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Резюме. Метою роботи було вивчення 
клінічної ефективності урсодезоксихолевої 
кислоти (УДХК) в комплексній терапії хроніч-
ного некаменевого холециститу (ХНХ), поєд-
наного з неалкогольною жировою хворобою 
печінки (НАЖХП) та метаболічним синдро-
мом (МС). 

Методи. Обстежено 64 хворих на ХНХ 
на тлі НАЖХП та МС, 45 жінок і 19 чоловіків, 
віком (49,3±6,8) років. Залежно від лікування 
хворі були розподілені на дві групи: у І групу 
увійшли 32 хворих на ХНХ на тлі МС, які от-
римували дієту та базову терапію протягом 
двох тижнів; у ІІ групу – 32 хворих, які на тлі 
базового лікування отримували препарат 
УДХК у дозі 10-15 мг/кг/добу впродовж 3 
місяців. Проводили загальноклінічне, антро-
пометричне, біохімічне та ультразвукове до-
слідження (УЗД) до і після курсу лікування. 

Результати дослідження. Встановлено, 
що застосування в комплексному лікуванні 
УДХК сприяє більш швидкому зменшенню 
клінічних проявів ХНХ на тлі НАЖХП та МС, 
зокрема больового, диспепсичного та астено-
вегетативного синдромів, порівняно з базовою 
терапією. За результатами УЗД товщина 
стінки жовчного міхура (ЖМ) зменшилася у 
(40,63±8,68)%, об’єм ЖМ – у (48,61±8,82)% 
випадків (р<0,05). Це супроводжувалося 
поліпшенням функціонального стану печінки 
зі зменшенням активності аланін- та аспарта-
тамінотрансфераз, лужної фосфатази, гам-
маглутамілтранспептидази,  вмісту загального 
білірубіну і збільшенням активності 
холінестерази у крові. Застосування в ком-
плексній терапії УДХК сприяло позитивній 
динаміці ліпідного спектру крові зі зменшен-
ням вмісту загального холестерину, тригліце-
ридів та ліпопротеїдів низької щільності на 
відміну від базової терапії. 

Висновки. Застосування УДХК в ком-
плексній терапії хворих на ХНХ на тлі 
НАЖХП та МС сприяє позитивній динаміці 
клінічних проявів захворювання, ультразвуко-
вих характеристик ЖМ, поліпшенню функціо-
нального стану печінки і ліпідного спектру 
крові. 

Ключові слова: хронічний некаме-
невий холецистит, метаболічний синдром, 
урсодезоксихолева кислота. 

Вступ. Серед захворювань біліарної 
системи центральне місце належить хронічно-
му некаменевому холециститу (ХНХ), частота 
розвитку якого в структурі захворюваності на 
гастроентерологічну патологію складає 22,4% 
[2, 3]. Це зумовило збільшення звернень за 
медичною допомогою і матеріальних витрат на 
лікування. За науковими прогнозами в наб-
лижчі роки зберігається тенденція до зростан-
ня частоти патології біліарної системи, 
пов’язаної з метаболічними порушеннями [14]. 

Збільшується частота поєднання ХНХ з 
іншою соматичною патологією, а саме з 
ожирінням. Така патологія має характер ко-
морбідної, оскільки серед патогенетичних 
чинників розвитку ХНХ і ожиріння є пору-
шення обміну речовин [7]. Відзначається стій-
ка тенденція до збільшення кількості людей із 
підвищеною масою тіла і метаболічним син-
дромом (МС) [8, 14].  

Доведено, що ожиріння супровод-
жується жировою інфільтрацією стінки жовч-
ного міхура (ЖМ) [5, 7]. Це має важливе 
клінічне значення, оскільки за останні два де-
сятиріччя значно зросла кількість холецистек-
томій із приводу ХНХ [3]. В основі розвитку 
МС лежать фундаментальні імунологічні та 
генетичні порушення, які призводять до гене-
ралізованого неспецифічного запалення, 
дисліпідемії та інсулінорезистентності [7, 14, 
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17]. За даними літератури, неалкогольна жиро-
ва хвороба печінки (НАЖХП) у 90 % асоційо-
вана з МС, ожирінням та дисліпідемією [12, 
16, 18]. Доведено, що наявність НАЖХП 
несприятливо впливає на супутню патологію, 
знижує ефективність терапії. 

