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Оригінальні дослідження

/Original Researches/

Вступ
Хронічний холецистит у хворих на цукровий діа-

бет (ЦД) типу 2 виникає значно частіше, ніж у по-
пуляції загалом. Більше ніж у третини хворих на ЦД 
типу 2 спостерігаються прояви діабетичної шлунко-
во-кишкової автономної нейропатії у вигляді дис-
функції жовчних шляхів та зниження тонусу жовчно-
го міхура, що вказує на її ранній розвиток при ЦД [1].

Ураження жовчних шляхів у хворих на ЦД типу 2 
інколи супроводжується помірно вираженим больо-
вим синдромом, але частіше його зовсім не буває, 
що створює певні складнощі в діагностиці. Під час 
проспективних сонографічних досліджень у хворих 
на ЦД виявляється істотне переважання в них суб-
клінічного безсимтомного хронічного холециститу. 
Причиною розвитку хронічного холециститу у хво-
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Залежність літогенності жовчі 
від показників вуглеводного та ліпідного обмінів 

у хворих на цукровий діабет типу 2 
із хронічним некалькульозним холециститом

For cite: Mìžnarodnij endokrinologìčnij žurnal. 2019;15(3):202-209. doi: 10.22141/2224-0721.15.3.2019.172105

Резюме.  Мета дослідження: виявити особливості зміни гомеостазу жовчі та основні каменеутворюючі 
субстрати при хронічному некалькульозному холециститі та цукровому діабеті (ЦД) типу 2. Матеріали та 
методи. Клінічне обстеження проведено в 60 осіб, хворих на ЦД типу 2 та хронічний некалькульозний холе-
цистит, у 60 осіб, хворих на ізольований хронічний некалькульозний холецистит, та 20 практично здорових 
осіб. Проведено ретельне обстеження з використанням загальноприйнятих клінічних, лабораторних, біохі-
мічних, інструментальних досліджень. Усім пацієнтам здійснено багатомоментне дуоденальне зондування. 
Визначено ліпідні спектри крові та міхурової порції жовчі. Результати. У хворих на хронічний некальку-
льозний холецистит, що перебігає на тлі ЦД типу 2, спостерігалися підвищення рівнів загальних ліпідів (у 
1,61 раза в крові), холестеролу (у 2,04 раза у крові та 1,62 раза в жовчі), жовчних кислот (у 4,4 раза в крові) 
та зниження їх у жовчі (у 1,34 раза), тріацилгліцеролів (у 3,09 раза в крові), ліпопротеїнів низької щільності 
(у 1,2 раза в крові) і зниження вмісту ліпопротеїнів високої щільності (у 1,98 раза в крові) та фосфоліпідів (у 
1,38 раза в крові та в 1,48 раза в жовчі), а також зниження двокомпонентних співвідношень «фосфоліпіди/
холестерол» (у 1,8 раза) та «жовчні кислоти/холестерол» (у 1,9 раза), підвищення трикомпонентного індек-
су Ісаксона (у 1,85 раза), що свідчить про істотний дисбаланс ліпідного обміну як предиктора формування 
жовчних конкрементів у даної категорії хворих (р < 0,05). Висновки. У хворих на хронічний некалькульоз-
ний холецистит на тлі ЦД типу 2 спостерігаються вірогідно підвищені рівні загальних ліпідів, холестеролу, 
жовчних кислот, тріацилгліцеролів, ліпопротеїнів низької щільності на тлі зниження ліпопротеїнів високої 
щільності та фосфоліпідів у сироватці крові та жовчі. Встановлені кореляційні зв’язки між ліпідними спек-
трами сироватки крові та жовчі дають більш повну та детальну інформацію про порушення гомеостазу 
жовчі в різних групах пацієнтів. Основним каменеутворюючим субстратом в осіб першої групи виступав 
холестерол, а в осіб другої групи — знижений рівень ліпопротеїнів високої щільності.
Ключові слова:  хронічний некалькульозний холецистит; цукровий діабет типу 2; ліпідний обмін; холестерол
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рих на ЦД вважають інсулінорезистентність, пору-
шення балансу інсуліну [2].

Порушення гомеостазу вуглеводів у хворих на 
ЦД зазвичай асоціюється з порушенням балансу 
ліпідів. ЦД типу 2 зумовлює найпомітніше підви-
щення потенційно літогенного показника  — рівня 
тріацилгліцеролів (ТГ) у сироватці крові. ЦД типу 2 
у поєднанні з хронічним холециститом спричиняє 
стійку гіперхолестеролемію — потенційно літогенні 
зміни балансу ліпідів. Оскільки білки ліпідтранс
портної системи однакові як для сироватки крові, 
так і для жовчі, низький рівень холестеролу (ХС) лі-
попротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) сироватки 
крові може опосередковано свідчити про дефіцит 
ліпідтранспортних білків у жовчі, що знижує здат-
ність ліпідних інгредієнтів жовчі до розчинення у 
водному середовищі [3]. 

