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Резюме. Досліджено клінічно-біохімічні особли-
вості перебігу хронічного холециститу в пацієнтів із 
гіпотиреозом. У хворих на гіпотиреоз та хронічний 
холецистит спостерігали збільшення активності загаль-
ної лактатдегідрогенази, яка переважала таку, як у паці-
єнтів із хронічним холециститом, так і в практично 
здорових осіб на 38,4 % (p<0,0001) та 40,2 % (p<0,0001) 
відповідно. У таких пацієнтів активність лужної фосфа-
тази на 31,7 % (p=0,0002) переважала відповідні зна-
чення у практично здорових осіб та на 14,8 % (p=0,04) 

активність цього ферменту в пацієнтів групи порівнян-
ня, що може вказувати на збільшення вираженості хо-
лестазу в пацієнтів із хронічним холециститом на тлі 
гіпофункції щитоподібної залози. Зазначені біохімічні 
зміни супроводжувалися збільшенням розмірів довжин-
ника та поперечника жовчного міхура. 
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Вступ. Гіпотиреоз, особливо субклінічні фор-
ми, є поширеним захворюванням, при якому зни-
жується гомеостаз у багатьох тканинах організму. 
За різними оцінками, поширеність субклінічного 
гіпотиреозу становить від 1,4 % до 8,0 % загальної 
популяції. Така різниця пов’язана з відмінностями 
у поширеності цього захворювання в етнічних 
групах, внаслідок особливостей споживання хар-
чових продуктів багатих на йод і відмінностей у 
середньому віці людей різних національностей 
[10]. Досліджено, що зміни гомеостазу в чутливих 
до тиреоїдних гормонів тканинах включають вуг-
леводний, жировий і білковий обміни. У свою 
чергу, зміни жирового обміну призводять до дис-
ліпідемії, що дуже часто поєднується із захворю-
ваннями органів шлунково-кишкового тракту, 
зокрема з хронічним холециститом [5, 9]. Зазначе-
не зумовлено спільними ланками патогенезу цих 
захворювань. Серед них велика роль належить 
порушенню з боку про- та антиоксидантної сис-
тем, підвищенню вмісту прозапальних цитокінів у 
сироватці крові, гіперліпідемії [4]. Доведено, що 
негативний вплив гіпотиреозу реалізується через 
ліпідний дистрес-синдром, який спричиняє жиро-
ву інфільтрацію стінки жовчного міхура і призво-
дить до виникнення порушень перистальтичної 
функції органа [3, 11, 12]. Відомо, що за наявності 
гіпотиреозу в осіб, що страждають на хронічний 
холецистит, внаслідок формування синдрому взає-
много обтяження, досить часто відзначається три-
валий перебіг загострення хронічної запальної 
патології жовчного міхура [14]. Крім того, спосте-
рігається тенденція до підвищення частоти загост-
рень хронічного холециститу впродовж календар-
ного року, що знижує працездатність хворих та, в 
цілому, погіршує якість їх життя [6]. Під час заго-
стрень хронічного холециститу, у пацієнтів із су-
путнім гіпотиреозом, відзначена типова клінічна 
симптоматика, що характеризується наявністю 
больового та диспепсичного синдромів, а також 
проявами астено-вегетативних розладів. У пацієн-
тів із гепато-біліарною дисфункцією та гіпотирео-
зом виявлено підвищення вмісту загального холе-
стеролу та триацилгліцеролів у крові, а також змі-

ни співвідношення ліпопротеїдів високої та низь-
кої щільності, зі значним підвищенням рівня 
останніх [2, 13]. Водночас у пацієнтів із гіпотирео-
зом, які отримували замісне лікування тиреоїдни-
ми гормонами, значно ефективніше знижувався 
вміст загального холестеролу крові після досяг-
нення цільового рівня тиреотропного гормону, 
ніж у хворих, у яких такого рівня не було досягну-
то. Також замісна терапія тироксином у пацієнтів 
із м’якою недостатністю щитоподібної залози зни-
жує вміст холестеролу ЛПНЩ, не впливаючи на 
концентрацію ЛПВЩ та триацилгліцеролів [8]. 
Подальшого дослідження потребують клінічно-
біохімічні особливості поєднаного перебігу хроні-
чного холециститу та гіпотиреозу, зокрема ви-
вчення впливу гіпофункції щитоподібної залози 
на активність цитолітичного та холестатичного 
синдромів у таких хворих.  