Актуальним залишається обгрунтуван-
ня ефективності лікування хворих на поєднану 
патологію [10]. Для лікування необхідно за-
стосовувати препарати, які діють на основні 
патогенетичні ланки захворювань гепато-
біліарної системи, не мають токсичної дії, 
здатні впливати на процеси холестазу, цито-
лізу, рівень цитокінів і ростових факторів та 
запобігають прогресуванню хвороби [7]. Важ-
ливим є питання лікування ожиріння та супут-
ньої неалкогольної жирової хвороби печінки 
[11]. 

Для терапії ХНХ із препаратів різних 
груп вагоме значення має урсодезоксихолева 
кислота (УДХК). Зареєстровано кілька препа-
ратів УДХК, серед яких − урсохол, урсосан, 
урсофальк, урсолізин. УДХК створює жовчо-
гінний, холелітичний, гепатопротекторний, 
гіполіпідемічний і деякий імуномодулюючий 
ефект. Вона вбудовується в мембрану гепато-
цита, стабілізує її структуру і захищає гепато-
цит від пошкоджуючої дії солей ховчних кис-
лот, знижуючи таким чином їх цитотоксичний 
ефект [6]. 

Завдяки здатності УДХК пригнічувати 
продукцію холестерину в печінці шляхом 
гальмування ферменту його синтезу – ГМК-
редуктази, доведено її позитивний вплив на 
ліпідний спектр сироватки крові (зниження 
рівня холестерину, нормалізація рівня ЛПВГ, 
ЛПНГ, тригліцеридів) [4]. Із цього можна зро-
бити висновок, що використання УДХК слід 
розглядати як патогенетично обгрунтований 
метод лікування [2]. Застосування цього пре-
парату сприяє відновленню координованої 
взаємодії ЖМ і жовчовивідних проток [6].  

Обгрунтування дослідження. Врахо-
вуючи ряд спільних патогенетичних ланок 
ХНХ та НАЖХП на тлі МС важливим є вибір 
таких препаратів, які б могли сприятливо 
впливати на моторику ЖМ і жовчовивідних 
проток, функціональний стан печінки та 
зменшувати дисліпідемію. Тому подальше 
вивчення клінічної ефективності застосування 
УДХК в комплексній терапії ХНХ на тлі МС є 
важливим для практичної медицини. 

Метою роботи було вивчення клініч-
ної ефективності урсодезоксихолевої кислоти 
(УДХК) в комплексній терапії хронічного не-
каменевого холециститу (ХНХ), поєднаного з 
неалкогольною жировою хворобою печінки 
(НАЖХП) та метаболічним синдромом (МС). 

Методи дослідження. Обстежено 64 
хворих з ХСН, 45 жінок і 19 чоловіків, се-
редній вік яких складав (49,3±6,7) років, три-
валість захворювання – (5,19±3,44) роки. Кон-
трольну групу склали 20 практично здорових 
осіб відповідного віку і статі.  

Діагноз ХНХ встановлювали згідно 
Наказу МОЗ України №271 від 13.06.2005 
"Про затвердження протоколів надання 
медичної допомоги за спеціальністю "Гастро-
ентерологія" на основі анамнезу, клінічних 
ознак, лабораторних показників, БФДЗ із 
мікроскопічним дослідженням жовчі, інстру-
ментальних методів діагностики (УЗД печінки 
і жовчовивідних шляхів). МС верифікували 
згідно з рекомендаціями International Diabetes 
Federation (2005) [8], що включало оцінку по-
казника абдомінального ожиріння (окружність 
талії у чоловіків > 94 cм, у жінок > 80 см); ТГ 
> 1,7 ммоль/л ХС ЛПВГ − у чоловіків < 1,03 
ммоль/л, у жінок < 1,29 ммоль/л; артеріальний 
тиск − систолічний > 130 мм рт. ст., 
діастолічний > 85 мм рт. ст.; глюкоза плазми 
натще > 5,6 ммоль/л. При наявності аб-
домінального ожиріння і двох будь-яких кри-
теріїв діагностували МС. НАЖХП діагносту-
вали згіно Наказу МОЗ України № 826 від 
06.11.2014 і адаптованої клінічної настанови, 
заснованої на доказах «Неалкогольна жирова 
хвороба печінки» (2014), [9]. 