У хворих на хронічний холецистит та холелітіаз у 
поєднанні з ЦД спостерігається підвищення вмісту 
загального ХС, ТГ у сироватці крові та насичення 
жовчі ХС. З одного боку, це свідчить про комплекс
ний характер порушень ліпідного обміну при ЦД, з 
іншого — підкреслює значення порушень ліпідного 
метаболізму в пацієнтів із біліарною патологією. Не 
останню роль у патогенезі ураження гепатобіліарної 
системи при ЦД відіграє дисліпідемія. Збільшення 
ліпопротеїнів дуже низької щільності (ЛПДНЩ) 
зумовлене як зниженням елімінації ТГ із крові (ін-
сулін потрібний для продукції ліпопротеїнліпази), 
так і підвищенням швидкості секреції ЛПДНЩ 
(гіперінсулінемія при ЦД типу 2 призводить до сти-
муляції літогенезу та секреції ЛПДНЩ). Водно-
час надлишкове гліколізування аполіпопротеїнів 
ЛПВЩ сприяє підвищенню рівня ХС у крові. Гліко-
лізування аполіпопротеїнів високої щільності, що 
беруть участь в елімінації ХС, призводить до при-
скорення їх виведення з крові, у результаті чого під-
вищується атерогенний ефект ліпопротеїнів низької 
щільності (ЛПНЩ) [4].

Відомо, що атерогенні фракції ліпопротеїнів 
плазми крові чинять контрінсуліновий ефект, що 
пов’язано зі зниженням поглинання глюкози пе-
риферичними тканинами, насамперед м’язами. 
Крім того, ЛПНЩ та ЛПДНЩ знижують продук-
цію інсуліну β-клітинами острівців Лангерганса 
підшлункової залози. Носієм контрінсулінового 
ефекту виявився аполіпопротеїн В, що має з інсулі-
ном загальні антигенні детермінанти та, можливо, 
конкурує з ним за спеціальні інсулінові рецептори 
[5].

Отже, у хворих на ЦД типу 2 закономірними є 
розвиток та прогресування уражень гепатобіліарної 
системи, зумовлених порушеннями всіх видів об-
міну речовин (переважно печінки) з чіткими про-
явами участі нервової та гуморальної диcрегуляції 
(переважно біліарної системи).

Мета дослідження: виявити особливості зміни 
гомеостазу жовчі та основні каменеутворюючі суб-
страти при хронічному некалькульозному холецис-
титі (ХНХ) та цукровому діабеті типу 2. 

Матеріали та методи
Детальне клінічне обстеження проведене в 120 

осіб, хворих на ЦД типу 2 та ХНХ, та у 20 практично 
здорових осіб відповідного віку (група порівняння). 
Всі хворі були розподілені на дві групи, залежно від 
наявності ХНХ та поєднаної патології: перша гру-
па — 60 осіб, хворих на ЦД типу 2 та ХНХ, друга гру-
па — 60 осіб, хворих на ХНХ.

Середній вік осіб, хворих на ХНХ у поєднані з 
ЦД, становив у середньому 54,1 ± 8,5 року, а в гру-
пі здорових осіб — 51,8 ± 7,4 року, тобто за віковою 
структурою групи були практично однакові. При 
розподілі осіб основної групи за статтю встановле-
но, що кількість жінок переважала кількість чоло-
віків — 69,2 та 30,8 % відповідно. Схожа тенденція 
спостерігалася і в групі здорових осіб: кількість жі-
нок переважала кількість чоловіків — 55,0 та 45,0 % 
відповідно.

Середня тривалість захворювання на ЦД в осіб 
основної групи становила 8,1 ± 5,6 року, а на ХНХ — 
4,2  ±  2,1 року. В першій та другій групах середня 
тривалість захворювання на ХНХ була практично 
однаковою — 4,3 ± 2,5 та 4,1 ± 2,7 року відповідно. 

Враховуючи важливу роль харчування в розвитку 
хронічного некалькульозного холециститу, виявили, 
що більшість осіб основної групи — 92,6 ± 5,2 % та 
44,7 ± 5,3 % осіб групи здорових осіб відповідно хар-
чувалася нерегулярно та незбалансовано (р < 0,05). 

Переважна кількість хворих на ЦД отримувала 
монотерапію пероральними цукрознижувальними 
засобами, проте незначна частина пацієнтів вико-
ристовувала комбіновану терапію інсуліном у по-
єднанні з пероральними цукрознижувальними за-
собами.

Усім хворим при надходженні до стаціонару про-
ведено ретельне обстеження з використанням загаль-
ноприйнятих клінічних, лабораторних, біохімічних, 
інструментальних досліджень та оригінальних сучас-
них високоінформативних методів дослідження. 

Кров для біохімічного дослідження брали із лік-
тьової вени вранці натще після 12-годинного голо-
дування, у перші дні перебування в стаціонарі. 

Ліпідний спектр крові вивчали за вмістом у кро-
ві загальних ліпідів (ЗЛ), ХС, ТГ, ЛПНЩ та ЛПВЩ 
за допомогою стандартних діагностичних наборів 
Simco Ltd. Вміст фосфоліпідів (ФЛ) визначали за 
методикою Зільверсміта та Девіса. Пігментний об-
мін досліджували за вмістом загального білірубіну 
та його фракцій (кон’югованої та некон’югованої) 
за стандартними методиками. Вміст жовчних кис-
лот (ЖК) у крові та жовчі визначали за методикою 
Л.Л. Громашевської та співавт.

