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Резюме. Вступ. Надмірна маса тіла та ожиріння у хворих на хронічний гепатит С (ХГС) стимулюють 

розвиток метаболічного синдрому (МС), що характеризується інсулінорезистентністю (ІР), цукровим ді-
абетом 2-го типу (ЦД 2-го типу), артеріальною гіпертензією, дисліпідемією та неалкогольною жировою 
хворобою печінки (НАЖБП). 

Мета дослідження. Вивчити можливість використання біоімпедансного дослідження у хворих на 
хронічний гепатит С шляхом порівняння отриманих даних із іншими метаболічними показниками.

Матеріали та методи. До дослідження залучено 82 хворих із діагнозом ХГС, із яких 26 хворих на ХГС 
без НАЖХП, що склали групу 1 та 56 осіб, що мали ХГС поєднаний із НАЖХП та склали групу 2. Чоловіків було 
53,7% (44), жінок 46,3% (38). Середній вік пацієнтів – 58,5±1,5 року. Всі хворі завершили курс специфічної 
противірусної терапії: софосбувір 400 мг + даклатасвір 60 мг х 1 раз на добу протягом 12 тижнів. Контр-
ольну групу (n=25, середній вік 33,2±1,5 року) склали практично здорові особи. У роботі використано 
імуноферментний аналіз (ELISA) для визначення рівнів лептину і адипонектину та визначення компонент-
ного складу тіла за допомогою біоімпедансного аналізатора Tanita MС-780 (Японія). 

Результати досліджень. У обстежених хворих на ХГС спостерігається дисбаланс гормонів жирової 
тканини у вигляді зниження вмісту адипонектину та підвищення вмісту лептину, не залежно від індексу 
маси тіла. Знижений вміст адипонектину у хворих на ХГС корелює із ступенем стеатозу печінки (r=0,34; 
р<0,05), та підвищеним рівнем лептину (15,45±1,71 нг/мл проти 7,03±0,52 нг/мл; р<0,05). Виявлена по-
зитивна кореляція значень лептину (r=0,49; p<0,05) зі ступенем жирової інфільтрації печінки, тоді як 
аналогічний взаємозв’язок співвідношення адипонектин/лептин мав негативний характер (r=-0,34; 
p<0,05). Із збільшенням рівня лептину та зменшенням коефіцієнта адипонектин/лептин зростав сту-
пінь стеатозу печінки. У 72 % хворих спостерігалося підвищення ЗХ і ЛПНЩ, у 51 % – гіпертригліцериде-
мія.  У 12 із 26 осіб (46,2%) 1 групи виявлено тенденцію до підвищення жирової маси ((23,15±0,42) % 
у чоловіків та (36,8±0,69) % у жінок) при нормальному індексові тіла. Достовірно підвищений вміст 
жиро вої маси зареєстровано у пацієнтів 2 групи ((28,52±1,24) % у чоловіків та (39,21±1,25) % у жінок). 
У хво рих на ХГС із нормальним показником ІМТ паралельно із підвищенням вмісту жирової маси вияв-
лений де фіцит м’язової маси, що зумовлено наявністю вісцерального ожиріння. Вміст рідини та кістко-
ва маса у всіх обстежуваних пацієнтів були в межах норми. 

Висновки. Встановлено, що у 46,2% хворих на ХГС при нормальному показнику ІМТ за результата-
ми біоімпедансного дослідження складу тіла спостерігається ожиріння та дисфункція гормонів жирової 
тканини, що супроводжується вищими стадіями стеатозу печінки. Тому хворим на ХГС до комплексного 
обстеження необхідно включати не тільки визначення показників ліпідного обміну та ІМТ, але й дослі-
дження складу тіла (вміст жирової, м’язової, кісткової маси та рідини в організмі).

Ключові слова: хронічний гепатит С, неалкогольна жирова хвороба печінки, стеатоз, біоімпедансо-
метрія, компонентний склад тіла, надмірна маса тіла, ожиріння. 

Prospects of using bioimpedancemetry in patients with chronic hepatitis C
Derbak M.А., Lizanets N.V., Slyvka Ya.I., Rishko O.A., Mashura H.Ju., Hanych O.T., Bletskan M.M.

