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Клінічні дослідження

Цукровий діабет 2-го типу (ЦД-2) та ожиріння у формі мета-

болічного синдрому (МС) на цей час набули рис неінфекційної 

епідемії – їх поширеність серед дорослого населення перевищує 

25% [1]. За минулі два десятиліття МС демонструє стійке зростан-

ня в популяції підлітків та молоді [2]. Так, у період з 1994 по 2000 рр. 

частота МС серед підлітків зросла з 4,2 до 6,4% [3].

На даний час сформовано чітке уявлення про зв'язок розвитку 

МС з функціональним станом органів травного тракту: органи 

травлення мають безпосереднє відношення до розвитку МС 

і одночасно самі є органами-мішенями. Поширення патології 

біліарного тракту у хворих на МС становить 41,9 %, поширення 

патології печінки – 64 %. [4]. МС асоціюється із жовчокам'яною 

хворобою (ЖКХ) і холестерозом жовчного міхура (ЖМ), відсоток 

патології біліарного тракту становить 62,4%. [5, 6]. 

Діагностика початкової (докам'яної) стадії ЖКХ надзвичайно 

важлива, тому що за адекватного консервативного лікування 

пацієнта можлива повна елімінація сладжу з порожнини ЖМ, 

що дозволяє зупинити прогресування ЖКХ та уникнути оператив-

ного лікування [7]. 

Численні дослідники відзначали у хворих на ЖКХ значне зни-

ження здатності ЖМ до скорочення та наявність гіпомоторної 

дискінезії  [8, 9, 10]. 

У випадку тривалого перебування жовчі у ЖМ, особливо за 

наявності його гіпокінетичної дисфункції, модифікуються фізико-

хімічні властивості жовчі, що сприяє формуванню біліарного 

сладжу [11]. Ізольовані моторно-тонічні порушення ЖМ можуть 

викликати розвиток запального процесу в біліарному тракті, а зго-

дом призвести до формування біліарного сладжу [12, 13]. 

МетоюМетою даного дослідження було визначення функціонально-

го стану ЖМ та жовчовивідних шляхів (ЖВШ) у хворих на ЦД-2 з ізо-

льованим перебігом та у поєднанні з ожирінням та МС. 
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Функциональное состояние желчного пузыря и желчевыводящих путей 
у больных сахарным диабетом 2-го типа с ожирением и без него
Л.В. Журавлева, Т.А. Моисеенко

Было обследовано 36 пациентов с изолированным течением сахарного диабета 2-го типа без излиш-
него веса и 40 больных сахарным диабетом 2-го типа с ожирением I-II степени с признаками метаболи-
ческого синдрома. По результатам комплексного обследования (ультразвуковое сканирование желч-
ного пузыря и динамическая эхохолецистография, многомоментное дуоденальное зондирование) у всех 
больных сахарным диабетом 2-го типа выявлены признаки гипотонически-гипокинетической дискинезии 
желчного пузыря. У больных сахарным диабетом 2-го типа и с признаками метаболического синдрома 
с дискинезией желчного пузыря гипотонически-гипокинетического типа выявлено более значительное 
снижение сократительной способности желчного пузыря, чем у больных  изолированным сахарным 
диабетом 2-го типа. Характерным был синдром ареактивности желчного пузыря - отсутствие выделения 
пузырной желчи  в ответ на введение стандартных холекинетиков. У больных с дискинезией желчного 
пузыря и сахарным диабетом 2-го типа наблюдается модификация болевого и диспепсического син-
дрома, нарастает частота и выраженность нейровегетативного и астенического синдромов.
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Summary 
Functional State of Gallbladder and Bile Ducts in Patients with and without 
Obesity Associated with Type 2 Diabetes Mellitus 
L.V. Zhuravlyova, T.A. Moiseyenko 

The study examined 36 patients with type 2 diabetes mellitus without obesity, and 40 patients with diabetes 
mellitus type 2 and co-morbid obesity of I-II degree. 

