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Метаболический синдром (МС) – симпто-
мокомплекс объединенных между собой пато-

логических состояний (инсулинорезистентно-
сти, ожирения, нарушений углеводного и ли-
пидного обмена, артериальной гипертензии). 
Этот синдром не считается отдельной нозоло-
гической формой, но имеет важное значение 
для прогноза и терапии основного заболевания. 
МС принадлежит ведущая роль в патогенезе verte   

Резюме. Приведены результаты исследования функционального состояния гепатобили-
арной системы и печеночного кровотока с использованием динамической гепатобили-
сцинтиграфии у больных сахарным диабетом 2 типа (СД2) с метаболическим синдромом 
(МС). Обследовано 48 больных СД2 с МС тяжелой формы и средней тяжести в состоя-
нии декомпенсации и компенсации, с ожирением 1 и 2-3 степени. Радионуклидные ис-
следования выполняли на сцинтилляционной томографической гамма-камере ГКС 301 Т 
после внутривенного введения 1 МБк 99mТс-мезиды на 1 кг массы тела. Программа реги-
страции радиофармпрепарата предусматривала фиксацию 90 кадров с экспозицией 60 
с, а также прием желчегонного завтрака на 60-й минуте исследования. У больных СД2 
тяжелой формы с МС в состоянии декомпенсации установлено выраженное нарушение 
выделительной функции печени, концентрационной и двигательной функции желчного 
пузыря, у половины больных наблюдалась гипофункция сфинктера Одди. Не выявлены 
изменения поглотительной и выделительной функции печени, а также менее выраженные 
нарушения концентрационной функции желчного пузыря у больных СД2 средней тяжес-
ти с МС в состоянии компенсации. У больных СД2 с МС и ожирением 2-3 ст. установлены 
выраженные нарушения времени кардиопортального кровотока, достоверное замедле-
ние времени артериального притока и венозного оттока из печени.
Ключевые слова: метаболический синдром, сахарный диабет, гепатобилиарная систе-
ма, печеночный кровоток, радионуклидные методы.

ISSN 1680-1466 ‘ ENDOKRYNOLOGIA ‘ 2013, Volume 18, No. 2 

39



сахарного диабета 2 типа и сердечно-сосуди-
стых заболеваний [1].

Нашими предыдущими исследованиями уста-
новлено, что радионуклидные методы, благодаря 
их высокой чувствительности и точности, по-
зволяют выявлять нарушения гепатобилиар-
ной системы у больных СД на доклинической 
стадии, еще до появления изменений клинико-
лабораторных показателей [2].

Целью проведенного исследования являлось 
изучение функционального состояния гепато-
билиарной системы и печеночного кровотока с 
использованием метода гепатобилисцинтигра-
фии и радионуклидной ангиографии сосудов 
печени у больных СД2 с МС.

Материалы и методы

Под нашим наблюдением находились 48 боль-
ных СД2 с МС и гипертонической болезнью 
ІІ стадии (средний возраст 54,2±1,6 лет). У 22 
больных проведено исследование функции ге-
патобилиарной системы, а у 26 больных – со-
стояния печеночного кровотока. Группу срав-
нения составляли 20 практически здоровых 
лиц такого же возраста.

Радионуклидные исследования состояния 
гепатобилиарной системы и печеночного крово-
тока выполняли на сцинтилляционной томогра-
фической гамма-камере ГКС 301 Т СКТБ «Ори-
зон» с низкоэнергетическим колиматором об-
щего назначения. Запись радиодиагностической 
информации проводили с помощью программы 
«Antics», обработку информации – с использо-
ванием программного пакета «Spect Works».