Abstract. Introduction. Overweight and obesity in patients with chronic hepatitis C (HCC) stimulate the de-
velopment of metabolic syndrome (MS), characterized by insulin resistance (IR), type 2 diabetes mellitus (T2DM), 
arterial hypertension, dyslipidemia, and nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD).

The aim. To study the possibility of using a bioimpedance study in patients with chronic hepatitis C by com-
paring the obtained data with other metabolic indicators.

Materials and methods. 82 patients with a diagnosis of CHC were involved in the study, of which 26 patients 
with CHC without NAFLD made up group 1 and 56 people who had CHC combined with NAFLD and made up 
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group 2. There were 53.7% (44) men, 46 women, 3% (38). The average age of patients is 58.5±1.5 years. All pa-
tients completed a course of speciϐic antiviral therapy: sofosbuvir 400 mg + daclatasvir 60 mg once a day for 12 
weeks. The control group (n=25, average age 33.2±1.5 years) consisted of practically healthy individuals. In the 
work, enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) was used to determine the levels of leptin and adiponectin 
and to determine the component composition of the body using a Tanita MС-780 bioimpedance analyzer (Japan).

Results. An imbalance of adipose tissue hormones with a decrease in adiponectin content and an increase in 
leptin content, regardless of body mass index, was found in the examined patients with CHC. Decreased content 
of adiponectin in patients with CHC correlates with the degree of liver steatosis (r=0.34; p<0.05) and increased 
leptin level (15.45±1.71 ng/ml vs. 7.03±0.52 ng /ml; p<0.05). A positive correlation of leptin values (r=0.49; 
p<0.05) with the degree of fatty inϐiltration of the liver was revealed, while a similar relationship between the 
adiponectin/leptin ratio was negative (r=-0.34; p<0.05 ). As leptin level increased and the adiponectin/leptin 
ratio decreased, the degree of hepatic steatosis increased. In 72% of patients, there was an increase in cholesterol 
and LDL, and in 51% - hypertriglyceridemia. In 12 out of 26 people (46.2%) of 1 group, a tendency to increase 
fat mass was found ((23.15±0.42)% in men and (36.8±0.69)% in women) with a normal body index . Signiϐi-
cantly increased fat content was registered in patients of group 2 ((28.52±1.24%) in men and (39.21±1.25)% in 
women). In patients with CHC with a normal BMI index, in parallel with an increase in fat mass, a deϐicit of muscle 
mass was revealed, which is due to the presence of visceral obesity. Fluid content and bone mass in all examined 
patients were within normal limits.

Conclusion. It was established that in 46.2% of patients with CHC with a normal BMI, according to the re-
sults of a bioimpedance study of body composition, there is obesity and dysfunction of adipose tissue hormones, 
which is accompanied by higher stages of liver steatosis. Therefore, the complex examination of patients with 
CHC should include not only the determination of lipid metabolism and BMI, but also the study of body composi-
tion (fat content, muscle mass, bone mass, and body ϐluid).

Key words: chronic hepatitis C, non-alcoholic fatty liver disease, steatosis, bioimpedancemetry, overweight, 
obesity, body composition.

Вступ
Дослідження останніх років доводять, 

що предикторами формування стеатозу пе-
чінки (СП) у хворих на хронічний гепатит С 
(ХГС) є вісцеральне ожиріння та рівень вірус-
ного навантаження [1, 2]. Відомо, що загаль-
ний жир складається на 90% із підшкірної жи-
рової тканини (ПЖТ) та на 10% із вісцераль-
ного жиру (ВЖ). Вісцеральний жир (ВЖ) не 
можна пропальпувати, оскільки він розташо-
ваний довкола внутрішніх органів та сальни-
ка. Біоімпедансометрія – високоточний апа-
ратний метод, котрий дозволяє оцінити ком-
понентний склад тіла, вміст вісцерального 
жиру, водний баланс, м’язову масу, мінералі-
зацію кісткової тканини, метаболічний вік па-
цієнта [3,4,5]. ВЖ має добру васкуляризацію, 
іннервацію, високу щільність кортикостеро-
їдних та андрогенних рецепторів. Його над-
мірна метаболічна активність викликає ме-
таболічні порушення, інсулінорезистентність 
[6]. Встановлено, що ПЖК містить рецептори 
до багатьох гормонів та продукує власні пеп-
тидні гормони – адипокіни, що мають ендо-
кринний, паракринний та аутокринний ме-
ханізми впливу на метаболізм ліпідів, ІР, ан-
гіогенез, утворення кісткової тканини, ме-
ханізми згортання крові, пухлинний ріст, за-
пальні процеси, гомеостаз, участь в адаптації 
до різних впливів зовнішнього середовища 
[7,8]. Після того, як у 1994 році було відкри-

