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Цукровий діабет (ЦД) має поліорганний, систем�
ний характер ушкоджень. При ЦД нерідко вияв�

ляють діабетичні холецистопатії — ураження жовчно�
го міхура (ЖМ) та жовчовивідних шляхів [10]. Най�
більшою мірою виражена гіпотонія ЖМ спостеріга�
ється у хворих з тривалим перебігом ЦД та тяжкими
нейропатіями [12].

Під дискінезією жовчних шляхів розуміють неузгод�
жене, невчасне або надмірне скорочення ЖМ та сфін�
ктерів Одді, Люткенса—Мартинова, Маріцці [1, 6]. Гі�
потонію і гіпокінезію ЖМ часто розглядають як важли�
вий патогенетичний чинник хронізації запального
процесу в ЖМ та літогенезу [8]. Причиною дискінезій
ЖМ і жовчовивідних шляхів є порушення координації
нейрогормональних механізмів регуляції [2, 3].

Ураження жовчовивідних шляхів у хворих на ЦД 
1 типу (ЦД�1) та ЦД 2 типу (ЦД�2) інколи супровод�
жується нерізко вираженим больовим синдромом, а
частіше його не буває, що створює певні складнощі в
діагностиці [4].

Хронічний холецистит (ХХ) у хворих на ЦД буває
значно частіше, ніж у популяції в цілому [7]. Мотори�
ка ЖМ у хворих на ЦД значно відрізняється від такої
у пацієнтів без ЦД [9]. Під час проспективних соно�
графічних досліджень у хворих на ЦД виявили значне
поширення у них субклінічного безсимптомного ХХ
[5]. Можливою причиною поширеності ХХ у хворих на
ЦД вважають інсулінорезистентність, порушення ба�
лансу інсуліну [11].

Праць, присвячених стану вуглеводного та ліпідно�
го балансу у хворих на ЦД та ХХ, дуже мало, що ро�
бить це дослідження актуальним.

Мета роботи — удосконалення діагностики ХХ при
ЦД шляхом визначення стану вуглеводного та ліпід�
ного балансу у цих хворих.

Матерiали та методи дослiдження
У групу обстеження включали хворих на ЦД у поєд�

нанні з ХХ, котрі лікувалися в ендокринологічному та
гастроентерологічному відділеннях Харківської об�
ласної клінічної лікарні. Загалом обстежено 152 хво�
рих на ЦД. З них ЦД�1 діагностовано у 72 пацієнтів,
ЦД�2 — у 80. Для визначення впливу на параметри,
що підлягали дослідженню та аналізу власне запаль�
ного процесу у ЖМ, обстежено групу хворих на ХХ
без супутнього ЦД (40 чоловік). Контрольна група
складалася з 40 донорів.

Встановлювали та верифікували діагноз ХХ у хво�
рих на ЦД та у пацієнтів без ЦД за єдиною схемою на
підставі результатів комплексного клініко�лаборатор�
ного, біохімічного та інструментального досліджень
відповідно до стандартів, встановлених Дніпропет�
ровським НДІ гастроентерології. Вміст глюкози в
крові визначали глюкозооксидазним методом. Для
моніторингу вуглеводного обміну визначали: ГКН —
середній добовий вміст глюкози натще; ГКП — се�
редню постпрандіальну глікемію; ГКА — середню
амплітуду коливань глікемії протягом доби. Як інфор�
мативний метод характеристики довгострокового
глікемічного контролю використовували визначення
глікозильованого гемоглобіну (HbA1с) за допомогою
набору «Діабет�тест». Рівні загального холестерину
(ХС), холестерину ліпопротеїдів високої щільності
(ХС ЛПВЩ) та холестерину ліпопротеїдів низької
щільності (ХС ЛПНЩ) вивчали ензиматичним мето�
дом за допомогою біохімічного аналізатора Stat fax
1904 plus та тест�наборів фірми Bio Merieux (Фран�
ція). Для визначення вмісту тригліцеридів (ТГ) вико�
ристовували тест�систему Sentinel (Італія).

Результати та їхнє обговорення
Усіх хворих на ЦД із ХХ розділили на когорти за�

лежно від варіанта порушення моторно�кінетичної
функції ЖМ. Першу когорту (76 чоловік) склали хворі
на ЦД та ХХ зі змішаною гіпертонічно�гіпокінетичною
дискінезією ЖМ, із них у 36 хворих був ЦД�1 (1�ша
група), у 40 — ЦД�2 (2�га група). З аналогічною гі�
пертонічно�гіпокінетичною дискінезією ЖМ відібрано
20 хворих на ХХ без ЦД. Обидві групи були репре�
зентативні за віком та статтю групі хворих на ЦД із ХХ
(3�тя).