Для исследования гепатобилиарной систе-
мы использовали радиофармацевтический пре-
парат (РФП) мезида производства фирмы «Ра-
диопрепарат», который смешивали за 30 ми-
нут до введения с 99mТс-пертехнетатом натрия. 
Обследуемым натощак внутривенно вводили 
1МБк 99mТс-мезиды на 1 кг массы тела. Програм-
ма предусматривает непрерывную фиксацию 
90 кадров с экспозицией 60 с, а также прием 
внутрь стандартного желчегонного завтрака на 
60-й минуте исследования. Полученная инфор-
мация подвергается компьютерной обработке с 
помощью стандартных программ с определе-
нием зон интереса – печени, сердца, желчного 
пузыря, кишечника, а также фона. 

В качестве критериев оценки функциональ-
ного состояния гепатобилиарной системы ис-
пользовали: время максимального накопления 
РФП в печени (Т макс., мин.); время начала вы-
ведения РФП из печени (Т нач. вывед., мин.); 

время полувыведения РФП из печени (Т1/2, 
мин.); время начала визуализации желчного 
пузыря(Т нач. визуал., мин.); показатель кон-
центрационной (КФЖ) и моторной (МФЖ) 
функции желчного пузыря; время начала по-
ступления РФП в кишечник (Т киш.). Оценка 
состояния печеночного кровотока осуществля-
лась по следующим критериям: времени кардио-
портального кровотока; времени артериально-
го притока; времени венозного оттока и относи-
тельной венозной емкости.

Результаты и их обсуждение

Нами обследовано 12 больных СД2 тяжелой 
формы с МС, индекс массы тела у которых со-
ставлял 37,1±3,0 кг/м2, что свидетельствовало 
о наличии у них ожирения 2-3 ст. [3] (средний 
возраст – 54,6±2,8 лет). У этих больных не вы-
явлено нарушения поглотительной функции 
паренхиматозных клеток печени, на что указы-
вает отсутствие достоверных изменений вели-
чины максимального накопления РФП в пече-
ни в сравнении с контрольной группой. Вместе 
с тем, у них установлено выраженное наруше-
ние выделительной функции паренхиматозных 
клеток, о чем свидетельствует достоверное уве-
личение времени полувыведения радионукли-
да из печени (табл. 1).

У больных СД2 тяжелой формы с МС на-
блюдались значительные изменения как кон-
центрационной, так и моторной функции 
желчного пузыря. Нарушения концентраци-
онной функции подтверждаются достовер-
ным снижением средней величины показателя 
КФЖ на 60 минуте и увеличением времени на-
чала визуализации желчного пузыря (табл. 2). 
Уменьшение показателя КФЖ установлено у 
8 из 12 обследованных, а у 3-х больных КФЖ 
был в пределах нормы. Выявлено также замед-
ление времени визуализации желчного пузыря 
в сравнении с контрольной группой. Измене-
ния моторной функции пузыря наблюдались 
у 10 из 12 обследованных больных с тяжелой 
формой СД, что указывает на наличие диски-
незии желчного пузыря. У 8 больных выявлены 
гипомоторные дискинезии (показатель МФЖ 
менее 35%), а у 2-х больных – гипермоторные 
дискинезии (показатель МФЖ более 55%). У 
6 из 12 обследованных наблюдали раннее по-
ступление РФП в кишечник, что обусловлено 
гипофункцией сфинктера Одди.

У больных СД средней тяжести с МС, возраст 
которых составлял 53,8±2,0 лет, индекс массы тела 
был достоверно увеличен (30,3±0,7 кг/м2) по срав-
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нению с контрольной группой, что свидетель-
ствует о наличии ожирения 1 ст. Состояние 
поглотительной функции паренхиматозных 
клеток печени у них не отличалось от такового 
в контрольной группе. Время полувыведения 
РФП из печени у 5 из 10 обследованных оста-
валось в пределах нормы, а у других 5 больных 
было увеличено. Функциональное состояние 
желчного пузыря у этих больных, судя по пока-
зателю КФЖ и времени начала визуализации 
желчного пузыря, было нарушено. Средний 

показатель МФЖ достоверно не отличался от 
нормы, но у 5 больных выявлены гипомотор-
ные и еще у 5 – гипермоторные дискинезии.