Мета дослідження. Дослідити клінічно-
біохімічні особливості перебігу хронічного холе-
циститу в пацієнтів із гіпотиреозом.  

Матеріал і методи. Обстежено 72 пацієнти 
із гіпотиреозом та супутнім хронічним некальку-
льозним холециститом (дослідна група), що пере-
бували на лікуванні в Чернівецькому обласному 
ендокринологічному центрі. Для встановлення 
можливого впливу гіпотиреозу на перебіг хроніч-
ного холециститу обстежено 30 хворих на хроні-
чний некалькульозний холецистит (ХХ) із норма-
льною функціональною активністю щитоподібної 
залози (група порівняння). До групи контролю 
увійшли 20 практично здорових осіб. Середній 
вік пацієнтів дослідної групи становив 42,3±2,6 
року, групи порівняння – 46,0±1,6 року, осіб кон-
трольної групи – 40,1±2,9 року. Усі обстежені 
пацієнти та практично здорові особи дали пись-
мову інформовану згоду на участь у дослідженні. 
Кров брали натще із ліктьової вени до призначен-
ня лікування. Як антикоагулянт застосовували 
5 % розчин етилендіамінтетраацетату динатрієвої 
солі. Біохімічні дослідження крові та вивчення 
ліпідного спектра проводилися на біохімічному 
аналізаторі “Accent-200” (“Cormay S.A.”, Поль-
ща) з використанням стандартних реактивів та 
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Показник Контрольна група, 
n=20 

Хворі на ХХ, 
n=30 

Хворі на гіпотиреоз та ХХ, 
n=72 

Глюкоза, ммоль/л 4,7±0,09 5,0±0,13 5,3±0,21 
Білірубін загальний, мкмоль/л 12,0±1,46 14,4±1,88 11,1±0,67 

Білірубін прямий, мкмоль/л 3,6±0,60 3,8±0,49 2,7±0,21 

Сечова кислота, мкмоль/л 228,2±16,87 272,3±16,01 
p1=0,04 256,9±10,38 

Альбумін, г/л 44,3±0,57 44,9±0,76 44,7±0,35 
Загальний білок, г/л 68,5±0,88 70,4±0,96 70,6±0,62 
Сечовина, ммоль/л 4,4±0,40 4,2±0,23 4,6±0,19 
Креатинін, мкмоль/л 80,5±2,72 83,6±2,30 80,5±1,33 

Аспартатамінотрансфераза, 
ОД/л 18,1±1,42 24,1±2,42 

p1=0,03 
21,4±0,87 
p1=0,004 

Аланінамінотрансфераза,  
ОД/л 14,7±2,01 23,0±3,00 

p1=0,04 
22,9±2,09 
p1=0,01 

Лактатдегідрогеназа (заг.),  
Од/л 378,4±20,04 383,5±23,47 

530,7±14,52 
p1<0,0001, 
p2<0,0001 

Лужна фосфатаза, Од/л 68,5±4,35 78,6±4,33 
p1=0,04 

90,2±3,22 
p1=0,0002, p2=0,04 

Гаммаглутамілтрансфераза, 
Од/л 17,0±0,92 27,8±2,78 

p1=0,0007 
28,3±2,72 
p1=0,002 

Таблиця 1 

Біохімічні показники крові у хворих на хронічний холецистит та пацієнтів  
із хронічним холециститом та гіпотиреозом 