Багатомоментним дуоденальним зондуванням 
(БДЗ) отримували жовч, після чого проводили її 
біохімічне дослідження за такими показниками: 
загальний вміст ЖК, ХС, ФЛ. Визначались також 
відносні показники: співвідношення ЖК/ХС та 
ФЛ/ХС, індекс Ісаксона (відношення вмісту ХС до 
суми вмісту ФЛ та ЖК). УЗД органів черевної по-
рожнини виконано у 100 % хворих. 
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Статистичний аналіз отриманих даних прово-
дився за допомогою методів варіаційної статисти-
ки з визначенням середньої величини (М), серед-
ньої похибки (m) та ймовірністі можливої помилки 
кожного показника  — за U-критерієм Уїлкоксона, 
а також методів епідеміологічної статистики — зни-
ження відносного ризику та числа хворих, яких 
необхідно пролікувати для отримання одного по-
зитивного результату при 95% довірчому інтервалі. 
Різницю вважали вірогідною при рівні значущості 
р < 0,05. Вірогідність змін варіацій у динаміці ліку-
вання в разі нормального розподілу у вибірках ви-
значали за парним критерієм Стьюдента, в інших ви-
падках — за непараметричним парним U-критерієм 
Уїлкоксона. Використовували кореляційний аналіз 
із визначенням коефіцієнта кореляції та критерію 
його вірогідності за ранговим коефіцієнтом кореля-
ції Спірмена. Результати дослідження оцінювали за 
допомогою дескриптивного, дисперсійного та коре-
ляційного аналізів.

Результати
Як при ХНХ, так і при ЦД типу 2 відбуваються 

відчутні зміни в організмі хворого. Особливо це сто-
сується таких середовищ людини, як кров та жовч. 
В основному при вказаних захворюваннях відбу-
ваються порушення ліпідного обміну в організмі 
хворих. При ЦД першою порушується ланка вугле-
водного обміну, а внаслідок цього порушується лі-
підний та білковий обміни [6]. Враховуючи тісний 
взаємозв’язок між складом вказаних біологічних рі-

дин, провели лабораторне дослідження, спрямова-
не на виявлення порушень гомеостазу крові та жовчі 
при вказаних захворюваннях. Результати визначен-
ня ліпідного спектра крові наведені в табл. 1.

Нами встановлені вірогідні відмінності між по-
казниками ліпідного спектра крові у хворих першої 
групи порівняно з групою порівняння (р  <  0,05). 
У крові хворих на ХНХ та ЦД були вірогідно підви-
щені концентрації ЗЛ, ХС, ТГ, а рівні ЛПВЩ та ФЛ 
були знижені (р < 0,05). Це свідчить про значні по-
рушення ліпідного обміну у хворих із поєднаною па-
тологією. В осіб другої групи, які хворіють на ХНХ, 
було встановлені вірогідне підвищення рівня ЗЛ, ХС, 
ЖК, зниження рівня ЛПВЩ та ФЛ (р < 0,05), також 
спостерігалася тенденція до підвищення рівня ТГ та 
до зниження ФЛ. Ці порушення пов’язані з наявніс-
тю тривалого запального процесу в жовчовивідних 
шляхах та сладжу жовчі в жовчному міхурі (ЖМ). 

Також проаналізовано зміни ліпідного спектра 
крові у хворих основної групи залежно від наявності 
патології. Встановлено вірогідне підвищення рівня 
ХС, ЖК, ТГ, ЛПНЩ та зниження рівня ЛПВЩ у 
хворих першої групи відносно показників хворих 
другої групи (р < 0,05), що свідчить про більш гли-
бокі порушення ліпідного обміну у хворих із ХНХ 
на тлі ЦД та феномена взаємного обтяження пато-
логій. Також такі рівні свідчать про порушення в 
регуляції діяльності ЖМ та жовчовивідних шляхів, а 
саме про наявність гіпотонічно-гіпокінетичної дис-
кінезії, яка на тлі ЦД перебігає тяжче, ніж при ізо-
льованому ХНХ. 

Таблиця 1.  Біохімічні показники ліпідного спектра крові у хворих основної групи 
та групи здорових осіб (M ± m) 

Показник
Основна група

Група порівняння, 
n = 30Перша група 

(ХНХ + ЦД), n = 60
Друга група (ЦД), 

n = 60

Загальні ліпіди, г/л 7,81  ±0,28* 7,76 ± 0,06** 4,87 ± 0,21

Холестерол, ммоль/л 8,18 ± 0,17*, # 6,70 ± 0,05** 4,01 ± 0,11

Жовчні кислоти, ммоль/л 2,46 ± 0,09*, # 1,65 ± 0,06** 0,56 ± 0,03

Тріацилгліцероли, ммоль/л 4,17 ± 0,12*, # 1,44 ± 0,03 1,35 ± 0,07

Ліпопротеїни високої щільності, ммоль/л 0,87 ± 0,04*, # 0,56 ± 0,02** 1,72 ± 0,02

Ліпопротеїни низької щільності, ммоль/л 3,44 ± 0,13*, # 3,08 ± 0,07 2,84 ± 0,15

Фосфоліпіди, ммоль/л 2,08 ± 0,05* 2,14 ± 0,07 2,87 ± 0,16

Примітки: *  — відмінність вірогідна щодо показників першої групи та групи порівняння (р  <  0,05); **  — 
відмінність вірогідна щодо показників другої групи та групи здорових осіб (р  <  0,05); #  — відмінність 
вірогідна щодо показників першої та другої груп (р < 0,05).