Клінічне обстеження хворих на ХНХ із 
МС включало в себе вивчення анамнезу, хара-
ктеристику скарг, антропометричне, лаборато-
рне, функціональне (оцінку дуоденального 
зондування) та інструментальне дослідження 
(аналіз УЗД органів черевної порожнини, фіб-
рогастродуоденоскопії, електрокардіографії і 
за потреби – ехокардіоскопії). Ультразвукове 
дослідження (УЗД) органів черевної порожни-
ни проводили на апараті "АLOKA-550". Для 
встановлення діагнозу ХНХ використовували 
УЗД критерії, такі як  потовщення стінок 
жовчного міхура (ЖМ) більше 4,0 мм, дефор-
мацію ЖМ, наявність „сладжу”, присутність 
перетинок та спайок [1]. Об’єм міхура визна-
чали за формулою Еverson G. T.:  

V=(0,85·S) / L, де  
S – площа поперечного зрізу ЖМ; L – 

довжина ЖМ;  
0,85 – розрахунковий коефіцієнт. 
При УЗД печінки оцінювали її розміри, 

ехогенність, наявність жирової інфільтрації 
паренхіми. Порівнювали ехогенність печінки, 
селезінки та коркового шару правої і лівої 
нирки, а також оцінювали стан структури 
печінки, стінок ЖМ. 

Залежно від лікування хворі були 
розподілені на дві групи: у І групу увійшли 32 
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хворих на ХНХ на тлі МС, які отримували 
дієту та базову терапію протягом двох тижнів; 
ІІ групу склали 32 хворих, які на тлі базового 
лікування отримували препарат УДХК – урсо-
хол (фармацевтична фірма "Дарниця", 
Україна, реєстраційне посвідчення № 
Р.10.03/07467, затверджено наказом МОЗ 
України № 476 від 14.10.03 до 14.10.2008 та № 
UA/9018/01/01, затверджено наказом МОЗ 
України № 574 від 08.10.08 до 08.10.2013) у 
дозі 10-15 мг/кг/добу впродовж 3 місяців.  
Комплексне обстеження пацієнтів проводили у 
вихідному стані та через три місяці після ліку-
вання.  

Статистичне опрацювання отриманих 
результатів проводили з використанням стати-
стичних програм "Statistica 10" та програми 
Microsoft Excel з пакета програм Microsoft 
Office 2010. Оцінку статистичної вірогідності 
різниці % визначали за методом χ2. 

Результати дослідження. За результа-
тами дослідження встановлено, що під впли-
вом комплексної терапії з включенням УДХК 
прояви больового синдрому на 5-6 день від 
початку лікування зменшилися у 8 (25,0±7,65) 
% із 16 (50±6,90) % хворих, на 7-8 день – у 6 
(18,75±6,90) % осіб (р1,2<0,05). Після 15 днів 
лікування біль в правому підребер’ї залишився 
у 2 (6,25±4,28) % пацієнтів, а важкість – у 8 
(25,00±7,65) % (р>0,05).  

Під впливом базової терапії больовий 
синдром, що мав місце до лікування у 17 
(53,13±8,52) % хворих цієї групи, на 9-10 день 
зменшився у 7 (21,88±7,31) % хворих (р>0,05), 
на 15 день – у 5 (15,63±6,42%) пацієнтів та 
продовжував турбувати 5 (15,63±6,42) % осіб 
(р<0,001). У 10 (31,25±8,19) % пацієнтів зали-
шилася важкість у правому підребер’ї.  