то перший пептидний гормон ПЖК – лептин, 
цю тканину почали вважати не тільки джере-
лом енергії та видом термоізоляції, але й най-
більшим ендокринним органом людини [9]. 
Кількість адипоцитів (структурний елемент 
жирової тканини) залежить від віку і статі та 
може досягати 30 млрд. Виділено приблизно 
100 видів адипокінів, серед яких найбільше 
вивченими є лептин, адипонектин, резистин, 
фактор некрозу пухлин – альфа (ФНП-α). Леп-
тин підтримує баланс між жировими запаса-
ми та споживанням їжі, чинить анорексиген-
ний ефект, пригнічуючи центр голоду та се-
крецію орексигенного нейропептиду Y; під-
вищує синтез глюкагоноподібного пептиду-1 
(ГПП-1), стимулює центр насичення, гальмує 
харчову поведінку; активує центр теплопро-
дукції, прискорює спалювання жирів [10]. 

У осіб із наявністю абдомінального ожи-
ріння, СП реєструється більш ніж в 50 % ви-
падків у порівнянні з 43 % хворих з перифе-
ричним ожирінням [1,11]. При наявності над-
лишкової маси тіла чи ожирінні, цукрового ді-
абету 2 типу, гіперліпідемії, ІР реалізується і 
стеатогенний ефект HCV. Тобто наявність над-
мірної маси тіла та ожиріння у хворих на ХГС 
стимулюють розвиток метаболічного син-
дрому (МС), що характеризується інсуліно-
резистентністю (ІР), цукровим діабетом 2-го 
типу (ЦД 2-го типу), артеріальною гіпертен-
зією, дисліпідемією та неалкогольною жиро-
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вою хворобою печінки (НАЖБП) [2]. НАЖБП 
та ХГС виступають як взаємообтяжливі фак-
тори, які можуть прискорювати некрозапаль-
ні процеси в печінковій тканині з результатом 
в ЦП чи ГЦК [1,2].

НАЖХП є основним коморбідним факто-
ром розвитку патологічного процесу в печінці 
хворих, інфікованих вірусом гепатиту С та при-
скорює швидкість прогресування НСV – інфек-
ції [1,12,13]. За даними різних науковців, май-
же у 50 % хворих на ХГС спостерігається сте-
атоз печінки. Взаємодія між ХВГС та НАЖХП 
має важливе значення задля прогнозування 
швидкості прогресування фібротичних змін 
та оцінці ризику формування гепатоцелюляр-
ної карциноми [14]. Загалом імовірність роз-
витку стеатозу печінки при ХГС є вище, ніж 
при інших захворюваннях печінки і діагносту-
ється в 2 рази частіше, ніж при хронічному ге-
патиті В та аутоімунному гепатиті. [2].

У зв’язку з високим поширенням даних 
захворювань, у світі очікується збільшення 
кількості людей, які страждають на ХГС, асо-
ційований із неалкогольною жировою хворо-
бою, що і зумовило актуальність наших дослі-
джень.

Мета дослідження
Вивчити можливість використання біо-

імпедансного дослідження у хворих на хро-
нічний гепатит С шляхом співставлення отри-
маних даних із іншими метаболічними показ-
никами.

Матеріали та методи
Дослідження проведено на кафедрі фа-

культетської терапії разом із кафедрою фі-
зіології та патофізіології медичного факуль-
тету УжНУ. Усі його учасники ознайомилися і 
підписали інформовану згоду, структура якої 
відповідала офіційно прийнятій. Дослідження 
схвалене локальною етичною комісією (про-
токол №6/2 від 07.09.2021), а методика про-
ведення відповідала Гельсінській декларації 
1975 р. і її перегляду 1983 р.

Критерії залучення в дослідження: хворі з 
верифікованим діагнозом ХГС з та без НАЖХП, 
що погодилися на спостереження.