Таблиця 2.  Біохімічні показники біохімічного складу жовчі у хворих основної групи 
та групи здорових осіб (M ± m)

Показник
Основна група

Група порівняння, 
n = 30Перша група 

(ХНХ +ЦД), n = 60
Друга група (ХНХ), 

n = 60

Холестерол, ммоль/л 8,86 ± 0,13*, # 7,10 ± 0,14** 5,46 ± 0,03

Жовчні кислоти, ммоль/л 48,07 ± 0, 79*, # 52,02 ± 0,97** 64,57 ± 0,19

Фосфоліпіди, ммоль/л 10,50 ± 0,17*, # 11,77 ± 0,14** 15,59 ± 0,11

Примітки: *  — відмінність вірогідна щодо показників першої групи та групи порівняння (р  <  0,05); **  — 
відмінність вірогідна щодо показників другої групи та групи порівняння (р < 0,05); # — відмінність вірогідна 
щодо показників першої та другої груп (р < 0,05).
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При ХНХ основні кількісні та якісні зміни жовчі 
відбуваються також у ЖМ. Це проявляється зміна-
ми ліпідного спектра жовчі, збільшенням її літоген-
ності, що в подальшому може призвести до розви-
тку такого ускладнення, як холелітіаз [7]. Тому нами 
була досліджена міхурова порція жовчі, що була 
отримана при проведенні БДЗ. Дані біохімічного 
аналізу жовчі в обстежених осіб наведені в табл. 2.

Нами було встановлено вірогідне підвищення 
концентрації ХС та зниження рівня ЖК і ФЛ в осіб 
першої та другої груп основної групи відносно по-
казників групи порівняння (р  <  0,05). Це свідчить 
про порушення ліпідного обміну при даних захво-
рюваннях. Було встановлено, що в осіб першої гру-
пи було зафіксовано вірогідне зниження рівня ФЛ 
та ЖК, а також підвищення рівня ХС відносно ана-
логічних показників другої групи (р < 0,05). Це свід-
чить про глибший дисбаланс ліпідного гомеостазу 
при поєднаній патології порівняно з ізольованим 
перебігом захворювання. Особливо це стосується 
рівня ФЛ у жовчі. Важливе їх значення полягає в 
тому, що вони здатні підтримувати ХС у розчине-
ному стані, тим самим запобігаючи утворенню ате-
росклеротичних бляшок та холестеролових конкре-
ментів [8].

Також нами були визначені кореляційні зв’язки 
між показниками ліпідного спектра крові та жовчі. 
Результати наведені в табл. 3.

У хворих другої групи було встановлено середній 
обернений кореляційний зв’язок між ХС сироватки 
крові та ЖК у жовчі (r = –0,63, р < 0,05). ЖК утво-
рюються в гепатоцитах із ХС, який доставляється в 
печінку ЛПВЩ. Проте в даної категорії хворих спо-
стерігається гіперхолестеролемія, надлишок ХС від-
кладається в патологічні утворення — бляшки, тому 
його буде недостатньо для синтезу ЖК. Також по-
трібно врахувати запалення ЖМ, яке також відіграє 
достатню роль у даному процесі [9].

Було встановлено середній обернений коре-
ляційний зв’язок між ХС сироватки крові та ФЛ у 
жовчі (r = –0,46, р < 0,05). У плазмі крові практично 
здорових осіб на частку ФЛ припадає близько 1/3 
загального вмісту ліпідів. Вони входять до складу лі-
попротеїнів та хіломікронів. Одна з головних функ-
цій ФЛ — сприяння підтримання ХС у розчиненому 
стані. При збільшенні рівня ХС та зменшенні ФЛ, 
що спостерігається в нашого контингенту хворих, 
частина ХС перестає бути в розчиненому вигляді 
та відкладається у вигляді бляшок та є предиктором 
формування холестеролових конкрементів [10]. У 
хворих другої групи нами було встановлено серед-
ній обернений кореляційний зв’язок між концен-
траціями ЛПВЩ у крові та ХС у жовчі (r  =  –0,54, 
р < 0,05). ЛПВЩ виконують захисну, антиатероген-
ну та антихолелітіазну функції. Згідно з даними літе-
ратури, вони є «тонким» критерієм, що відображає 

Таблиця 3. Кореляційна матриця вмісту ліпідів та жовчних кислот сироватки крові 
та жовчі в осіб основної групи та групи порівняння

Групи дослідження Ліпіди крові
Ліпіди жовчі

ХС ЖК ФЛ

Перша група 
(ХНХ + ЦД)