Через 15 днів лікування у хворих ІІ 
групи кількість хворих, у яких визначався 
симптом Кера, зменшилася з 16 (50,00±8,84) % 
осіб до 3 (9,38±5,15) %, симптом Мерфі – з 15 
(46,88±8,82) % до 2 (6,25±4,28) % (р1,2<0,05), 
повністю зникли симптоми Грекова-Ортнера, 
Алієва, Айзенберга І, ІІ, Мюссі-
Георгієвського. Тоді, як у хворих І групи ди-
наміка клінічних проявів була менш вираже-
ною – симптом Кера, який до лікування визна-
чався у 17 (53,13±8,82)% хворих, зберігся у 10 
(31,25±5,15) % осіб (р>0,05), симптом Мерфі, 
що виявлявся до лікування у 20 (62,50±12,00) 
% хворих, після лікування спостерігався у 12 
(37,50±8,56)% хворих (р>0,05), симптом Гре-
кова-Ортнера, який до лікування мав місце у 
15 (46,88±8,82) % хворих, продовжував вияв-
лятися у 2 (6,25±4,28) % хворих (р<0,001); 
повністю зникли симптоми Алієва, Айзенберга 
І, ІІ, Мюссі-Георгієвського. 

У хворих ІІ групи симптоми диспеп-
сичного синдрому, що визначалися до ліку-
вання у 23 (71,88±7,12) % обстежених, через 
15 днів лікування зменшилися у 15 
(46,88±8,82) % хворих (р<0,001) та продов-
жували турбувати 8 (25,00±7,65)% осіб, що 
проявлялося гіркотою в роті у 8 (25,00±7,65)% 
пацієнтів (р<0,001), печією – у 3 (9,38±5,15) %, 
здуттям живота – у 2 (6,25±4,28)% (р>0,05). 
Симптоми астено-вегетативного синдрому, що 
реєструвались до лікування у 18 (56,25±8,77) 
% хворих після двохтижневого лікування 
зменшилися в 11 (34,38±8,40) % обстежених 
(р<0,05). Меншою була ефективність базової 
терапії у хворих І групи через 15 днів базової 
терапії у 14 (43,75±8,77) % хворих продов-
жувала турбувати гіркота в роті (p<0,05), у 2 
(6,25±4,28) % – печія (p<0,05), у 2 (6,25±4,28) 
% – здуття живота (p<0,05). Астено-
вегетативний синдром, що визначався до ліку-
вання у 19 (59,38±8,68) % хворих після прове-
дення базової терапії зменшився у 5 
(15,63±6,42) % осіб (р>0,05).  

Через 3 місяці після комплексного 
лікування з УДХК прояви больового синдрому 
зменшилися у всіх обстежених, важкість у 
правому підребер’ї збереглася у 4 (12,50±5,85) 
% осіб (р<0,05). Патологічні симптоми Кера, 
Грекова-Ортнера, Мерфі, Айзенберга І, ІІ, 
Алієва, Мюссі-Георгієвського після курсу 
лікування з УДХК не визначалися. Диспеп-
сичний синдром зменшився у 17 (40,63±8,68) 
% із 23 (71,88±7,95) % хворих, астеновегета-
тивний – у 7 (21,88±7,31) % із 18 (56,25±8,67) 
%. 

Через 3 місяці після базового лікування 
больовий синдром відзначався у 6 (34,38±8.40) 
хворих (р>0,05), важкість у правому підребер’ї 
– у 11 (28,13±7,95) % осіб (р>0,05). Симптом 
Кера визначався в 11 (34,38±8,40) % хворих, 
Мерфі – у 14 (43,75±8,77) %, Грекова-Ортнера 
– у 2 (6,25±4,28) % (р1,2,3>0,05). Симптоми 
Алієва, Айзенберга І, ІІ, Мюссі-Георгієвського 
– не проявлялися. Диспепсичний синдром 
продовжував турбувати 15 (46,88±8,82) % хво-
рих (р>0,05) і проявлявся гіркотою в роті у 14 
(43,75±8,77) % обстежених, печією – у 2 
(6,25±4,28) %, здуттям живота – у 3 (9,38±5,15) 
% (р1,2,3>0,05). Астено-вегетативний синдром 
реєструвався у 15 (46,88±8,82) % хворих 
(р>0,05). 