Критерії вилучення хворих з досліджен-
ня: наявність маркерів інфікування іншими 
вірусами гепатитів (А,В,Д) маркерів автоімун-
ного гепатиту/перехресного синдрому (анти-
LKM-1, анти-SLA і анти-LC-1) та ВІЛ-інфекції, 
використання кортикостероїдів, нестероїд-

них протизапальних та імуносупресивних 
препаратів, та рішення хворого припинити 
участь у дослідженні. 

З урахуванням вказаних критеріїв до 
дослідження залучено всього 82 хворих з 
верифікованим діагнозом ХГС, з яких 26 хво-
рих на ХГС без НАЖХП, що склали групу 1 та 56 
осіб, що мали ХГС поєднаний з НАЖХП та скла-
ли групу 2. Чоловіків було 53,7% (44), жінок 
46,3% (38). Середній вік пацієнтів – 58,5±1,5 
року. Всі хворі завершили курс специфічної 
противірусної терапії: софосбувір 400 мг + да-
клатасвір 60 мг х 1 раз на добу протягом 12 
тижнів. Контрольну групу (n=25, середній вік 
33,21,5 р.) склали практично здорові особи.

Діагноз ХГС був встановлений згідно з 
Міжнародною класифікацією хвороб 10-го пе-
регляду та підтверджений виявленням у крові 
пацієнтів RNA-HCV методом полімеразної 
ланцюгової реакції (ПЛР) у реальному часі 
(RT-PCR) з визначенням вірусного наванта-
ження та генотипуванням. Ступінь активнос-
ті патологічного процесу встановлювали за 
рівнем підвищення активності АлАТ, згідно 
з міжнародною класифікацією захворювань 
пе чінки (Лос-Анжелес, 1994). Діагноз НАЖХП 
встановлювали відповідно до уніфікованого 
клінічного протоколу «Неалкогольний стеа-
тогепатит» (2014) та адаптованої клінічної 
настанови, заснованої на доказах ǾНеалко-
гольна жирова хвороба печінки» (2012), згід-
но з рекомендаціями Європейської асоціації з 
вивчення печінки (EASL)[15].

У роботі використано імуноферментний 
аналіз (ELISA) для визначення рівнів лептину і 
адипонектину, згідно інструкцій, що додаються 
до наборів реактивів Diagnostics Biochem 
Canada та DRG (США). Показники біохімічного 
аналізу крові – загальний білірубін, загальний 
білок, активність сироваткових цитолітичних 
ферментів аланінамінотрансферази (АлАТ) та 
аспартатамінотрансферази (АсАТ), актив ність 
холестатичних ферментів лужної фос фатази 
(ЛФ) та γ-глутамілтранспептидази (ГГТП) та 
ліпідного профілю проводились у атестованих 
лабораторіях («Діла» та «Астра Діа»). 

Ступінь фіброзу та стеатозу печінки ви-
значали неінвазивним методом діагностики – 
ФіброМакс, що включає: ФіброТест, АктіТест, 
СтеатоТест, ЕшТест, НешТест та проводить-
ся компанією BioPredictive (Paris, France) у 
комерційних лабораторіях.  

Показники компонентного складу тіла до-
сліджували за допомогою біоімпедансного 
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аналізатора Tanita MС-780 (Японія), який до-
зволяє отримати значення індексу маси тіла 
(ІМТ, кг/м2), відсоткового вмісту скелетних 
м’язів, вміст жирової, та кісткової маси та ріди-
ни в організмі, а також саркопенічного індексу 

(СІ, кг/м2). За нормальну масу тіла (НМТ) вва-
жали ІМТ 18,5-24,9 кг/м2. Значення ІМТ >24,9 
кг/м2 розцінювали, як підвищена маса тіла 
(ПМТ). За норму вважали показники, наведені 
у таблиці 1 окремо для чоловіків та жінок.

Таблиця 1 
Нормальні показники біоімпедансометрії

Показник Чоловіки віком 40–60 років Жінки віком 40–60 років

ІМТ 20,0–24,9 20,0–24,9

Жирова маса, % 11,0–22,0 23,0–35,0

М’язова маса, кг 39,0–50,0 29,0–36,0

Кісткова маса, % Більше 10,0 Більше 10,0

Вміст рідини 47,0–61,0 43,0–52,0

Аналіз і обробка результатів обстежен-
ня хворих здійснювалися за допомогою ком-
п’ютерної програми Statistics for Windows 
v.7.0 (StatSoft Inc, США) з використанням пара-
метричних і непараметричних методів оцін-
ки отриманих результатів. Різницю вважали 
вірогідною при p<0,05.