According to the results of integrated study (ultrasound scanning of gallbladder, dynamic 
echocholecystography, duodenal intubation) the signs of hypotonic-hypokinetic dyskinesia of gallbladder 
were revealed in all patients with diabetes mellitus. More significant decrease of contractive ability of 
gallbladder was found in patients with obesity associated with type 2 diabetes mellitus than in ones with type 
2diabetes mellitus alone. The syndrome of gallbladder areactivity – the lack of cystic bile secretion in response 
to introduction of standard cholekinetics - was typical for such patients. In patients with gallbladder dyskinesia 
and type 2 diabetes mellitus, modification of pain and dyspeptic syndromes was observed, prevalence and 
intensity of neurovegetative and asthenic syndrome were increased.
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Матеріали та методи дослідження
Було обстежено в умовах ендокринологічного відділення 

обласної клінічної лікарні м. Харкова 76 хворих середнього віку 

(табл. 1). З них 36 пацієнтів мали ізольований ЦД-2 без надмірної 

ваги (ЦД-2), а 40 пацієнтів – ожиріння I-II ступеня, із ознаками мета-

болічного синдрому (ЦД-МС). До групи обстежених не включали 

пацієнтів з тяжкими супутніми нефропатіями, перенесеними рані-

ше вірусними гепатитами або алкоголізмом.

Контрольна група складалася з 20 здорових донорів. Склад 

групи донорів був репрезентативним за віком та кількістю про-

бандів чоловічої та жіночої статі. 

Діагноз ЦД формулювався відповідно до класифікації пору-

шень глікемії (ВООЗ, 1999). Верифікація діагнозу ЦД ґрунтувалась 

на визначенні показників вуглеводного балансу, за відсутності 

виражених клінічних ознак інсулінодефіцитності встановлювались 

особливості інсулінового балансу – рівень С-пептиду та імуноре-

активного інсуліну. 

Критерії МС були встановлені відповідно до рекомендацій 

Міжнародної діабетичної федерації (IDF, 2007) [14]. Хворі на ЦД-2 

з МС мали ожиріння та ознаки накопичення жирової клітковини 

переважно в абдомінальній ділянці, артеріальну гіпертензію 

1–2 ступеня (ESH, 2007), що є характерним для МС. Пацієнти із ЦД-2 

мали більшу тривалість основного захворювання.

Ультразвукове дослідження ЖМ, ЖВШ і печінки здійснювали 

методом суцільного динамічного сканування на сканері SL-450 

«Simens» в режимі реального часу. Ехосонографію проводили 

вранці, натщесерце, після нічного голодування при утриманні від 

їжі протягом 10 годин. Проводилося поліпозиційне ультразвукове 

дослідження ЖМ пацієнта в положенні лежачи на спині, лежачи 

на лівому боці та стоячи. Використовувався прийом затримки 

дихання у фазі глибокого вдиху. Сканування було поліпроекційним: 

у поздовжній, поперечній і косій площинах. З'ясовували структур-

ні особливості ЖМ, жовчовивідних шляхів і печінки: визначали 

форму ЖМ, його розмір, стан і товщину його стінки, наявність 

деформації ЖМ, додаткових включень в порожнині ЖМ, ехострук-

туру печінки. Вимірювалася довжина ЖМ (L) (відстань від шийки 

до дна); ширина ЖМ (D) і товщина його стінок. Об'єм ЖМ визна-

чали за формулою Weil: V=π (D/2)2 L [15, 16]. Дольові жовчні про-

токи, холедох оглядалися на всій їхній протяжності. Вимірювали 

внутрішній діаметр протоків без урахування товщини стінок. 

Холедох оцінювали в проксимальній, ретродуоденальній і інтра-

панкреатичній частинах.

Для оцінки моторно-евакуаторної функції ЖМ використали 

метод динамічної ехохолецистографії. Метод дає можливість 

визначити моторні порушення ЖМ за допомогою ультразвукового 

контролю внаслідок динамічного спостереження за ритмом ско-

рочення ЖМ у стандартні інтервали часу, що дозволяє встанови-

ти варіант дискінезії ЖМ. Серію послідовних вимірів об'єму ЖМ 

проводили з інтервалом 15 хвилин протягом 1 години після при-

йому жовчогінного сніданку, що дозволяє оцінити скорочувальну 

здатність ЖМ, його розтяжність, темп евакуації жовчі. Функціональні 

ультразвукові холекінетичні проби проводилися з холекінетичним 

сніданком Бойдена: 2 сирими яєчними жовтками. Після стимуляції 

виконували вимірювання параметрів ЖМ, необхідних для обчис-

лення його об'єму. Вимірювання параметрів ЖМ після прийому 

жовчогінного сніданку визначали в стандартні інтервали часу. 