Застосування УДХК в комплексній те-
рапії сприяло позитивній динаміці клінічних 
проявів НАЖХП. Зокрема, чутливість нижньо-
го краю печінки при її пальпації відмічена до 
лікування у 21 (65,63±8,40) % хворого через 15 
днів лікування зменшилася в 11 (34,38±8,40) % 
хворих (р<0,05). Чутливість нижнього краю 
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печінки при її пальпації мала місце у 2 
(6,25±4,28) % хворих (р<0,05). Розміри печінки 
за Курловим після закінчення комплексного 
лікування з включенням УДХК зменшилися у 
9 (28,13±7,95) % із 20 (62,50±8,56) % пацієнтів 
(р<0,05).  

Під впливом базової терапії пальпатор-
на чутливість нижнього краю печінки через 3 
місяці після лікування визначалася у 12 
(37,50±8,56) % хворих. Перкуторні розміри 
печінки за Курловим вірогідно не змінилися. 

У хворих ІІ групи за результатами УЗД 
надмірна товщина стінки ЖМ, що діагносто-
вана до лікування у 30 (93,75±4,28) % хворих і 
рівнялась (4,20,2) мм, після його завершення 
зменшилася у 13 (40,63±8,68) % осіб до 
(3,00,3) мм (р<0,05). У 18 (56,25±8,77) % 
пацієнтів товщина стінки не змінилась 
(р>0,05). У (71,88±7,95) % випадків відзнача-
лося зменшення об’єму ЖМ, з них – у 
(48,61±8,82) % випадків – достовірно (р<0,05).  

Після проведення комплексного ліку-
вання з включенням УДХК розміри печінки 
зменшилися: вертикальний розмір правої долі 
зменшився із (16,88±1,57) см до (13,02±1,03) 
см, а передньо-задній розмір лівої долі – із 
(7,58±0,63) см до (5,33±0,54) см у 9 
(28,13±7,95) % із 20 (62,50±8,56) % хворих 
(р1,2<0,05). В 11 (40,63±8,68) % обстежених 
вертикальний розмір правої долі печінки та 
передньо-задній лівої долі мали тенденцію до 

зменшення (р>0,05). Гіперехогенність печінки, 
як основна сонографічна ознака жирової 
інфільтрації паренхіми, після лікування з 
включенням УДХК не візуалізувалась через 3 
місяці – у 7 (21,88±7,31) % із 19 (59,38±8,68) % 
хворих (р<0,05). 

За результатами УЗД застосування ба-
зової терапії не забезпечувало достовірного 
зменшення числа хворих, у яких реєструвалася 
надмірна товщина стінки ЖМ (р>0,05). Тов-
щина стінки ЖМ після базового лікування 
зменшилась лише у 5 (15,63±6,42) % із 29 
(90,63±5,15) % хворих із показника (4,1±0,2) 
мм до (3,4±0,2) мм (р>0,05), а об’єм ЖМ 
зменшився у 5 (15,63±6,42) % із 26 
(81,25±6,90) % осіб (р>0,05). Після базового 
лікування (за результатами УЗД) розміри 
печінки та її гіперехогенність вірогідно не 
змінились.  

Аналізуючи функціональний стан 
печінки, після комплексного лікування з 
включенням УДХК було встановлено, що ак-
тивність аланінамінотрансферази (АлАТ) зни-
зилася на 29,62 %, аспартатамінотрансферази 
(АсАТ) – на 31,42 %; також відзначалося до-
стовірне зменшення вмісту загального 
білірубіну, активності лужної фосфатази (ЛФ), 
гаммаглутамілтранспептидази (ГГТП) і підви-
щення холінестерази у крові, що було більш 
вираженим порівняно з хворими, які отри-
мували базову терапію (табл.1).