Другу когорту (76 чоловік) склали хворі на ХХ із
дискінезією ЖМ гіпотонічно�гіпокінетичного типу. Із
них у 36 пацієнтів був ЦД�1 (4�та група) та в 40 паці�
єнтів — ЦД�2 (5�та група). З аналогічною гіпотонічно�
гіпокінетичною дискінезією ЖМ відібрали 20 хворих
на ХХ без ЦД, репрезентативних за віком та статтю
групі хворих на ЦД із ХХ (6�та група).

Стан глікемічного контролю є важливим показни�
ком метаболічного контролю у хворих на ЦД. Рівень
глюкози в крові натще та після їди помітно переви�
щував контрольні значення у хворих 1�ї та 2�ї груп
(табл. 1). Достовірною була різниця цих показників у
хворих 1�ї та 2�ї, 1�ї та 3�ї, а також 2�ї та 3�ї груп. По�

УДК 616.366�002�036.12:616.379�008.64:612.112.94.015.2

ПОКАЗНИКИ ВУГЛЕВОДНОГО ТА ЛІПІДНОГО БАЛАНСУ 
У ХВОРИХ НА ХРОНІЧНИЙ ХОЛЕЦИСТИТ 
ТА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ
Н.В. Григоренко

Харківський державний медичний університет

Ключовi слова: цукровий дiабет, хронiчний холецистит, дискiнезiя жовчного мiхура, вуглеводний баланс,
лiпiдний баланс.

О Р И Г І Н А Л Ь Н І  Д О С Л І Д Ж Е Н Н Я



55Сучасна гастроентерологія, № 4 (24), 2005 р.

єднання ХХ та ЦД супроводжується незадовільними
показниками короткострокового вуглеводного конт�
ролю.

Амплітуда добових коливань рівня глюкози в крові
достовірно перевищувала контрольні показники у па�
цієнтів 1�ї та 2�ї груп. Різниця показників була досто�
вірною у 1�й та 3�й, а також 2�й та 3�й групах.

Аналогічною була динаміка показника тривалої
компенсації вуглеводного балансу: рівень HbA1c дос�
товірно перевищував контрольні показники у пацієн�
тів 1�ї та 2�ї груп. Різниця показника була достовір�
ною у представників 1�ї та 3�ї, а також 2�ї та 3�ї груп.
Високий рівень HbA1c свідчить про тривалий харак�
тер декомпенсації вуглеводного балансу у хворих 1�ї
та 2�ї груп.

Рівень ТГ був достовірно вищим за контрольні по�
казники у пацієнтів 2�ї групи. Достовірною була різ�
ниця показника у 2�й та 3�й групах. ЦД�2 у хворих на
ХХ супроводжувалася підвищенням рівня ТГ, що мо�
же бути одним із чинників ризику для формування
жовчних конкрементів.

Вміст загального ХС був достовірно вищий за конт�
рольні значення у пацієнтів 2�ї групи. Достовірною
була різниця щодо показника у 1�й та 2�й, а також 
2�й та 3�й групах. У хворих на ЦД�2 та ХХ може бути
ще один додатковий чинник ризику розвитку жовчно�
го літогенезу — загальний ХС.

Концентрація у сироватці крові фракції ХС ЛПВЩ
була нижчою за контрольні цифри у пацієнтів 1�ї та 
2�ї груп. Вміст ХС ЛПНЩ був достовірно збільшений
відносно контролю у пацієнтів 1�ї та 2�ї груп. Досто�
вірною була різниця стосовно цього показника у хво�
рих 1�ї та 2�ї, а також 2�ї та 3�ї груп.

Вміст глюкози в крові натще та після їди достовірно
перевищував контрольні значення у хворих 4�ї та 5�ї
груп (табл. 2). Достовірною була різниця щодо цих
показників у хворих 4�ї та 6�ї, а також 5�ї та 6�ї груп.
Помітно перевищувала контрольні показники амплі�
туда добових коливань рівня глюкози у крові пацієн�
тів 4�ї та 5�ї груп. Різниця була достовірною і у пред�
ставників 4�ї та 6�ї, а також 5�ї та 6�ї груп. Рівень по�
казника тривалої компенсації вуглеводного балансу
HbA1c достовірно перевищував контрольні показники
у пацієнтів 4�ї та 5�ї груп. Різниця показника була
достовірною у 4�й та 6�й, а також 5�й та 6�й групах.
Високий рівень HbA1c свідчить, що декомпенсація
вуглеводного балансу у хворих 4�ї та 5�ї груп мала
тривалий характер: ХХ зумовлює стійку субкомпен�
сацію вуглеводного балансу.

Вміст ТГ був достовірно вищим за контрольні по�
казники у пацієнтів 5�ї групи. Помітною була різниця
показників у 4�й та 5�й, 5�й та 6�й групах.