методик у лабораторії Чернівецького обласного 
діагностичного центру. До показників біохіміч-
ного дослідження крові, які вивчалися, увійшли: 
загальний білірубін та його фракції, сечова кис-
лота, загальний білок та альбумін, сечовина та 
креатинін, активність ферментів крові (аспартат-
амінотрансферази (АсАТ), аланінамінотрансфе-
рази (АлАТ), лактатдегідрогенази (ЛДГ), гаммаг-
лутамілтранспептидази (ГГТП), лужної фосфата-
зи (ЛФ)). Серед параметрів ліпідного спектра 
досліджували вміст загального холестеролу, три-
ацилгліцеролів, холестеролу ліпопротеїдів висо-
кої (ЛПВЩ), низької (ЛПНЩ) та дуже низької 
щільності (ЛПДНЩ). За отриманими показника-
ми ліпідограми для кожного пацієнта розрахову-
вали коефіцієнт атерогенності. Ультразвукове до-
слідження органів черевної порожнини проводи-
ли за допомогою апаратів “En Visor HD” (“Philips 
Ultrasound System”, США) з урахуванням станда-
ртного протоколу ультразвукового дослідження 
органів черевної порожнини [7]. 

Тип розподілу даних визначали за порівнян-
ням середньої арифметичної, моди і медіани, та 
за допомогою тестів Шапіро-Уілка та Левене. 
Для визначення статистичних відмінностей між 
двома незалежними групами використовували 
критерій Манна-Уітні. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Для пацієнтів обох груп властиве збільшення 

активності АсАТ. Зокрема, для пацієнтів із хроні-
чним холециститом таке зростання становило 
33,1 % (p=0,03), у той час як у хворих на гіпоти-
реоз із супутнім ХХ активність цього ферменту 
на 18,2 % (p=0,004) переважала відповідні конт-
рольні показники (табл. 1). Достовірної різниці у 
активності АсАТ між хворими двох груп не спо-
стерігали. Водночас активність АлАТ була досто-
вірно вищою як у пацієнтів дослідної групи, так і 
в осіб групи порівняння на 55,8 % (p=0,01) та 
56,5 % (p=0,04), порівняно із показниками актив-
ності зазначеного ферменту в осіб групи контро-
лю. У пацієнтів із поєднаною патологією щито-
подібної залози та жовчного міхура спостерігали 
значне збільшення активності ЛДГ (заг.), яка пе-
реважала таку, як у пацієнтів групи порівняння, 
так і в практично здорових осіб на 38,4 % 
(p<0,0001) та 40,2 % (p<0,0001). Активність луж-
ної фосфатази була вищою на 14,7 % (p=0,04) у 
хворих на ХХ, порівняно з контрольними показ-
никами. У пацієнтів із гіпотиреозом та супутнім 
ХХ вона була найвищою: на 31,7 % (p=0,0002) 
переважала відповідні контрольні значення та на 
14,8 % (p=0,04) активність цього ферменту в осіб 
групи порівняння, що може вказувати на збіль-
шення вираженості холестазу в пацієнтів із ХХ 
на тлі гіпофункції щитоподібної залози. В обсте-
жених пацієнтів обох груп спостерігали вищу 
активність ГГТП, яка на 63,5 % (p=0,0007) 

Примітки. 1. p1 – достовірність відмінностей порівняно з показниками у групі практично здорових людей; 2. p2 – дос-
товірність відмінностей порівняно з показниками у групі хворих на хронічний холецистит 



Буковинський медичний вісник        Том 19, № 4 (76), 2015 

156 

 

50

55

60

65

70

75

80
м
м

Гіпотиреоз та
хронічний
холецистит
Хронічний
холецистит

Практично
здорові особи

Довжинник жовчного міхура

Рис. 1. Довжинник жовчного міхура в обстежених пацієнтів та практично здорових осіб 

Примітка. 1. p1 – достовірність відмінностей порівняно з показниками у групі практично здорових осіб; 2. p2 – достові-
рність відмінностей порівняно з показниками у групі хворих на хронічний холецистит 