Таблиця 1 

Динаміка показників функціонального стану печінки у хворих на хронічний некаменевий хо-
лецистит на тлі метаболічного синдрому та неалкогольної жирової хвороби печінки під впли-
вом комплексної терапії з урсодезоксихолевою кислотою (Мm) 

Показники Здорові,  
n=20 

І  група (n=32), 
до лікування 

І  група (n=32), 
після лікування 

ІІ група (n=32), 
до лікування 

ІІ група (n=32), 
після лікування 

Загальний білірубін, 
мкмоль/л, Δ 

12,460,51 24,521,42 
p<0,001 

21,951,53 
p<0,01; p1>0,05 

-10,48% 

23,581,51 
p<0,001 

15,851,42 
p<0,05; p1<0,01 

-32,78% 
АлАТ, мкмоль/л•год, Δ 0,340,05 0,770,06 

p<0,001 
0,690,05 

p<0,001; p1>0,05 
-9,72% 

0,810,07 
p<0,001 

0,570,05 
p<0,01; p1<0,01 

-29,62% 
АсАТ, мкмоль/л•год, Δ 0,320,06 0,660,05 

p<0,001 
0,600,06 

p<0,001; p1>0,05 
-9,09% 

0,700,05 
p<0,001 

0,480,05 
p<0,01; p1<0,01 

-31,42% 
ЛФ, ммоль/л•год, Δ 1,16 0,08 1,91± 0,24 

p<0,001 
1,700,21 

p<0,001; p1>0,05 
-10,99% 

1,93 0,24 
p<0,001 

1,410,11 
p<0,01; p1<0,01 

-26,94% 
ГГТП, ммоль/л•год, Δ 2,250,17 5,080,51 

p<0,001 
4,54 0,44 

p<0,001; p1>0,05 
-10,63% 

5,040,51 
p<0,001 

3,480,34 
p<0,01; p1<0,01 

-30,35% 
Холінестераза, 
ммоль/л•год, Δ 

111,85±5,98 85,05±7,29 
p<0,05 

92,83±6,95 
p<0,05; p1<0,05 

10,91% 

88,05±7,29 
p<0,05 

104,23±5,85 
p<0,05; p1<0,05 

18,38% 
Тимолова проба, од., Δ 2,64 0,19 4,870,48 

p<0,001 
4,400,34 

p<0,001; p1>0,05 
-9,65% 

4,920,48 
p<0,001 

3, 650,32 
p<0,05; p1<0,01 

-25,81% 

Примітки: 1. р – вірогідність відмінності від здорових; 2. р1 – вірогідність відмінності показників до і після лікування; 3. Δ – відсоткова 
зміна показника після лікування відносно рівня до лікування; 4. n – кількість хворих у групі 
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Таблиця 2 

Динаміка показників ліпідного спектру крові у хворих на хронічний некаменевий холецистит 
на тлі метаболічного синдрому та неалкогольної жтрової хвороби печінки під впливом компле-
ксної терапії  з включенням урсодезоксихолевої кислоти (Мm) 

Показники Здорові,  
n=20 

І А група, до 
лікування, 

n=32 

І А група, після 
лікування, n=32 

ІІ група (n=32), 
до лікування 

ІІ група (n=32), 
після лікування 

ЗХ, ммоль/л, Δ 4,430,26 6,10±0,43 
p<0,05 

5,450,41 
p<0,05; p1>0,05 

-10,66% 

5,98±0,52 
р<0,05 

4,87±0,41 
р>0,05; р1<0,05  

-18,56% 
ТГ, ммоль/л, Δ 1,280,10 2,760,23 

p<0,001 
2,540,15 

p<0,001; p1>0,05 
-7,97% 

2,71±0,25 
р<0,001 

1,92±0,15 
р<0,01; р1<0,05 

-29,15% 
ЛПВГ, ммоль/л, Δ 1,320,10 1,140,08 

p<0,05 
1,210,11 

p>0,05; p1>0,05 
6,14% 

1,150,09 
р<0,05 

1,240,09 
р>0,05; р1>0,05 

7,83% 
ЛПНГ, ммоль/л, Δ 2,39±0,19 3,71±0,34 

p<0,01 
3,09±0,25 

p<0,05; p1<0,05 
-16,71% 

3,600,24 
р<0,01 

2,760,26 
р<0,05; р1<0,05 

-23,33%  
ЛПДНГ, ммоль/л, Δ 0,75±0,05 1,25±0,12 

p<0,001 
1,15±0,06 

p<0,01; p1>0,05 
-8,00% 

1,23±0,12 
р<0,01 

0,87±0,05 
р<0,05; р1<0,05 

-29,27% 

Примітки: 1. р – вірогідність відмінності від здорових; 2. р1 – вірогідність відмінності показників до і після лікування; 3. Δ – відсоткова 
зміна показника після лікування відносно рівня до лікування; 4. n – кількість хворих у групі 
 