У 12 из 22 обследованных больных СД с МС 
установлено состояние декомпенсации диа-
бета. У больных в состоянии декомпенсации 
время максимального накопления РФП в пе-
чени достоверно не отличалось от такового в 
контрольной группе, а выделительная функция 
паренхиматозных клеток печени была суще-
ственно нарушена, о чем свидетельствует зна- verte   

Таблица 1.    Радионуклидные показатели функционального состояния печени у больных СД 2 типа с 
метаболическим синдромом

Таблица 2.    Радионуклидные показатели функционального состояния желчного пузыря у больных СД 2 типа с 
метаболическим синдромом

Группа обследованных Т макс. 
(мин.)

Т нач. вывед.
(мин.) Т ½ (мин.)

Контрольная (n=12) 16,7±1,3 19,1±1,3 37,1±1,0

Больные СД с МС, тяжелая форма (n= 12) 
                                            

17,8±2,3
p>0,5

27,5±3,5
<0,02

53,9±3,1
<0,001

Больные СД c МС, средней тяжести (n=10) 
                                         

15,0±1,6
p>0,2
p1>0,2

21,4±1,7
>0,2
>0,5

44,8±5,3
<0,02
>0,1

Больные СД с МС, стадия декомпенсации (n=12)
                                                                       

18,4±2,3
p>0,2

28,6±3,8
<0,01

53,0±3,1
<0,001

Больные СД с МС, стадия компенсации (n=10)
                                                                        

15,6±1,6
p>0,5
p2>0,2

22,9±4,7
>0,2

<0,01

46,0±5,3
>0,1
 >0,2

Больные СД с МС и ожирением 1 ст. (n=13)
                                        

15,7±1,4
p>0,5

19,5±1,1
>0,5

45,9±4,0
<0,05

Больные СД с МС и ожирением 2-3 ст. (n=9)
                                        

19,4±3,2
p>0,2
p3>0,2

22,9±4,7
>0,2
>0,2

56,1±3,6
<0,001
<0,05

Примечание: здесь и в табл. 2   p – достоверность различий по сравнению с контрольной группой; p
1
 – достоверность различий по сравнению c больными с тяжелой 

формой СД; p
2
 – достоверность различий по сравнению с больными в стадии декомпенсации СД; p

3
 – достоверность различий по сравнению с больными с ожирением 1 ст. 

Группа обследованных КФЖ
(относительные ЕД)

Т нач.
визуализ. (мин.)

Т латент.
(мин.)

Т макс.
(мин.)

МФЖ
(%)