Рівень загального ХС достовірно був вищий за
контрольні значення у пацієнтів 5�ї групи. Значною

Таблиця 1. Показники вуглеводного та ліпідного обміну у хворих на ЦД та ХХ 
з гіпертонічно8гіпокінетичною дискінезією ЖМ (M ± m)

Примітка. К) Достовірно порівняно з ідентичними показниками у хворих контрольної групи (Р < 0,05). 
1—2) Достовірно щодо ідентичних показників 1�ї та 2�ї груп (Р < 0,05). 
1—3) Достовірно стосовно ідентичних показників 1�ї та 3�ї груп (Р < 0,05). 
2—3) Достовірно щодо ідентичних показників 2�ї та 3�ї груп (Р < 0,05).

Показник
Контроль 
(n = 20) 

Хворі на ХХ з гіпертонічно8гіпокінетичною дискінезією ЖМ

18ша група (n = 36) 28га група (n = 40) 38тя група (n = 20) 

ГКН, ммоль/л 3,85 ± 0,18 9,11 ± 0,24 К) 1—2) 1—3) 9,76 ± 0,13 К) 2—3) 3,98 ± 0,20

ГКП, ммоль/л 4,79 ± 0,24 12,19 ± 0,29 К) 1—3) 13,62 ± 0,45 К) 2—3) 5,12 ± 0,8

ГКА, ммоль/л 1,46 ± 0,32 3,32 ± 0,24 К) 1—3) 3,85 ± 0,27 К) 2—3) 1,1 ± 0,3

HbA1с, % 4,72 ± 0,04 11,14 ± 0,15 К) 1—3) 10,98 ± 0,27 К) 2—3) 4,86 ± 0,1

ТГ, ммоль/л 1,22 ± 0,15 1,52 ± 0,14 1—2) 2,35 ± 0,19 К) 2—3) 1,28 ± 0,11

ХС, ммоль/л 5,19 ± 0,34 5,64 ± 0,2 1—2) 6,81 ± 0,22 К) 2—3) 5,24 ± 0,23

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,35 ± 0,08 0,92 ± 0,08 К) 1—3) 0,88 ± 0,06 К) 2—3) 1,23 ± 0,09

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,3 ± 0,27 4,2 ± 0,23 К) 4,56 ± 0,21 К) 2—3) 3,5 ± 0,31
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була різниця між показниками хворих 4�ї та 5�ї, а та�
кож 5�ї та 6�ї груп.

Концентрація у сироватці крові ХС ЛПВЩ була
нижчою за контрольні цифри у пацієнтів 5�ї групи.
Достовірною була різниця показників у пацієнтів 4�ї
та 5�ї, а також 5�ї та 6�ї груп.

Рівень ХС ЛПНЩ був достовірно збільшений від�
носно контролю в 5�й групі. Достовірною була різни�
ця щодо показників хворих 4�ї та 5�ї, 5�ї та 6�ї груп.

Наявність ХХ у хворих на ЦД зумовила значні перепа�
ди рівня глікемії протягом доби, що свідчить про неза�
довільний стан вуглеводного контролю. Феномен «глі�
кемічної гойдалки» супроводжує ЦД у поєднанні з ХХ.

Для ХХ у поєднанні з ЦД властивий негативний
вплив запального процесу у ЖМ на вуглеводний ба�
ланс. Субкомпенсація його — особливість метаболіз�
му у хворих на ЦД та ХХ.

Порушення вуглеводного балансу у хворих на ЦД
зазвичай асоціюються з порушеннями балансу ліпідів.

ЦД�2 зумовлює найпомітніше підвищення потенцій�
но літогенного показника — рівня ТГ у сироватці крові.

ЦД�2 у поєднанні з ХХ спричинює стійку гіперхолес�
теринемію — потенційно літогенні зміни балансу ліпідів.

Оскільки білки ліпідтранспортної системи однакові
як для сироватки крові, так і для жовчі, низький рі�
вень ХС ЛПВЩ сироватки крові може опосередкова�
но свідчити про дефіцит аналогічних ліпідтранспор�

тних білків у жовчі, що знижує здатність ліпідних фак�
торів жовчі до розчинення у водному середовищі.

Виявлено кореляцію між ГКА та ХС ЛПНЩ (τ = 0,42;
Р < 0,05) і ГКА та ТГ ((τ = 0,37; Р < 0,05) у пацієнтів 
1�ї та 2�ї груп. Простежується кореляція між ГКА та
ХС ЛПНЩ (τ = 0,37; Р < 0,05) і ГКА та ТГ (τ = 0,28;
Р < 0,05) у пацієнтів 4�ї та 5�ї груп. Збільшення амплі�
туди добових коливань глікемії, відсутність стабільного
глікемічного контролю може бути однією з причин по�
рушення ліпідного профілю у хворих на ЦД�1 та ЦД�2.