ЗЛ 0,09 0,17 –0,37

ХС –0,18 –0,37 –0,32

ЖК 0,19 0,37 –0,03

ТГ 0,38 0,21 –0,20

ЛПВЩ 0,11 0,01 –0,02

ЛПНЩ 0,19 0,19 –0,40

ФЛ –0,09 –0,43 –0,06

Друга група (ХНХ)

ЗЛ 0,04 –0,23 0,32

ХС 0,03 –0,63* –0,46*

ЖК 0,37 0,11 0,03

ТГ 0,01 0,24 –0,08

ЛПВЩ –0,54* 0,25 –0,19

ЛПНЩ 0,49* –0,15 0,14

ФЛ –0,17 0,11 –0,16

Група здорових осіб

ЗЛ –0,05 0,47* 0,11

ХС 0,18 –0,05 0,15

ЖК 0,06 0,19 0,07

ТГ –0,20 0,09 0,31

ЛПВЩ –0,56* 0,26 0,15

ЛПНЩ 0,17 –0,41 –0,37

ФЛ –0,13 0,11 0,17

Примітка: * — р < 0,05.
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стан ліпідного обміну [11]. Особливістю їх функціо-
нування є те, що вони здійснюють транспорт ХС від 
стінок судинної стінки, внутрішніх органів, у тому 
числі й ЖМ, у печінку, де ХС перетворюється в ЖК 
та виводиться з організму [12]. 

У даної категорії хворих внаслідок запально-
го процесу в біліарній системі відбуваються зміни 
співвідношення основних компонентів ліпідно-
го спектра крові та жовчі. Внаслідок збільшення 
концентрації ХС у біологічних рідинах відбуваєть-
ся зниження рівня ЛПВЩ, які не здатні виконати 
транспорт ХС у печінку. Також було виявлено пря-
мий середній кореляційний зв’язок між рівнями 
ЛПНЩ у сироватці крові та ХС у жовчі (r  =  0,49, 
р  <  0,05). ЛПНЩ  — основна транспортна форма 
ХС, вони здійснюють перенесення ліпідів від одної 
клітинної популяції до іншої. Саме ця фракція за-
безпечує притік ХС до судин та інших органів. При 
підвищенні рівня ХС та зменшенні концентрації 
ЛПВЩ у крові надлишок першого буде транспор-
туватися в інші органи. Анатомічно найближчим 
органом печінки, де відбувається даний процес, є 
саме ЖМ, тому внаслідок запалення в останньому 
відбуваються захоплення ЛПНЩ клітинами стінки 
жовчного міхура, їх модифікація під впливом місце-
вих факторів запалення та формування ядер холес-
теролових конкрементів [13]. 

У групі порівняння нами було встановлено такі 
кореляційні зв’язки: середній прямий кореляцій-
ний зв’язок між концентраціями ЗЛ у сироватці 
крові та ЖК у жовчі (r = 0,47, р < 0,05) та середній 
обернений кореляційний зв’язок між ЛПВЩ сиро-
ватки крові та ХС жовчі (r = –0,56, р < 0,05). Дані 
зв’язки вказують на нормальний ліпідний гомеостаз 
у даній групі осіб. 

За допомогою окремих показників неможливо 
об’єктивно оцінити порушення гомеостазу жовчі 
та наявність у неї літогенних властивостей. Тому 
нами було обчислено та проаналізовано двокомпо-
нентні індекси — ФЛ/ХС та ЖК/ХС та трикомпо-
нентний — індекс Ісаксона. Індекс Ісаксона перед-
бачає співвідношення ХС до суми ЖК та ФЛ жовчі. 
Згідно з даними літератури підвищення його зна-
чення в порції В при проведенні БДЗ більше 0,08 
свідчить про підвищену літогенність жовчі [14]. 
Результати визначення вищезазначених індексів 
наведені в табл. 4.

Нами було виявлено вірогідне зниження співвід-
ношень ФЛ/ХС та ЖК/ХС у хворих обох груп від-
носно групи порівняння (р < 0,05). Це свідчить про 
збільшення масової частки ХС та зниження ЖК і 
ФЛ, тобто жовч має підвищені літогенні властивос-
ті. У хворих першої групи співвідношення ЖК/ХС 
було вірогідно зниженим відносно хворих другої 
групи (р  <  0,05). Це свідчить про те, що у хворих 
із поєднаною патологією схильність до літогенезу 
вища, ніж у хворих з ізольованим ХНХ, та підтвер-
джує ще раз феномен взаємного обтяження даних 
патологій. Індекс Ісаксона був вірогідно підвище-
ним в осіб першої, другої груп відносно групи порів-
няння (р < 0,05). При внутрішньогруповому аналізі 
зафіксовано вірогідне підвищення індексу Ісаксона 
у хворих першої групи відносно показників другої 
групи (р  <  0,05). Трикомпонентні індекси є більш 
точними, ніж двокомпонентні, оскільки дозволя-
ють визначити відношення між трьома компонен-
тами, що дозволяє покращити точність індексу. 

Нами було проведено визначення кореляційних 
зв’язків між ліпідами сироватки крові та вищенаве-
деними індексами. Результати наведені в табл. 5. 