Контрольная (n=8)  12,9±0,5 11,2±0,8 10,9±0,9 46,9±14,0 48,6±2,0

Больные СД с МС, тяжелая форма (n=12) 8,0±1,3
p<0,01

17,1±1,4
<0,001

13,1±3,0
>0,2

62,5±5,3
>0,2

27,6±8,2
<0,02

Больные СД с МС, средней тяжести (n=10)
5,9±1,2
p<0,001
p1>0,2

27,6±6,6
<0,02
>0,1

14,4±2,8
>0,2
>0,5

59,0±8,5
>0,2
>0,5

39,9±10,0
>0,2
>0,2

Больные СД с МС, стадия декомпенсации (n=12) 6,8±1,5
p<0,01

20,7±5,4
<0,05

13,7±3,0
>0,2

62,7±5,3
>0,2

27,0±7,7
<0,01

Больные СД с МС, стадия компенсации (n=10)
7,5±1,7
p<0,01
p2>0,5

23,1±3,0
<0,001

>0,5

13,6±2,9
>0,2
>0,5

58,7±9,2
>0,2
>0,5

40,5±10,6
>0,2
>0,2

Больные СД с МС, ожирение  1 ст. (n=13) 7,3±1,3
p<0,001

25,1±5,0
<0,02

12,6±2,4
>0,5

62,6±6,9
>0,2

32,1±8,0
<0,05

Больные СД c МС, ожирение 2-3 ст. (n=9) 
6,7±2,1
p<0,05
p3>0,5

16,6±1,9
<0,02
>0,1

13,4±3,8
>0,5
>0,5

58,3±6,3
>0,2
>0,5

34,5±10,5
>0,2
>0,2
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чительное увеличение времени полувыведения 
РФП из печени. У этих больных выявлено на-
рушение как концентрационной, так и мотор-
ной функции желчного пузыря, на что указы-
вает уменьшение средних показателей КФЖ и 
МФЖ. Концентрационная функция снижена у 
10 из 12 обследованных. У 8 больных установ-
лена гипомоторная, а у 3 больных – гипермотор-
ная дискинезия. Гипофункция сфинктера Одди 
выявлена у 5 больных с декомпенсацией СД.

В состоянии компенсации СД обследовано 
10 больных (уровень гликемии натощак у них 
составлял менее 7 ммоль/л и менее 10 ммоль/л 
после приема пищи), а уровень гликолизиро-
ванного гемоглобина менее 7% [4]. У больных 
этой группы не установлено изменений как по-
глотительной, так и выделительной функции 
паренхиматозных клеток печени. Время макси-
мального накопления и время полувыведения 
РФП достоверно не отличалось от таковых в 
контрольной группе. В то же время выявлено 
нарушение функции желчного пузыря, о чем 
свидетельствует достоверное снижение показа-
теля КФЖ и увеличение времени начала визуа-
лизации желчного пузыря. Средний показатель 
МФЖ не был изменен, но у 5 больных выявле-
ны гипомоторные и еще у 5 – гипермоторные 
дискинезии. У 5 больных с компенсацией СД 
наблюдалась гипофункция сфинктера Одди.

У 13 больных СД с МС выявлено ожирение 
1 ст., а у 9 – ожирение 2-3 ст. У больных с ожи-
реним 1 ст. (индекс массы тела 30,3±0,7 кг/м2) 
не установлено нарушения поглотитительной 
функции паренхиматозных клеток печени, вы-
делительная функция печени у этих больных 
замедлена. У 6 из 13 обследованных время по-
лувыведения не было изменено, а у 7 больных 
этот показатель значительно повышен. Функ-
циональное состояние желчного пузыря у этих 
больных было нарушено, о чем свидетельству-
ет снижение КФЖ и МФЖ. Показатель КФЖ 
был снижен у 8 больных из 13. Моторная функ-
ция желчного пузыря при ожирении 1 ст. сни-

жена у всех больных. У 9 больных наблюдалась 
гипомоторная, а у 4 – гипермоторная дискине-
зия. У 9 из 13 обследованных диагностирована 
гипофункция сфинктера Одди, на что указы-
вает раннее поступление РФП в кишечник (до 
приема желчегонного завтрака).

У больных СД с ожирением 2-3 ст. погло-
тительная функция паренхиматозных клеток 
печени не нарушена, а экскреторная функция 
значительно замедлена у всех больных. Кон-
центрационная функция желчного пузыря 
достоверно снижена, показатель КФЖ был 
снижен у 6 из 9 больных. Установлено также до-
стоверное замедление визуализации желчного 
пузыря. Моторная функция желчного пузыря не 
нарушена, но у 4 больных выявлена гипомотор-
ная, а у 2 – гипермоторная дискинезия. У 3 боль-
ных наблюдалась гипофункция сфинктера Одди.

У больных СД с МС и ожирением 1-3 ст. 
выявлены выраженные нарушения кардиопор-
тального кровотока, на что указывает увеличе-
ние времени прохождения РФП магистраль-
ными сосудами организма (табл. 3).

Мы не выявили достоверных изменений вре-
мени артериального притока, венозного оттока 
и относительной венозной емкости у больных 
СД с МС и ожирением 1 ст. У больных СД с МС 
и ожирением 2-3 ст. достоверно замедлено вре-
мя артериального притока и венозного оттока. 
Установлено, что нарушения активности гепато-
цитов у больных СД с МС были более выраже-
ны, чем изменения кровоснабжения печени. 