Використовували методику вимірювання об'єму ЖМ через 15-хви-

линні інтервали часу після прийому холекінетичного сніданку (на 

15-ій, 30-ій, 45-ій та 60-ій хвилині дослідження. 

Рухову функцію ЖМ оцінювали за коефіцієнтом випорожнення: 

Квип=(Vс)/V0 х 100%; V0 – об'єм ЖМ до прийому пробного жовчо-

гінного сніданку; Vс – об'єм ЖМ після стимуляції пробним жовчо-

гінним сніданком [17]. Об'єктивним критерієм, що характеризує 

скорочувальну здатність ЖМ, є також індекс скоротності (ІС) – від-

ношення максимального і мінімального об'ємів ЖМ, зареєстро-

ваних при проведенні холекінетичної проби (ІС=V max/V min). 

Для верификації стану ЖМ та ЖВШ застосовували багатомомент-

не дуоденальне зондування (БМДЗ) за методом та Максимова В.А. 

Біохімічне дослідження крові полягало у визначенні АсАТ, АлАТ, 

тимолової проби, білірубіну та його фракцій, білкових фракцій сиро-

ватки крові. Визначення рівня загального холестерину (ХС), холесте-

рину ЛПВЩ та холестерину ЛПНЩ проводили ензиматичним методом 

з допомогою біохімічного аналізатора «Stat fax 1904 plus» та тестових 

наборів фірми «Bio Merieux» (Франція). Для визначення вмісту триглі-

церидів (ТГ) використовували тест-систему «Sentinel» (Італія). 

Глюкозу крові визначали глюкозооксидазним методом. Для 

моніторингу вуглеводного обміну застосовували показник ГКА – 

середню амплітуду коливань глікемії на протязі доби. Визначали 

рівень глікозильованого гемоглобіну (HbA1с) за допомогою 

«Діабет-тесту». 

Статистичну обробку результатів дослідження проводили за 

допомогою розробленої карти хворих, адаптованої для обробки 

результатів за допомогою програми «Microsoft Excel». У таблицях, 

що відображають результати власних досліджень, для кожного 

показника приводиться середнє значення (M) і його помилка (m) 

та вірогідність за таблицею Стьюдента.

Результати та їх обговорення

За результатами комплексного обстеження у всіх хворих 

на ЦД-2 виявлені ознаки гіпотонічно-гіпокінетичної дискінезії жовч-

ного міхура (ДЖМ) (табл. 2). 

Таблиця 1. Основні антропометричні та клінічні  характеристики обсте-
жених хворих на ЦД-2 з ізольованим перебігом та у поєднанні з МС

Показники Контрольна 
група n=20

Хворі на ЦД-2

ЦД-2 n=36 ЦД-2 та МС 
n=40

Вік (роки) 43,4±5,8 39,3±2,9 56,5±3,21-2)

Тривалість ЦД (роки) - 15,3±4,0 11,2±3,11-2)

Стать Ж(%)/Ч(%) 11/9 20/16 19/21

Індекс Кетле (кг/м2) 24,1±1,8 25,9±0,8 31,9±2,2К) 1-2)

ОТ/ОС 0,81±0,1 0,86±0,1 0,98±0,1К) 1-2)

Вегетативні нейропатії 
(%) - 26 (73%) 26 (65%)

Артеріальна гіпертензія 
1–2 ступеня (%) - - 36 (90%)

Примітки: К) – вірогідна різниця показника між хворими на ЦД-2 та контролем; 
1-2) – вірогідна різниця показника між хворими на ЦД-2 та ЦД-2 у поєднанні з МС.
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Тривалість I фази БМДЗ відповідала контрольним значенням, 

проте об'єм дуодентального вмісту, що виділявся під час I холедо-

хової фази, та швидкість надходження дуоденального вмісту 

перевищували контрольні показники (табл. 3).