Результати досліджень
Нами встановлено, що у обстежених 

хворих на ХГС спостерігається ди сбаланс 
гормонів жирової тканини у вигляді зни-
ження вмісту адипонектину та підвищення 
вмісту лептину, незалежно від індексу маси 
тіла (рис. 1). 

Рис. 1. Гормони жирової тканини у хворих на ХГС із різним індексом маси тіла.
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Знижений вміст адипонектину у хворих 
на ХГС корелює із ступенем стеатозу печінки 
(r=0,34; р<0,05), та підвищеним рівнем лепти-
ну (15,45±1,71 нг/мл проти 7,03±0,52 нг/мл; 
р<0,05). Нами відмічено, що найбільші кон-
центрації лептину спостерігаються у осіб з 
ХГС та підвищеною масою тіла.

Також у цих хворих виявлена пози-
тивна кореляція значень лептину (r=0,49; 
p<0,05) із ступенем жирової інфільтрації 
печінки, тоді як аналогічний взаємозв’язок 
співвідношення адипонектин/лептин мав 
негативний характер (r=-0,34; p<0,05). Із 
збільшенням рівня лептину в крові та змен-
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шенням коефіцієнта адипонектин/леп-
тин зріс ступінь стеатозу печінки за дани-
ми ФіброМаксу. Так, у 2 групі 46,4% (26 із 56) 

хворих мали високі стадії стеатозу печінки 
(S≥2,0), в той час коли у 1 групі таких хворих 
було 26,9% (7 із 26) (рис. 2). 
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Рис. 2. Ступінь стеатозу в хворих на ХГС із різним ІМТ.

Зростання рівня лептину у крові пов’язане 
з лептинорезистентністю. Тому додатково 
розраховували лептинорезистентність (від-
ношення лептину до тригліцеридів). У обсте-
жених пацієнтів із ХГС+ПМТ показник лепти-
норезистентності становив 25,35±2,43 та був 
удвічі вищим, ніж у пацієнтів з ХГС з нормаль-
ною масою тіла – 12,4±1,32.

Також у хворих 2 групи простежується до-
стовірне зниження співвідношення адипо-
нектин/лептин, що корелювало із порушен-
нями ліпідного обміну. Нами виявлено пози-
тивну кореляцію адипонектину із загальним 
холестерином і ЛПВЩ (r=0,48; r=0,42; р<0,05). 
Взаємозв’язок адипонектина із тригліцерида-
ми (r=-0,53; p<0,05) і коефіцієнта адипонек-
тин/лептин із ЛПНЩ (r=-0,42; p<0,05) носив 
зворотній характер. У 1 групі виявлено слаб-
кі кореляційні зв’язки між адипонектином 
та ЗХ і ЛПВЩ (r=0,29; r=0,33; р>0,05), що є не-
значущим. Результати аналізу порушень ліпі-
дотранспортної системи, залежно від індексу 
маси тіла у хворих на ХГС засвідчили про зна-
чне зростання концентрації головного ком-
поненту білка ЛПНЩ та хіломікронів - АпоВ у 
всіх групах хворих, із максимальним його на-
ростанням у хворих 2 групи. Зокрема, рівень 
АпоВ у хворих 2-групи був на 22,0 % вищим 
ніж у пацієнтів 1 групи (відповідно 2,36±0,05 
г/л проти 1,84±0,04 г/л), однак статистичної 
різниці між ними не встановлено (р>0,05). 

У 72 % хворих виявлено підвищення ЗХ і 
ЛПНЩ, і у 51 % – гіпертригліцеридемія. Вста-
новлено, що абсолютний рівень ЗХ, ЛПНЩ, ТГ 
достовірно вищий (р<0,05) у хворих на 2 гру-
пи, аніж у 1 групи.