Резистентность периферических тканей к 
инсулину считают центральным звеном пато-
генеза СД 2 типа, а нарушение толерантности 
к глюкозе является одной из патогенетических 
характеристик ожирения, которое рассматри-
вают как связь между инсулинорезистентнос-
тью и СД. Нарушение действия инсулина в пе-
чени характеризуется отсутствием его ингиби-
рующего влияния на процесы глюконеогенеза, 
что способствует повышению продукции глю-
козы печенью. Абдоминальная жировая ткань 

Таблица 3.    Радионуклидные показатели печеночного кровотока у больных СД с МС

Примечание:  p – достоверность различий по сравнению с контрольной группой.

Группа обследованных
Время кардио-

портального
кровотока, с

Время артериального 
притока, с

Время 
венозного

оттока, с

Относительная 
венозная 
емкость

Контрольная  (n=8) 27,4 ± 0,7 16,6 ± 1,2 3,5 ± 0,4 0,21 ± 0,02

Больные СД с МС, ожирение 1 ст. (n=13) 37,6 ± 1,3
p< 001

18,0 ± 1,3
> 0,2

3,5 ± 0,4
> 0,5

0,19 ± 0,01
> 0,2

Больные СД с МС, ожирение 2-3 ст. (n=13) 39,4 ± 1,3
p< 0,001

21,0 ± 1,3
< 0,05

4,5 ± 0,4
< 0,05

0,21 ± 0,01
> 0,2
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обладает высокой метаболической активностю, 
она является богатым источником свободных 
жирных кислот (СЖК), которые поступают в 
портальную систему печени. 

В печени под влиянием СЖК ухудшается 
связывание инсулина с рецепторами гепатоци-
та, что усиливает инсулинорезистентность на 
уровне печени, приводит к снижению утилиза-
ции инсулина печенью и угнетает ингибирую-
щий эффект гормона на печеночный глюконео-
генез [1,5,6]. Патогенез развития жировой дис-
трофии печени у больных СД типа 2 и ожире-
ния связан с действием СЖК. В тканях печени 
этих больных выявлено увеличение содержа-
ния СЖК, что может быть причиной наруше-
ния функционального состояния печени. СЖК 
химически очень активны и могут повреждать 
биологические мембраны печени, они влияют 
на синтез липопротеидов в печени, приводят к 
повышению липопротеидов низкой плотности 
и триглицеридов, что в свою очередь сопро-
вождается снижением уровня липопротеидов 
высокой плотности [5-7]. Клиническими, эпи-
демиологическими и биохимическими иссле-
дованиями установлена связь неалкогольного 
ожирения печени с печеночными проявлени-
ями МС [8,9]. Диагностика МС имеет важное 
клиническое значение, поскольку это состоя-
ние является обратимым и при эффективном 
лечении можно достичь уменьшения выражен-
ности основных проявлений МС [10].

Выводы

1.	 Использование радионуклидных методов 
диагностики состояния гепатобилиарной 
системы и печеночного кровотока позволяет 
выявлять нарушения этих функций у боль-
ных сахарным диабетом с метаболическим 
синдромом с целью назначения адекватного 
патогенетического лечения.

2.	 У больных сахарным диабетом 2 типа с метабо-
лическим синдромом в состоянии декомпен-
сации установлены выраженное нарушение 
экскреторной функции печени, концентраци-
онной и моторной функции желчного пузыря, 
гипомоторные и гипермоторные дискинезии, 
а также гипофункция сфинктера Одди.

3.	 Не выявлены изменения поглотительной 
и выделительной функции печени, а также 
менее выраженные нарушения концентра-
ционной и моторной функции желчного пу-
зыря у больных сахарным диабетом 2 типа 
средней тяжести с метаболическим синдро-
мом и в состоянии компенсации.