Тривалість II фази закритого сфінктера Одді була вірогідно 

подовжена, найбільшим був даний показник у групі хворих на ЦД-2 

з МС. Характерно, що під час цієї фази БМДЗ у хворих на ЦД-2 не 

з'являлись болі в правому підребер'ї, введення селективного 

холеспазмолітика бускопана не призводило до виділення жовчі, 

що свідчить про відсутність спазму сфінктера Одді як причини 

блокування  холекінетичного рефлексу. Ефективно стимулював 

виділення жовчі прокінетик мотиліум. Отже, основною причиною 

збільшення тривалості II фази закритого сфінктера Одді у хворих 

на ЦД-2 з ДЖМ було різке зниження скорочувальної здатності ЖМ, 

при якому не досягалося належного збільшення внутрішньоміху-

рового тиску для відкриття сфінктера Одді. Для здійснення холе-

кінетичного рефлексу у хворих на ЦД-2 необхідне застосування 

прокінетиків.

У пацієнтів із ЦД-2 тривалість III фази БМДЗ відкритого сфінкте-

ра Одді була вірогідно зменшена, швидше за все, внаслідок 

гіпотонії сфінктера Люткенса. У пацієнтів із ХХ та МС збільшувала-

ся й кількість жовчі, що виділялася у фазу відкритого сфінктера 

Одді, та збільшувалась швидкість надходження жовчі порції «А», 

що може бути пов'язано з дилатацією загального жовчного про-

току. Отже, для хворих на ЦД-2 властива гіпотонія сфінктера 

Люткенса з феноменом перманентного витікання жовчі порції «А» 

у III фазі БМДЗ.

У  пацієнтів  із  ЦД-2 та  г іпотонічно -

гіпокінетичною дискінезією ЖМ мало місце 

вірогідне  подовження тривалості IV міхурової 

фази БМДЗ та збільшення об'єму жовчі порції 

«В». У хворих на ЦД-2 з МС показник був вірогід-

но більший, ніж при ізольованому перебігу ЦД-2. 

Швидкість виділення порції «В»  була достовірно 

меншою, ніж в контролі. Міхуровий рефлекс  був 

реалізований тільки після додаткового введення  

2-го подразника. Даний феномен, скоріше за 

все, пов'язаний із значним зниженням пропуль-

сивної функції ЖМ та неефективністю процесу 

жовчовиділення. Таким чином, наявність ЦД-2 

сприяє зниженню пропульсивної функції ЖМ.

Тривалість V фази БДЗ у хворих на ЦД-2 віро-

гідно подовжувалася, об'єм жовчі порції «С» 

вірогідно перевищував контрольні показники, швидкість надхо-

дження печінкової жовчі була значно і вірогідно зниженою віднос-

но контрольних значень, що може бути обумовлено дилатацією 

внутрішньопечінкових жовчних протоків та залишковими скоро-

ченнями ЖМ. Вірогідної різниці між групами з ізольованим ЦД-2 

та ЦД-2 у поєднанні з МС не було.

Гіпотонічно-гіпокінетичний характер дискінезії ЖМ у хворих на 

ЦД-2 підтверджується зменшенням товщини стінки ЖМ (2-3 мм) 

і частою наявністю феномена перегину ЖМ (табл. 4).

У хворих на ЦД-2 та МС у порівнянні з ізольованим ЦД-2 дефор-

мація контуру ЖМ зустрічалася рідше, а септальні перегородки – 

Таблиця 2. Показники багатофазового дуоденального зондування (M±m) у хворих на ЦД-2 
з ізольованим перебігом та у поєднанні з МС

Показники Контрольна група, 
n=20 ЦД-2, n=36 ЦД-2 та МС, n=40

Фаза t v t v t v

I 15,3±0,5 17,1±0,4 17,0±0,4 24,0±0,5К) 

1-2) 19,0±0,4 27,0±0,6К) 

II 4,5±0,2 - 23,0±0,1 К) - 28,0±0,1 К) 1-2) -

III 3,8±0,1 5,8±0,3 2,4±0,1 4,0±0,1 1,5±0,1 К) 8,0±0,1 К) 

IV 25,1±0,5 52,2±0,4 72,0±0,2 К) 61,0±0,3 К) 81,0±0,3 К) 1-2) 58,0±0,3 К) 

V 16,2±0,5 21,2±0,5 45,0±0,3 К) 44,0±0,2 К) 48,0±0,3 К) 46,0±0,2 К)

 

Примітки: t – час у хвилинах; v – об'єм жовчі в мл; К) – достовірно при порівнянні ідентичних показників 
у хворих із контрольною групою (Р<0,05); 1-2) – достовірно при порівнянні ідентичних показників у хво-
рих на ЦД-2 та ЦД-2 у поєднанні з МС.