Аналізуючи показники складу тіла, ми ви-
явили тенденцію до підвищення жирової маси 
у 12 із 26 осіб (46, 2%) 1 групи ((23,15±0,42) % 
у чоловіків та (36,8±0,69) % у жінок) при нор-
мальному індексові маси тіла. Достовірно під-
вищений вміст жирової маси зареєстрова-
но у пацієнтів 2 групи ((28,52±1,24) % у чоло-
віків та (39,21±1,25) % у жінок). Натомість у 
всіх обстежених пацієнтів відзначено дефіцит 
м’язової маси (при нормі 39,0–50,0 кг для чо-
ловіків та 29,0–36,0 кг – для жінок). Це можна 
пояснити наявністю вісцерального ожирін-
ня у хворих на ХГС, при якому спостерігаєть-
ся підвищення вмісту жирової маси паралель-
но зі зниженням вмісту м’язової маси на фоні 
нормального показника ІМТ. Вміст рідини та 
кісткова маса у всіх обстежуваних нами паці-
єнтів перебували в межах допустимих норм. 

Отримані результати вказують на те, що у 
4 6,2% хворих на ХГС при нормальному показ-
нику ІМТ спостерігається ожиріння за резуль-
татами біоімпедансного дослідження скла-
ду тіла та дисфункція гормонів жирової тка-
нини, що супроводжується вищими стадіями 
стеатозу печінки та, відповідно, несприятли-
вим прогнозом для таких пацієнтів. 
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Отримані дані збігаються з результатами 
останніх досліджень, які переконливо дове-
ли тісний зв’язок між клітинним метаболіз-
мом ліпідів та інфекційним процесом: вста-
новлена взаємодія між молекулярними осо-
бливостями реплікації HCV, клітинної біоло-
гії ліпідів і ліпідного обміну в інфікованих 
пацієнтів [11, 16]. У літературі існують дані 
про те, що HCV викликає порушення метабо-
лізму ліпідів за рахунок клітинного рецепто-
ра ліпопротеїду низької щільності (ЛПНЩ), 
який сприяє ендоцитозу HCV. Внутрішньо-
клітинні частинки HCV мають помітно вищу 
щільність, ніж його позаклітинні елемен-
ти, що характерно для ЛПНЩ. Накопичен-
ня та «дозрівання» HCV, що відбувається в 
ендоплазматичнiй мережі клітини та її від-
сіках, стимулює паралельно утворення ліпо-
протеїдів дуже низької щільності [2]. Дезор-
ганізація ліпідного спектра з’являється вже 
через 1–5 років після інфікування HCV і в по-
дальшому призводить до розвитку хронічно-
го стеатогепатиту і цирозу печінки [16]. Лі-
тературні дані [2,17]. свідчать про те, що лі-
підний профіль інфікованих пацієнтів вказує 
на різні клінічні наслідки HCV-інфекції, зо-
крема, прогресування хронічних дифузних 
захворювань печінки.

Patel A. і співавт. [18] встановили, що екс-
пресія HCV core-протеїну пригнічує актив-
ність мікросомального білка, що бере участь 

у секреції тригліцеридів. Цікаво, що останній 
феномен продемонстрований для HCV із гено-
типом l b, який, здавалося б, менш асоційова-
ний зі стеатозом, ніж 3-й генотип. У роботах 
Patel A. [14] встановлено, що ступінь СП коре-
лював із виразністю фіброзу у хворих, інфіко-
ваних HCV генотипом 1, тоді як J. Westin [19] 
відзначає асоціацію стеатозу і фіброзу при ін-
фікуванні HCV з генотипом 3. Виявлена нами 
позитивна кореляція значень лептину із сту-
пенем жирової інфільтрації печінки (r=0,49; 
p<0,05) збігається із даними, отриманими 
Piche T. та співавт., які показали у своїх дослі-
дженнях, що рівень лептину корелює з гісто-
логічними та метаболічними показниками 
печінки [20]

 
Висновки
1. У 46,2% хворих на ХГС при нормально-

му показнику ІМТ спостерігається ожиріння 
за результатами біоімпедансного досліджен-
ня складу тіла та дисфункція гормонів жи-
рової тканини, що супроводжується вищими 
стадіями стеатозу печінки та, відповідно, не-
сприятливим прогнозом для таких пацієнтів.

2. Для своєчасної діагностики НАЖХП у 
хворих на ХГС до комплексу заходів необхід-
но включати не тільки визначення показни-
ків ліпідного обміну та ІМТ, але й дослідження 
складу тіла (вміст жирової, м’язової, кісткової 
маси та рідини в організмі).
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