20

22

24

26

28

30

32

34

36

м
м

Гіпотиреоз та
хронічний
холецистит
Хронічний
холецистит

Практично
здорові особи

Поперечник жовчного міхура
p1 = 0,005, p2 = 
0,05
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та 66,5 % (p=0,002) переважала таку у практично 
здорових осіб. Відомо, що активність ГГТП у 
крові підвищується внаслідок зворотної реабсор-
бції жовчі у кров, що разом із підвищеною актив-
ністю ЛФ вказує на наявність холестатичного 
синдрому та метаболічної інтоксикації [1]. Зазна-
чені біохімічні зміни асоціюються із тривалим 
перебігом загострень хронічного холециститу та 
скаргами обстежених пацієнтів на біль і відчуття 
тяжкості в правому підребер’ї, періодичну нудо-
ту та головний біль, погане загальне самопочуття 
та загальну слабкість. 

Збільшення активності біохімічних маркерів 
холестазу в пацієнтів із ХХ на тлі гіпотиреозу 
підтверджувалися також результатами ультразву-
кового дослідження жовчного міхура. Зокрема, у 
таких пацієнтів достовірно збільшувався довжин-
ник жовчного міхура в середньому на 9,9 мм 

(p=0,0006), порівняно з контрольними показника-
ми та 5,8 мм (p=0,05), порівняно з пацієнтами 
групи порівняння (рис. 1).  

Подібні зміни були характерні і для попереч-
ника жовчного міхура, який у хворих дослідної 
групи більший в середньому на 7,1 мм (p=0,005), 
(порівняно з контрольними показниками) та 7,2 
мм (p=0,05) порівняно із хворими групи порів-
няння (рис. 2). 

Зазначені зміни розмірів жовчного міхура в 
пацієнтів із хронічним холециститом та гіпотире-
озом вказують на схильність до застою жовчі в 
них, що необхідно враховувати в їхньому ліку-
ванні. 

Аналізуючи показники ліпідного профілю, 
виявлено достовірне збільшення вмісту загально-
го холестеролу у крові хворих обох груп. Проте 
більш виражене воно було в пацієнтів із поєдна-
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Таблиця 2 

Показники ліпідного профілю хворих на хронічний холецистит та пацієнтів  
із хронічним холециститом та гіпотиреозом  

Показник Контрольна група, 
n=20 

Хворі на ХХ, 
n=30 

Хворі на гіпотиреоз та ХХ, 
n=72 

Холестерол, ммоль/л 4,32±0,15 5,14±0,20 
p1=0,001 

5,62±0,16 
p1<0,0001, 

p2=0,02 

Триацилгліцероли, ммоль/л 0,74±0,05 1,16±0,10 
p1=0,002 

1,62±0,12 
p1<0,0001, 

p2=0,03 

Холестерол ЛПВЩ, ммоль/л 1,44±0,06 1,52±0,14 1,49±0,03 

Холестерол ЛПНЩ, ммоль/л 2,32±0,06 2,97±0,08 
p1<0,0001 

3,38±0,13 
p1<0,0001 

Холестерол ЛПДНЩ, ммоль/л 0,36±0,03 0,64±0,07 
p1=0,002 

0,78±0,06 
p1<0,0001 

Коефіцієнт атерогенності 2,14±0,21 2,62±0,20 
p1=0,05 

2,82±0,09 
p1=0,001 

Примітка. 1. p1 – достовірність відмінностей порівняно з показниками у групі практично здорових людей; 2. p2 – дос-
товірність відмінностей порівняно з показниками у групі хворих на хронічний холецистит 

ною патологією, у яких його рівень на 30,1 % 
(p<0,0001) переважав такий у практично здоро-
вих осіб та на 9,3 % (p=0,02), порівняно з хвори-
ми на хронічний холецистит (табл. 2).  

Отримані результати зіставимі з даними ін-
ших дослідників, які вказують на гіперхолестеро-
лемію у хворих на гіпотиреоз [9]. Аналогічні змі-
ни відзначали і для концентрації триацилгліцеро-
лів у крові. Зокрема, у пацієнтів дослідної групи 
їхній вміст був у 2,2 раза (p<0,0001) вищий за 
контрольні значення та на 39,7 % (p=0,03) біль-
ший за такий у хворих групи порівняння.  