Таблиця 3. Швидкість секреції жовчі  (M±m) у хворих на ЦД-2 з ізольо-
ваним перебігом та у поєднанні з МС

Швидкість 
секреції жовчі 

(мл/хв)

Контрольна 
група, n=20 ЦД-2, n=36 ЦД-2 та МС, 

n=40

I фаза 1,09±0,05 1,41±0,07 К) 1,42±0,06 К)

III фаза 1,54±0,06 1,66±0,03 5,32±0,03  К) 1-2)

IV фаза 2,09±0,07 0,84±0,05 К) 0,71± 0,06К) 

V фаза 1,31±0,06 0,98±0,05 К) 0,96 ±0,04К)

Примітки: К) – достовірно при порівнянні ідентичних показників у хворих із конт-
рольною групою (Р<0,05); 1-2) – достовірно при порівнянні ідентичних показників 
у хворих на ЦД-2 та ЦД-2 у поєднанні з МС. 

Таблиця 4. Дані ехосонографії жовчного міхура у хворих на ЦД-2 з ізо-
льованим перебігом та у поєднанні з МС

Показник

Контрольна 
група, n=20 ЦД-2, n=36 ЦД-2 та 

МС, n=40

Абс. % Абс. % Абс. %

Округла форма ЖМ 1 5 - - - -

Грушоподібна форма ЖМ 2 60 - - - -

Овальна форма ЖМ 4 20 6 16,7 - -

Циліндрична форма ЖМ 3 15 30 82,8

Деформації контуру ЖМ - - 15 41,5 19 47,5

Септальні перетинки - - 30 82,8 35 87,5

Потовщення стінок ЖМ - - 34 93,8 39 97,5

Гіперехогенність стінки ЖМ 32 88,3 38 95

Контури ЖМ нечіткі 29 80 33 82,5

Контури ЖМ нерівномірні 27 74,5 31 77,5

Контури ЖМ розшаровані 10 27,7 9 22,5

Вміст ЖМ гомогенний 20 100 9 24,9 10 25

Вміст ЖМ негомогенний 27 74,5 30 75

Виражений сладж-феномен 11 30,4 15 37,5

Гіперехогенність перивези-
кулярних тканин 3 8,4 3 7,5

Зниження дихальних 
екскурсій ЖМ 6 16,7 6 15

Позитивний ультразвуковий 
симптом Мерфі 4 11,2 7 17,5
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частіше. Гіперехогенність стінки ЖМ у хворих на ЦД-2 та МС була 

меншою, ніж у пацієнтів із ЦД-2, Розшарований характер контурів 

ЖМ та позитивний ультразвуковий симптом Мерфі у пацієнтів 

із ЦД-2 та МС траплявся рідше, ніж серед хворих на ЦД-2.

Негомогенний вміст ЖМ та виражений сладж-феномен тра-

плявся серед хворих на ЦД-2 та МС частіше, ніж серед хворих 

на ЦД-2 з ізольованим перебігом. 

У хворих на ЦД-2 обох груп за даними динамічної ехосоногра-

фії ЖМ була вірогідно збільшена тривалість латентного періоду 

ЖМ та початковий об'єм ЖМ (табл. 5). Найбільший початковий 

об'єм ЖМ  був у пацієнтів із ЦД-2 та МС. 

Типовим для хворих на ЦД-2 та з гіпотонічно-гіпокінетичною 

дискінезією ЖМ був низький темп випорожнення ЖМ із зниженням 

коефіцієнтів випорожнення ЖМ на 15-ій, 30-ій, 45-ій та 60-ій хвилині 

дослідження. Вірогідно найнижчими були показники у хворих на 

ЦД-2 та МС, Зниження пропульсивної функції ЖМ підтверджува-

лось збільшенням залишкового об'єму ЖМ та зниженням індексу 

скорочення ЖМ. Вірогідно найгірші показники скорочувальної 

здатності ЖМ були у пацієнтів із ЦД-2 та МС.