Результати моніторингу стану вуглеводного обміну,
а саме показників нетривалої та тривалої компенса�
ції, свідчили про стійку декомпенсацію вуглеводного
балансу у хворих на ХХ та ЦД. ХХ сприяла декомпен�
сації вуглеводного балансу. Найгірші показники вияв�
лено у хворих на ЦД�2.

У хворих на ХХ та ЦД була помітніше виражена гі�
пердисліпідемія. Найгірші показники спостерігалися
у хворих на ЦД�2. Обидва порушення (гіперглікемія
та гіпердисліпідемія) були взаємозумовленими.

Висновки
Для хворих на ХХ та ЦД типова гіпердисліпідемія. В

них вона виражена більшою мірою, ніж у хворих на
ХХ без ЦД.

ЦД погіршує метаболічні показники у хворих на ХХ
та може бути додатковим обтяжливим чинником. По�

Таблиця 2. Показники вуглеводного та ліпідного обміну у хворих на ЦД та ХХ 
з гіпотонічно8гіпокінетичною дискінезією ЖМ (M ± m)

Примітка. К) Достовірно порівняно з ідентичними показниками у хворих контрольної групи (Р < 0,05). 
4—5) Достовірно порівняно з хворими 4�ї та 5�ї груп (Р < 0,05). 
4—6) Достовірно порівняно з хворими 4�ї та 6�ї груп (Р < 0,05). 
5—6) Достовірно порівняно з хворими 5�ї та 6�ї груп (Р < 0,05).

Показник
Контроль 
(n = 20) 

Хворі на ХХ з гіпотонічно8гіпокінетичною дискінезією ЖМ

48та група (n = 36) 58та група (n = 40) 68та група (n = 20) 

ГКН, ммоль/л 3,85 ± 0,18 9,86 ± 0,74К) 4—6) 9,21 ± 0,84 К) 5—6) 4,32 ± 0,18

ГКП, ммоль/л 4,79 ± 0,24 12,79 ± 0,63 К) 4—6) 12,62 ± 0,56 К) 5—6) 4,84 ± 0,18

ГКА, ммоль/л 1,46 ± 0,32 3,54 ± 0,20 К) 4—6) 4,21 ± 0,39 К) 5—6) 1,8 ± 0,4

HbA1с, % 4,72 ± 0,04 12,21 ± 0,82 К) 4—6) 11,28 ± 0,33 К) 5—6) 4,92 ± 0,1

ТГ, ммоль/л 1,22 ± 0,15 1,49 ± 0,12 4—5) 2,35 ± 0,19 К) 5—6) 1,35 ± 0,13

ХС, ммоль/л 5,19 ± 0,34 5,56 ± 0,22 4—5) 6,87 ± 0,24 К) 5—6) 5,67 ± 0,25

ХС ЛПВЩ, ммоль/л 1,35 ± 0,08 1,37 ± 0,07 4—5) 1,02 ± 0,05 К) 5—6) 1,4 ± 0,09

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 3,3 ± 0,27 3,8 ± 0,31 4—5) 4,96 ± 0,28 К) 5—6) 3,5 ± 0,14
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ПОКАЗАТЕЛИ УГЛЕВОДНОГО И ЛИПИДНОГО БАЛАНСА 
У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ ХОЛЕЦИСТИТОМ И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
Н.В. Григоренко
Изучены показатели углеводного и липидного баланса у больных хроническим холециститом и сахарным ди�
абетом. Полученные данные свидетельствуют об ухудшении метаболических показателей при сопутствую�
щем хроническом холецистите у больных сахарным диабетом.

INDICES OF CARBOHYDRATE AND LIPID BALANCE 
IN THE PATIENTS WITH CHRONIC CHOLECYSTITIS AND DIABETES MELLITUS
N.V. Grigorenko
The indices of carbohydrate and lipid balance in the patients with chronic cholecystitis and diabetes mellitus have
been studied. The data obtained indicate the deterioration of the metabolic indices in patients with diabetes melli�
tus, accompanying with chronic cholecystitis.

рушення глікемічного контролю зумовлює у хворих
на ЦД ще більше порушення ліпідного балансу, що є
вирішальним чинником для прогресування літоген�
них властивостей жовчі.

Феномен метаболічної дезадаптації у хворих на ЦД
спричинює розвиток та прогресування ХХ. ХХ своєю
чергою негативно впливає на стан вуглеводного ба�
лансу хворих на ЦД (своєрідне наявне патологічне
замкнене коло, або феномен взаємного обтяження).

ЦД погіршує перебіг ХХ, а ХХ негативно впливає на
клініку ЦД.

Перспективність дослідження вуглеводно�ліпідного
балансу у хворих на ЦД та ХХ полягає у можливості
широкого клінічного використання цих біохімічних
маркерів для діагностики та моніторингу супутних
уражень гепатобіліарної системи.
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