У хворих на ХНХ на тлі НАЖХП і МС, 
які отримували в комплексній терапії УДХК, 
виявлено більш виражену позитивну динаміку 
ліпідного спектру крові, порівняно з базовою 
терапією (табл.2). Зокрема, вміст загального 
холестерину (ЗХ) у крові знизилася на 18,56%, 
тригліцеридів (ТГ) – на 29,15 %, ліпопротеїдів 
низької щільності (ЛПНЩ) – на 23,33 %, а 
ліпопротеїдів дуже низької щільності 
(ЛПДНП) – на 29,27 %. Коефіцієнт атероген-
ності зменшився на 30,24 % (із 4,20 до 2,93). 

Обговорення результатів досліджен-
ня. Застосування УДХК сприяло більш швид-
кій і вираженій позитивній динаміці клінічних 
проявів НХН на тлі НАЖХП і МС, поліпшен-
ню ультраструктурних характеристик ЖМ, 
поліпшенню показників функціонального ста-
ну печінки та ліпідного спектру крові, 
порівняно з базовою терапією.  

Зміни показників функціонального 
стану печінки після лікування УДХК підтвер-
джують її гепатопротекторну, антихолестатич-
ну дію [12]. Відмо, що завдяки гідрофільній 
групі УДХК всмоктується у фосфоліпідний 
шар клітинної мембрани гепатоцитів і хо-
лангіоцитів, відновлюючи структуру клітин і 
підвищуючи стійкість до пошкоджуючих фак-
торів [1]. Мембраностабілізуючу, гепатопро-
текторну, холелітичну та імуномодулюючу 
дію УДХК при лікуванні дискінезій ЖМ, ХНХ 
та НАЖХП зауважили й інші дослідники [3, 
5].   

У хворих на ХНХ із МС, які отримува-
ли в комплексному лікуванні УДХК, виявлено 

виражену позитивну динаміку ліпідного спек-
тру крові. Дослідженнями Н.В. Харченко, М.Б. 
Щербиніної встановлено, що застосування 
УДХК гальмує синтез холестерину в печінці, 
сприяє утворенню рідких кристалів з молекул 
холестерину, що перешкоджає його всмокту-
ванню в кишечнику [10, 12]. Таким чином, 
отримані результати дослідження підтвер-
джують ефективність комплексної терапії із 
застосуванням УДХК і вказують на доціль-
ність її застосування в лікуванні хворих на 
ХНХ на тлі НАЖХП на тлі МС. 

Висновки. Додаткове застосування в 
комплексному лікуванні урсодезоксихолевої і 
альфа-ліпоєвої кислот супроводжується ре-
гресією клінічної картини на 3-4 дні раніше, 
порівняно з базовою терапією, позитивною 
динамікою показників ліпідного спектру крові, 
що підвищує ефективність лікування з покра-
щенням віддалених результатів через 6 місяців 
після курсу терапії. 
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ХОЛЕВОЙ КИСЛОТЫ НА КЛИ-
НИЧЕСКОЕ ТЕЧЕНИЕ ХРОНИ-
ЧЕСКОГО БЕСКАМЕННОГО 
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БОЛЕЗНИ ПЕЧЕНИ И МЕТА-
БОЛИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

Вирстюк Н.Г., Сенютович Н.Р.,  
Вацеба Б.Р. 

ГВУЗ «Ивано-Франковский национальный 
медицинский университет», г. Ивано-
Франковск, Украина,  
e-mail: if_dermven@ukr.net 

Резюме. Целью работы было изучение 
клинической эффективности урсодезоксихоле-
вой кислоты (УДХК) в комплексной терапии 
хронического бескаменного холецистита 
(ХБХ), сочетанного с неалкогольной жировой 
болезнью печени (НАЖХП) и метаболическим 
синдромом (МС). 