Таким чином, у хворих на ЦД-2 та ДЖМ спостерігалося збіль-

шення латентного періоду холекінетичного рефлексу, збільшення 

початкового та кінцевого об'єму ЖМ, зниження коефіцієнту ско-

рочення ЖМ, що свідчить про дилатацію та зниження скоротливої 

функції ЖМ. Найбільш вираженими ці зміни були у хворих на ЦД-2 

та МС.

Гіпокінезія ЖМ є фактором ризику развитку холелітіазу. 

Ураження ЖМ являє собою єдиний процес, де послідовно вини-

кають взаємопов’язані фази: дискінезії, хронічного холециститу, 

ЖКХ [11, 18, 19]. Доведено позитивну кореляцію між вираженістю 

гіпокінезії ЖМ та збільшенням індексу літогенності. Розвиток холес-

терозу ЖМ значно збільшує ризик формування ЖКХ [20]. 

Збереження достатньої скоротливої активності ЖМ навіть у паці-

єнтів з високим індексом літогенності жовчі здійснює проективну 

дію – камені не утворюються [21].

Наявність ЦД-2 впливала на симптоматику дискінезії ЖМ 

(табл. 6). Типовою є схильність до безбольового перебігу захво-

рювання. Можливо, це обумовлено супутньою вегетативною 

нейропатією із ураженням сенсорних закінчень вегетативних 

нервів, що збіднює характер суб'єктивних відчуттів.

Незначною була поширеність симптому гіркоти у роті, скорі-

ше за все, внаслідок супутніх дискінетичних розладів стравохо-

ду., Найбільш типовими клінічними синдромами для даної групи 

хворих були неспецифічні прояви: нейровегетативний та астеніч-

ний синд роми.

Рівень показника довгострокової компенсації вуглеводного 

балансу HbA1c вірогідно перевищував контрольні показники у хво-

рих на ЦД-2 з ізольованим перебігом та у пацієнтів із ЦД-2 та МС: 

наявність дискінезії ЖМ викликає стійку субкомпенсацію вугле-

водного балансу (табл. 7).

Результати моніторингу стану вуглеводного обміну свідчили 

про наявність стійкої декомпенсації вуглеводного балансу у хво-

рих на ДЖМ та ЦД-2. Наявність дискінезії ЖМ сприяла декомпен-

сації вуглеводного балансу. Найгірші показники були зафіксовані 

у хворих на ЦД-2 та МС.

Таблиця 5. Дані динамічної ехосонографії жовчного міхура у хворих 
на ЦД-2 з ізольованим перебігом та у поєднанні з МС

Показники Контрольна 
група, n=20 ЦД-2, n=36 ЦД-2 та МС, 

n=40

Час латентного періоду 
(хвилини) 12,6±0,5 23,1±0,2 К) 1-2) 28,2±0,2 К)

Об'єм ЖМ початковий 
(V0) (см3) 25,9±1,9 77,3±1,1 К) 80,2±1,1 К) 

Коефіцієнт випорожнен-
ня ЖМ на 15 хв (%) 33,2±1,1 0 К) 0 К)

Коефіцієнт випорожнен-
ня ЖМ на 30 хв (%) 49,2±2,5 1,1±0,1 К) 0,6±0,1К)

Коефіцієнт випорожнен-
ня ЖМ на 45 хв (%) 61,2±2,7 12,6±0,4 К) 7,8±0,3 К) 

Коефіцієнт випорожнен-
ня ЖМ на 60 хв (%) 67,4±2,4 20,1±0,4 К) 17,2±0,4 К) 

Об'єм ЖМ кінцевий (см3) 8,1±0,8 62,6±1,0 К) 66,3±0,9 К) 

Індекс скорочення Vmax/Vmin 3,1±0,3 1,25±0,2 К) 1,21±0,1 К)

Примітки: К) – достовірно при порівнянні ідентичних показників у хворих із конт-
рольною групою (Р<0,05); 1-2) – достовірно при порівнянні ідентичних показників 
у хворих на ЦД-2 та ЦД-2 у поєднанні з МС.