Установлено, що у хворих першої групи був на-
явний обернений кореляційний зв’язок середньої 
сили між рівнем ХС у сироватці крові та співвідно-
шенням ФЛ/ХС у жовчі (r = –0,63, р < 0,05). Також 
встановлено прямий середній кореляційний зв’язок 
між рівнем ХС у сироватці крові та індексом Ісак-
сона (r = 0,44, р < 0,05). Виявлено прямі кореляцій-
ні середні зв’язки між ЛПВЩ у сироватці крові та 
співвідношенням ФЛ/ХС (r = 0,56, р < 0,05), ЛПНЩ 
у сироватці крові та індексом Ісаксона (r  =  0,50, 
р  <  0,05) та ФЛ крові та співвідношенням ЖК/ХС 
(r = 0,47, р < 0,05). Це свідчить, що літогенність жов-
чі у даної категорії хворих залежить від підвищено-
го рівня ХС у крові, що може використовуватися як 
маркер літогенезу, а також про глибші та суттєвіші 
порушення ліпідного гомеостазу в організмі. 

У хворих другої групи виявлено обернений ко-
реляційний зв’язок між ХС сироватки крові та спів-
відношенням ЖК/ХС (r = –0,57, р < 0,05), прямий 
середній кореляційний зв’язок між рівнем ЛПВЩ 
у сироватці крові та співвідношеннями ФЛ/ХС 
(r = 0,65, р < 0,05) та ЖК/ХС (r = 0,67, р < 0,05) у 
жовчі, а також рівнем ЛПВЩ та індексом Ісаксона 
(r = 0,77, р < 0,05). 

Таблиця 4.  Показники індексів літогенності жовчі в осіб основної групи та групи порівняння (M ± m)

Індекс
Основна група

Група порівняння, 
n = 30Перша група 

(ХНХ + ЦД), n = 60
Друга група (ХНХ), 

n = 60

ФЛ/ХС 1,52 ± 0,12* 1,63 ± 0,03** 2,84 ± 0,02

ЖК/ХС 6,39 ± 0,14*, # 7,11 ± 0,14** 11,83 ±0,09

Ісаксона (ХС/(ЖК + ФЛ)) 0,13 ± 0,01*, # 0,11 ± 0,01** 0,07 ± 0,01

Примітки: *  — відмінність вірогідна щодо показників першої групи та групи порівняння (р  <  0,05); **  — 
відмінність вірогідна щодо показників другої групи та групи здорових осіб (р  <  0,05); #  — відмінність 
вірогідна щодо показників першої та другої груп (р < 0,05).
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Отримані дані свідчать про те, що в осіб, хворих 
на ХНХ, основна ланка порушення ліпідного обмі-
ну пов’язана зі зниженням вмісту ЛПВЩ. Це відбу-
вається за рахунок того, що в зменшеній кількості 
вони не здатні виконувати транспортування ХС у 
печінку та перетворення його в ЖК із наступним 
виведенням з організму людини. Внаслідок цього 
відбувається збільшення рівня екзо- та ендогенно-
го ХС в організмі, що й збільшує літогенність жовчі 
[15].

У групі порівняння були встановлені такі коре-
ляційні зв’язки: обернений середній кореляційний 
зв’язок між ЖК сироватки крові та індексом Ісак-
сона (r = –0,52, р < 0,05); прямий середній кореля-
ційний зв’язок між ТГ у сироватці крові та індексом 
Ісаксона (r = 0,49, р < 0,05); прямий середній коре-
ляційний зв’язок між рівнем ЛПВЩ сироватки кро-
ві та співвідношеннями ФЛ/ХС (r = 0,66, р < 0,05) і 
ЖК/ХС (r = 0,65, р < 0,05), а також обернений се-
редній кореляційний зв’язок з індексом Ісаксона 
(r = –0,62, р < 0,05).

Обговорення
У хворих із коморбідною патологією встановле-

но більш глибокі порушення ліпідного обміну (віро-
гідне підвищення рівня ХС, ЖК, ТГ, ЛПНЩ та зни-
ження рівня ЛПВЩ у хворих першої групи відносно 

показників хворих другої групи, р < 0,05) та фено-
мен взаємного обтяження цих нозологій. Також такі 
рівні свідчать про порушення в регуляції діяльності 
ЖМ, а саме наявність гіпотонічно-гіпокінетичної 
дискінезії, яка на тлі ЦД перебігає тяжче, ніж при 
ізольованому ХНХ, що підтверджується даними лі-
тератури [16].

Крім того, у всіх хворих спостерігалися вірогід-
не підвищення концентрації ХС та зниження рівня 
ЖК і ФЛ відносно показників групи здорових осіб 
(р < 0,05). Це свідчить про порушення ліпідного об-
міну при даних захворюваннях. В той же час у хво-
рих із поєднаною патологією можна говорити про 
глибший дисбаланс ліпідного гомеостазу при поєд-
наній патології порівняно з ізольованим перебігом 
захворювання. Особливо це стосується рівня ФЛ у 
жовчі (вірогідне зниження рівня ФЛ та ЖК, а також 
підвищення рівня ХС відносно аналогічних показ-
ників другої групи, р  <  0,05). Важливе їх значення 
полягає в тому, що вони здатні підтримувати ХС у 
розчиненому стані, тим самим запобігаючи утво-
ренню атеросклеротичних бляшок та холестероло-
вих конкрементів [17].