Методы. Обследовано 64 больных 
ХБХ на фоне НАЖБП и МС, 45 женщин и 19 
мужчин в возрасте (49,3 ± 6,8) лет. В зависи-
мости от лечения больные были разделены на 
две группы: в I группу вошли 32 больных ХБХ 
на фоне МС, которые получали диету и базо-
вую терапию в течение двух недель, во II 
группу – 32 больных, на фоне базового лече-
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ния получали препарат УДХК в дозе 10-15 мг / 
кг / сут в течение 3 месяцев. Проводили об-
щеклиническое, антропометрические, биохи-
мическое и ультразвуковое исследование 
(УЗИ) до и после курса лечения. 

Результаты исследования. Установ-
лено, что применение в комплексном лечении 
УДХК способствует более быстрому умень-
шению клинических проявлений ХБХ на фоне 
НАЖХП и МС, в частности болевого, диспеп-
сического и астено-вегетативного синдромов, 
по сравнению с базовой терапией. По резуль-
татам УЗИ толщина стенки желчного пузыря 
(ЖП) уменьшилась в (40,63 ± 8,68) %, объем 
ЖП – у (48,61 ± 8,82) % случаев (р <0,05). Это 
сопровождалось улучшением функционально-
го состояния печени с уменьшением активно-
сти аланин- и аспартатаминотрансфераз, ще-
лочной фосфатазы, гаммаглутамилтранспеп-
тидазы, содержания общего билирубина и уве-
личением активности холинэстеразы в крови. 
Применение в комплексной терапии УДХК 
способствовало положительной динамике ли-
пидного спектра крови с уменьшением содер-
жания общего холестерина, триглицеридов и 
липопротеидов низкой плотности (р <0,05) в 
отличие от базовой терапии. 

Выводы. Применение УДХК в ком-
плексной терапии больных ХБХ на фоне 
НАЖХП и МС способствует положительной 
динамике клинических проявлений заболева-
ния, ультразвуковых характеристик ЖП, 
улучшению функционального состояния пече-
ни и липидного спектра крови. 

Ключевые слова: хронический беска-
менный холецистит, метаболический синдром, 
урсодезоксихолева кислота 
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Abstract. The purpose of this work was 
to investigate the clinical efficiency of 
ursodeoxycholic acid (UDCA) in the complex 
therapy of chronic non-calculous cholecystitis 
(CNC) combined with nonalcoholic fatty liver 
disease (NAFLD) and metabolic syndrome (MS). 

Methods. 64 patients with CNC on the 
background of NAFLD and MS were examined, 
45 women and 19 men, at the age of (49.3 ± 6.8) 
years. Depending on the treatment, the patients 
were divided into two groups: the I group - 32 
patients with CNS and MS who received a diet 
and basic therapy for two weeks; the II group - 32 
patients who received basic treatment and UDCA 
at the dose of 10-15 mg / kg / day for 3 months. 
General clinical, anthropometric, biochemical and 
ultrasound examination was performed before and 
after the course of treatment. 

Results. It was established that the 
application of UDCA in complex treatment 
contributes to faster decrise of clinical 
manifestations of CNC on the background of 
NAFLD and MS, in particular pain, dyspeptic and 
astenovegetative syndromes, compared with basic 
therapy. According to the results of ultrasound, 
the thickness of the wall of the gallbladder (GB) 
was reduced in (40.63 ± 8.68) %, the volume of 
GB - in (48.61 ± 8.82) % of cases (p <0.05). This 
was accompanied by improvement of the 
functional state of the liver with decrease in the 
activity of alanine and aspartate 
aminotransferases, alkaline phosphatase, gamma-
glutamyl-transpeptidase, the content of total 
bilirubin and increase of cholinesterase activity in 
the blood. The application of UDCA in complex 
therapy contributed to the positive dynamics of 
the lipid profile of the blood, decrease of total 
cholesterol, triglycerides and low density 
lipoprotein level, as opposed to basic therapy.  

Conclusions. The application of UDCA 
in the complex therapy of patients with CNC on 
the background of NAFLD and MS contributes to 
the positive dynamics of clinical manifestations of 
the disease, ultrasound characteristics of GB, 
improvement of the functional state of the liver 
and lipid blood spectrum. 

Key words: chronic non-calculous chole-
cystitis, metabolic syndrome, ursodeoxycholic 
acid. 
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