Таблиця 6. Поширеність основних клінічних симптомів у хворих на ЦД-2 
з ізольованим перебігом та у поєднанні з МС

Симптом
ЦД-2, n=36 ЦД-2 та МС, n=40

Абс. % Абс. %

Болі колькоподібні, 
періодичні - -

Болі монотонні, 
постійні 10 28 14 35

Гіркота у роті 15 42 14 35

Нудота 10 28 9 22

Поганий апетит 23 64 23 58

Неоформлений кал 12 33 7 18

Закрепи 20 55 35 88

Метеоризм 33 91 34 85

Стомлюваність 34 94 36 90

Зниження активності 32 88 34 85

Емоційна лабільність 7 20 10 25

Таблиця 7. Показники вуглеводного та ліпідного обміну (M±m) у хворих 
на ЦД-2 з ізольованим перебігом та у поєднанні з МС

Показники Контрольна 
група, n=20 ЦД-2, n=36 ЦД-2 та МС, 

n=40

ГКА (ммоль/л) 1,46±0,32 3,54±0,20 К) 4,21±0,39 К) 

HbA1с (%) 4,72±0,04 12,21±0,82 К) 11,28±0,33 К) 

ТГ (ммоль/л) 1,22±0,15 1,49±0,12 2,35±0,19 К)

ХС (ммоль/л) 5,19±0,34 5,56±0,22 1-2) 6,87±0,24 К)

ХС ЛПВЩ (ммоль/л) 1,35±0,08 1,37±0,07 К) 1,02±0,05 К)

ХС ЛПНЩ (ммоль/л) 3,3±0,27 3,8±0,31 К) 4,96±0,28 К)

Примітки: К) – достовірно при порівнянні ідентичних показників у хворих із конт-
рольною групою (Р<0,05); 1-2) – достовірно при порівнянні ідентичних показників 
у хворих на ЦД-2 та ЦД-2 у поєднанні з МС.
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Вміст ТГ був вірогідно вищим за контрольні показники у хворих 

із ЦД-2 та МС, Наявність ЦД-2 та МС викликає найбільш значне під-

вищення потенційно літогенного показника – ТГ сироватки крові.

Рівень загального ХС вірогідно був вищий за контрольні зна-

чення лише у хворих із ЦД-2 та МС. Вірогідною була різниця між 

показниками у пацієнтів з ізольованим ЦД-2 та поєднаним пере-

бігом ЦД-2 та МС. ЦД-2 у поєднанні з МС викликає стійку гіперхо-

лестеринемію – потенційно літогенні зміни балансу ліпідів.

Концентрація у сироватці крові ХС ЛПВЩ  була нижчою 

за контрольні цифри у пацієнтів із ЦД-2 та поєднанням ЦД-2 та МС. 

Рівень ХС ЛПНЩ був вірогідно збільшений відносно контролю 

у пацієнтів обох груп. Наявність ЦД-2 суттєво погіршувала показ-

ники потенційно літогенної та атерогенної фракції ХС ЛПНЩ.

Виявлено кореляцію між ГКА та ХС ЛПНЩ (τ=0,37; Р<0,05) і ГКА 

та ТГ (τ=0,28; Р<0,05) – відсутність стабільного глікемічного конт ролю 

є однією з причин порушення ліпідного профілю у хворих на ЦД-2. 

Наявність ДЖМ у хворих на ЦД-2 викликала значні перепади рівня 

глікемії на протязі доби (феномен «глікемічної гойдалки»), що свід-

чить про незадовільний стан вуглеводного контролю. Порушення 

вуглеводного балансу у хворих на ЦД-2 асоціювалося з порушен-

нями балансу ліпідів.

У хворих на ДЖМ та ЦД-2 гіпердисліпідемія була більш вира-

женою. Найгірші показники мали місце у хворих на ЦД-2 та МС. 

Обидва явища (гіперглікемія та гіпердисліпідемія) були взаємно 

обумовленими. 