Окрім того, у хворих першої групи співвідно-
шення ЖК/ХС було вірогідно зниженим відносно 
хворих другої групи (р < 0,05). Це свідчить про те, 
що у хворих із поєднаною патологією схильність 

Таблиця 5.  Кореляційна матриця індексів літогенності та ліпідів крові в осіб основної групи 
та групи порівняння

Групи дослідження Ліпіди крові
Індекс

ФЛ/ХС ЖК/ХС Ісаксона

Перша група 
(ХНХ + ЦД)

ЗЛ 0,24 –0,14 0,35

ХС –0,63* –0,39 0,44*

ЖК 0,11 0,33 –0,32

ТГ –0,04 –0,31 0,44

ЛПВЩ 0,56* –0,04 –0,04

ЛПНЩ 0,17 –0,27 0,50*

ФЛ –0,35 0,47* 0,42

Друга група (ХНХ)

ЗЛ 0,41 –0,14 0,12

ХС 0,31 –0,57* 0,37

ЖК –0,14 0,26 –0,29

ТГ –0,02 0,23 –0,11

ЛПВЩ 0,65* 0,67* 0,77*

ЛПНЩ –0,28 0,19 –0,22

ФЛ –0,11 0,30 –0,07

Група здорових осіб

ЗЛ 0,09 0,25 –0,28

ХС –0,14 –0,19 0,23

ЖК 0,11 0,04 –0,52*

ТГ 0,26 0,23 0,49*

ЛПВЩ 0,66* 0,65* –0,62*

ЛПНЩ –0,06 –0,08 –0,31

ФЛ 0,18 0,17 –0,42

Примітка: * — р < 0,05.
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до літогенезу вища та підтверджує ще раз фено-
мен взаємного обтяження даних патологій. При 
внутрішньогруповому аналізі зафіксовано вірогід-
не підвищення індексу Ісаксона у хворих першої 
групи відносно показників другої групи (р < 0,05). 
Згідно з даними літератури [18], трикомпонент-
ні індекси є більш точними, ніж двокомпонентні, 
оскільки дозволяють визначити відношення між 
трьома компонентами, що дозволяє покращити 
точність індексу. 

На завершення встановлено, що у хворих пер-
шої групи був наявний обернений середній коре-
ляційний зв’язок між рівнем ХС у сироватці кро-
ві та співвідношенням ФЛ/ХС у жовчі, прямий 
середній кореляційний зв’язок між рівнем ХС у 
сироватці крові та індексом Ісаксона, прямі коре-
ляційні середньої сили зв’язки між ЛПВЩ у сиро-
ватці крові та співвідношенням ФЛ/ХС, ЛПНЩ у 
сироватці крові та індексом Ісаксона та ФЛ крові 
і співвідношенням ЖК/ХС. Це свідчить, що літо-
генність жовчі в даної категорії хворих залежить 
від підвищеного рівня ХС у крові, що може ви-
користовуватися як маркер літогенезу, а також 
про глибші та суттєвіші порушення ліпідного го-
меостазу в організмі [18]. У хворих другої групи 
виявлено обернений кореляційний зв’язок між 
ХС сироватки крові та співвідношенням ЖК/ХС, 
прямий середній кореляційний зв’язок між рів-
нем ЛПВЩ у сироватці крові та співвідношен-
нями ФЛ/ХС та ЖК/ХС у жовчі, а також рівнем 
ЛПВЩ та індексом Ісаксона. В осіб, хворих на 
ХНХ, основна ланка порушення ліпідного об-
міну пов’язана зі зниженням вмісту ЛПВЩ [19]. 
Це відбувається за рахунок того, що в зменшеній 
кількості вони не здатні виконувати транспорту-
вання ХС у печінку та перетворення його в ЖК із 
наступним виведенням з організму людини. Вна-
слідок цього відбувається збільшення рівня екзо- 
та ендогенного ХС в організмі, що й збільшує лі-
тогенність жовчі [20]. 

Висновки
1.  У хворих на хронічний некалькульозний хо-

лецистит на тлі цукрового діабету типу 2 спостері-
гаються вірогідно підвищені рівні загальних ліпідів, 
холестеролу, жовчних кислот, тріацилгліцеролів, 
ліпопротеїнів низької щільності на тлі зниження 
ліпопротеїнів високої щільності та фосфоліпідів у 
сироватці крові та жовчі.

2.  Встановлені кореляційні зв’язки між ліпідни-
ми спектрами сироватки крові та жовчі дають більш 
повну та детальну інформацію про порушення 
гомеостазу жовчі у різних групах пацієнтів.