4.	 У обследованных больных при наличии ожи-
рения 2-3 степени установлены выраженные 
нарушения кардиопортального кровотока, 
достоверное замедление времени артериаль-
ного притока и венозного оттока из печени.
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Дослідження стану гепатобіліарної системи та 
печінкового кровотоку у хворих на цукровий 
діабет із метаболічним синдромом

В.М. Славнов1, Г.А. Зубкова2, А.В. Ковальчук2, 
В.М. Рибальченко2

1ДУ Національний науковий центр «Інститут кардіології 

ім. М.Д. Стражеска» НАМН України; 
2ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка 

НАМН України»

Резюме. Наведені результати дослідження функціонального 
стану гепатобіліарної системы та печінкового кровотоку за допо-
могою динамічної гепатобілісцинтиграфії у хворих на цукровий 
діабет 2 типу з метаболічним синдромом (МС ). Обстежено 48 хво-
рих із МС та ЦД 2 типу. Радіонуклідні дослідження виконувались 
на сцинтиляційній томографічній гамма-камері ГКС 301 Т після verte   
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внутрішньовенного введення 1 МБк 99mТс-мезіди на 1 кг маси тіла. 
Програма реєстрації РФП передбачає фіксацію 90 кадрів з експо-
зицією 60 с, а також прийом жовчогінного сніданку на 60-й хвили-
ні дослідження. У хворих на ЦД 2 типу тяжкої форми з МС у стані 
декомпенсації встановлено порушення видільної функції печінки, 
концентраційної та евакуаторної функції жовчного міхура, у поло-
вини хворих спостерігалась гіпофункція сфінктера Одді. Не виявле-
но змін поглинальної і видільної функції печінки, а також незначне 
порушення концентраційної функції жовчного міхура у хворих на 
ЦД 2 типу середньої тяжкості з МС у стані компенсації. У хворих на 
ЦД 2 типу з МС та ожирінням 2-3 ст. встановлено виражене пору-
шення часу кардіопортального кровотоку, вірогідне уповільнення 
часу артеріального притоку і венозного відтоку із печінки.
Ключові слова: метаболічний синдром, цукровий діабет, гепато-
біліарна система, печінковий кровоток, радіонуклідні методи. 

Study of the status of hepatobiliary system and 
hepatic blood flow in diabetes mellitus patients 
with metabolic syndrome

V.N. Slavnov1, G.A. Zubkova2, A.V. Kovalchuk2,
V.M. Rybalchenko2
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Summary. The authors present the results of investigation of the 
functional state of hepatobiliary system and hepatic blood flow us-
ing the method of dynamic hepatobiliscintigraphy in patients with 
type 2 diabetes mellitus (DM) with metabolic syndrome (MS). 48 
patients with severe and moderate forms of type 2 DM with MS at 

decompensation and compensation stages with degree 1 and 2-3 
obesity, have been followed up. Radionuclide investigations were 
carried out on a scintillation tomographic gamma-camera “GKS 301 
T” after intravenous administration of 1 MBq of 99mTc-meside per 1 kg 
of body weight. The protocol of registration of radiopharmaceutical 
preparation provided for recording 90 images with 60 sec exposure, 
as well as a cholagogue breakfast taken at minute 60 of the test. In 
patients with severe form of type 2 DM with MS at decompensation 
stage, a marked disturbance of liver excretory function, concentrat-
ing and motor function of the gallbladder has been established; half 
the patients showed a hypofunction of Oddi sphincter. No changes 
in absorptive and excretory function of the liver have been revealed, 
and disturbances of concentrating function of the gallbladder were 
less pronounced in patients with moderate form of type 2 DM with 
MS at compensation stage. In patients of type 2 DM with MS and 
degree 2-3 obesity a marked alteration of the time of cardioportal 
blood circulation was reported, as well as a significant decrease in 
arterial afflux to and venous drainage from the liver.  
Keywords: metabolic syndrome, diabetes mellitus, hepatobiliary 
system, hepatic blood flow,  radionuclide investigations. 
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