Наявність ЦД-2 викликала найбільш значне підвищення потен-

ційно літогенного показника – ТГ сироватки крові. ЦД-2 у поєднан-

ні з ДЖМ викликав стійку гіперхолестеринемію – потенційно літо-

генні зміни балансу ліпідів. Виявлено позитивну кореляцію меж 

рівнем триглицеридемії та вмістом холестерину в жовчі, а також 

між концентрацією холестерину в плазмі крові та частотою холе-

дохолітіазу. Активність абсорбції холестерину слизовою оболон-

кою ЖМ пропорційна концентрації холестерину в жовчі та трива-

лості його  контакту із слизовою оболонкою [22]. Перенасичення 

жовчі холестерином також призводить до зниження скорочуваль-

ної функції ЖМ: посилення абсорбції холестерину в стінку ЖМ 

із збільшенням вмісту в ній холестерину викликає зниження ско-

рочувальної функції ЖМ – такою є реакція на вплив холестерину 

сарколемної мембрани гладеньких м'язів ЖМ [23, 24].

Таким чином, у хворих на дискінезію ЖМ та ЦД-2 була типовою 

гіпердисліпідемія, вірогідно виражена у більшій мірі у хворих 

із поєднанням ЦД-2 та МС. Наявність МС погіршувала метаболіч-

ні показники у хворих на ЦД-2, що може бути додатковим обтяж-

ливим фактором. Порушення глікемічного контролю викликало 

у хворих на ЦД-2 ще більш виражене порушення ліпідного балан-

су, що може бути вирішальним фактором для прогресування 

літогенних властивостей жовчі.

Провідна роль у порушенні ліпідного обміну належить печінці, 

яка є органом-мішенню МС [21]. Зміна ліпідного спектра крові 

та порушення обміну холестерину починається на рівні гепатоци-

ту. Печінка є єдиним органом, де здійснюється синтез жовчних 

кислот. При гіперхолестеринемії збільшується секреція вільного 

холестерину в жовч, що може призвести до відкладення його 

компонентів у стінку ЖМ із виникненням холестерозу ЖМ [25]. 

В умовах інсулінерозистентності гепатоцити синтезують більшу 

кількість ліпопротеїдів дуже низької щільності (ЛПДНЩ), які моди-

фікуються у липопротеїди низької щільності (ЛПНЩ) та, окислюю-

чись під впливом вільних радикалів, стають провідним чинником 

розвитку атеросклерозу [26, 27, 28]. Ендогенна причина неалко-

гольного стеатозу печінки полягає в посиленому синтезі ліпідів 

самою печінкою [29,30]. 

Враховуючи безсумнівний вплив на баланс ліпідів стану печін-

ки, доцільно у подальшому дослідити вплив наявності неалкоголь-

ного стеатозу печінки на функціональний стан ЖМ та ЖВШ у хворих 

на ЦД-2 та МС. 

Висновки

Таким чином, у хворих на ЦД-2 є ознаки гіпотонічно-

гіпокінетичної дискінезії ЖМ. Вираженість дискінезії була макси-

мальною за наявності супутнього МС. 

У хворих на ЦД-2 та МС з дискінезією ЖМ гіпотонічно-

гіпокінетичного типу виявлено більш значне зниження скорочу-

вальної здатності ЖМ та неефективність його функції, ніж у хворих 

з ізольованим ЦД-2. Характерним був синдром ареактивності 

ЖМ – відсутності виділення міхурової жовчі у відповідь на введення 

стандартних холекінетиків. 

Отже, наявність МС поглиблює порушення скоротливої функ-

ції ЖМ у хворих на ЦД-2 та є несприятливим прогностичним фак-

тором у прогнозуванні перебігу ДЖМ.

За результатами динамічної ехолокації ЖМ у хворих на ЦД-2 

були виявлені ознаки гіпотонії ЖМ (достовірне збільшення об’єму 

ЖМ) та гіпокінезії ЖМ (зменшення коефіцієнту випорожнення ЖМ 

при замірах через 30, 45 та 60 хвилин). Тонус сфінктера Одді не 

відрізнявся від контрольних значень.  

У хворих на ЦД-2 з МС є тенденція до прогресуючого знижен-

ня кінетичної функції ЖМ. Пацієнти з ЦД-2 та МС мають достовірно 

нижчі показники скорочувальної функції та тонусу ЖМ.

Симптоматика ДЖМ у хворих на ЦД-2 має певні особливості. 

У хворих на ДЖМ та ЦД-2 спостерігається модифікація больового 

та диспепсичного синдрому, зростає поширеність та вираженість 

неспецифічних проявів дискінезії ЖМ: нейровегетативного та асте-

нічного синдромів.
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