3.  Основним каменеутворюючим чинником в 
осіб із цукровим діабетом є холестерол, без діабету — 
знижений рівень ліпопротеїнів високої щільності. 
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Зависимость литогенности желчи от показателей углеводного и липидного обменов у больных 
сахарным диабетом типа 2 с хроническим некалькулезным холециститом

Резюме.  Цель исследования: найти особенности измене-
ния гомеостаза желчи и основные камнеобразующие суб-
страты при хроническом некалькулезном холецистите и 
сахарном диабете (СД) типа 2. Материалы и методы. Кли-
ническое обследование проведено у 60 человек, больных 
СД типа 2 и хроническим некалькулезным холециститом, у 
60 человек, больных изолированным хроническим некаль-
кулезным холециститом, и у 20 практически здоровых лиц. 
Проведено тщательное обследование с использованием об-
щепринятых клинических, лабораторных, биохимических, 
инструментальных исследований. Всем пациентам осу-
ществлено многомоментное дуоденальное зондирование. 
Определены липидный спектр крови и пузырной порции 
желчи. Результаты. У больных хроническим некалькулез-
ным холециститом на фоне СД типа 2 наблюдались повы-
шение уровня общих липидов (в 1,61 раза в крови), холе-
стерина (в 2,04 раза в крови и 1,62 раза в желчи), желчных 
кислот (в 4,4 раза в крови) и снижение их в желчи (в 1,34 
раза), триацилглицеролов (в 3,09 раза в крови), липопро-
теинов низкой плотности (в 1,2 раза в крови) и снижение 
содержания липопротеинов высокой плотности (в 1,98 раза 
в крови) и фосфолипидов (в 1,38 раза в крови и в 1,48 раза 

в желчи), а также снижение двухкомпонентных соотноше-
ний «фософолипиды/холестерин» (в 1,8 раза) и «желчные 
кислоты/холестерин» (в 1,9 раза), повышение трехкомпо-
нентного индекса Исаксона (в 1,85 раза), что свидетель-
ствует о существенном дисбалансе липидного обмена как 
предиктора формирования желчных конкрементов у дан-
ной категории больных (р < 0,05). Выводы. У больных хро-
ническим некалькулезным холециститом на фоне СД типа 
2 наблюдаются достоверно повышенные уровни общих ли-
пидов, холестерина, желчных кислот, триацилглицеролов, 
липопротеинов низкой плотности на фоне снижения липо-
протеинов высокой плотности и фосфолипидов в сыворот-
ке крови и желчи. Установленные корреляционные связи 
между липидным спектром сыворотки крови и желчи дают 
более полную и подробную информацию о нарушениях 
гомеостаза желчи в разных группах пациентов. Основным 
камнеобразующим субстратом у лиц первой группы высту-
пал холестерол, а у лиц второй группы — сниженный уро-
вень липопротеинов высокой плотности.
Ключевые слова:  хронический некалькульозный холе-
цистит; сахарный диабет типа 2; липидный обмен; холе-
стерин
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Bile lithogenicity dependence on carbohydrate and lipid metabolism indices in patients 
with diabetes mellitus type 2 and chronic acalculous cholecystitis

Abstract.  Background. The purpose of the study is to identify 
the features of changes in bile homeostasis and major stone-
forming substrates in chronic acalculous cholecystitis and type 
2 diabetes mellitus (DM). Materials and methods. The clinical 
examination was performed in 60 patients with type 2 DM and 
chronic acalculous cholecystitis, 60 individuals with chronic 
acalculous cholecystitis alone and 20 apparently healthy per-
sons. A thorough examination was carried out using gene
rally accepted clinical, laboratory, biochemical, instrumental 
methods. The blood lipids and the gallbladder portion of bile 
have been determined. Results. In patients with chronic acal-
culous cholecystitis on the background of type 2 DM, there 
was an increase in the levels of total lipids (by 1.61 times in the 
blood), cholesterol (by 2.04 times in the blood and 1.62 — in 
bile), bile acids (by 4.4 times in the blood) and their decrease 
in bile (by 1.34 times), an increase in triacylglycerols (by 3.09 
times in the blood), low-density lipoproteins (by 1.2 times in 
the blood) and a decrease in the content of high-density lipo-
proteins (by 1.98 times in the blood) and phospholipids (by 1.38 

times in the blood and 1.48 — in bile), as well as a decrease in 
the two-component ratio of phospholipids/cholesterol (by 1.8 
times) and bile acids/cholesterol (by 1.9 times), an increase in 
the three-component Isaxone index (by 1.85 times), indicating 
a significant imbalance of lipid metabolism as a predictor of the 
gallstone formation in this category of patients (p < 0.05). Con-
clusions. In persons with chronic acalculous cholecystitis com-
bined with type 2 DM, there are significantly increased levels 
of total lipids, cholesterol, bile acids, triacylglycerols, and low-
density lipoproteins against the background of lowering high-
density lipoproteins and phospholipids in the blood serum and 
bile. The established correlations between blood lipids and bile 
give more complete and detailed information on disturbances 
of bile homeostasis in different groups of patients. The main 
stone-forming substrate in persons of the first group was cho-
lesterol, and in the second — a deceased level of high-density 
lipoproteins.
Keywords:  chronic acalculous cholecystitis; type 2 diabetes 
mellitus; lipid metabolism; cholesterol
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