчю, сприяє зменшенню маси 
тіла в основному за рахунок жирової тканини та нормалізації показ-
ників вуглеводного обміну.
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Влияние лечебного комплекса с использованием 
индивидуальной диетотерапии на показатель 
углеводного обмена у пациентов с билярной 

патологией на фоне ожирения
Л. Ф. Матюха, И. А. Якубовская

Национальная медицинская академия последипломного образования 
имени П. Л. Шупика, г. Киев

Резюме. В статье представлены данные о состоянии углевод-
ного обмена у больных с ожирением в сочетании с заболеваниями 
желчного пузыря. Выявлены постпрандиальные гипергликемия и 
инсулинемия, повышение С-пептида и индекса НОМА. Назначение 
диеты со сниженным количеством углеводов, повышенным содер-
жанием белка, увеличением физической нагрузки, прием L-карнити-
на и урсофалька способствовало снижению массы тела в основном 
за счет жировой ткани и нормализации показателей углеводного 
обмена.

Ключевые слова: ожирение, гипотония желчного пузыря, холе-
стероз желчного пузыря, биоэмпедансометрия, углеводный обмен.

Effect of the complex therapy including individual diet 
in patients with chronic diseases of the biliary system 

against the background of obesity
L. F. Matiykha, I. A. Yakubovska

Shupyk National Medical Academy of Postgraduate Education, Kyiv

Abstract. The paper presents data on the state of carbohydrate 
metabolism in patients with obesity associated with gallbladder disease. 
There were observed postprandialhyperglycaemia and insulinemia, 
increase of C-Peptide level and insulin resistance index. The prescription 
of the diet with reduced carbohydrates, high protein diet, increased 
physical activity, intake of Carnitine and Ursofalk lead to the decrease 
and normalization of carbohydrate metabolism indices mainly due to 
adipose tissue.
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