Для хворих обох груп було властивим збіль-
шення холестеролу ЛПНЩ та ЛПДНЩ, порівня-
но з практично здоровими людьми, з тенденцією 
до більшого зростання у пацієнтів, в яких хроніч-
ний холецистит поєднувався із гіпотиреозом. 
Зазначені зміни зумовили збільшення коефіцієн-
та атерогенності у хворих на хронічний холецис-
тит та пацієнтів із ХХ та гіпотиреозом, що обґру-
нтовує потребу відповідної корекції терапевтич-
них схем лікування зазначеного контингенту хво-
рих. 

Висновки  
1. У пацієнтів із гіпотиреозом та супутнім 

хронічним холециститом спостерігався торпід-
ний перебіг захворювання жовчного міхура на тлі 
достовірного збільшення активності лактатдегід-
рогенази, лужної фосфатази, порівняно з хворими 
лише на хронічний холецистит, що супроводжу-
валося збільшенням розмірів жовчного міхура та 
маніфестацією ознак холестазу.  

2. У обстежених пацієнтів із поєднаною па-
тологією виявлено вищий вміст холестеролу та 
триацилгліцеролів у крові, ніж у хворих на хроні-
чний холецистит. 

Перспективу подальших досліджень вба-
чаємо в поглибленні досліджень особливостей 

поєднаного перебігу хронічного холециститу та 
гіпотиреозу та застосуванні результатів таких 
досліджень для оптимізації терапевтичних схем 
лікування зазначеного контингенту осіб. 
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ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ ХРОНИЧЕСКОГО ХОЛЕЦИСТИТА  
У БОЛЬНЫХ ГИПОТИРЕОЗОМ 

И.В. Присяжнюк, Н.В. Пашковская 
Резюме. Исследованые клинико-биохимические особенности течения хронического холецистита у пациентов 

с гипотиреозом. У больных гипотиреозом и хроническим холециститом наблюдали значительное увеличение акти-
вности общей лактатдегидрогеназы, которая преобладала такую как у пациентов с хроническим холециститом, так 
и у практически здоровых лиц на 38,4 % (p<0,0001) и 40,2 % (p<0,0001) соответственно. Также у таких пациентов 
активность щелочной фосфатазы на 31,7 % (p=0,0002) преобладала соответствующие контрольные значения и на 
14,8 % (p=0,04) активность этого фермента в группе сравнения, что может указывать на увеличение выраженности 
холестаза у пациентов с хроническим холециститом на фоне гипофункции щитовидной железы. Указанные биохи-
мические изменения сопровождались увеличением размеров и диаметра желчного пузыря. 

Ключевые слова: хронический холецистит, гипотиреоз, лактатдегидрогеназа, щелочная фосфатаза. 

FEATURES OF CHRONIC CHOLECYSTITIS IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM 

I.V. Prysiazhniuk, N.V. Pashkovska 
Abstract. Biochemical and clinical peculiarities of chronic cholecystitis in patients with hypothyroidism have been 

studied. In patients with hypothyroidism and chronic cholecystitis significant increase in the total lactate dehydrogenase 
activity was observed, which prevailed that in patients with chronic cholecystitis and healthy individuals by 38,4 % 
(p<0,0001) and 40,2 % (p<0,0001) respectively. Alkaline phosphatase activity by 31,7 % (p=0,0002) prevailed control val-
ues and by 14,8 % (p=0,04) activity of this enzyme in patients of comparison group that may indicate an increased cholest-
asis in patients with chronic cholecystitis on the background of hypothyroidism thyroid gland hypofunction. These bioch-
emical changes were accompanied by increasing gallbladder sizes. 

Key words: chronic cholecystitis, hypothyroidism, lactate dehydrogenase, alkaline phosphatase. 
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