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Метаболічний синдром (МС), відомий ще під назвою синдром Х, 

визначається Всесвітньою організацією охорони здоров’я як патологіч-

ний стан, що включає в себе інсулінорезистентність, гіперліпідемію, 

абдомінальне ожиріння та артеріальну гіпертензію [11, с.1]. До цього 

синдрому включають і альтернативні параметри, такі як центральне 

ожиріння, мікроальбумінурія, ендотеліальна дисфункція, запалення та 

протромботичний стан [9, с. 19]. 

МС чинить пагубну дію на функціонування багатьох органів та сис-

тем, оскільки фактори, що грають роль у його патогенезі, можуть бути 

компонентами формування хронічного системного запалення, яке ви-

кликає зміни в системах організму [10, с. 219]. 

Хронічне запалення, викликане МС, провокує генералізовану дис-

функцію, при якій основні патологічні зміни спостерігаються у серце-

во-судинній системі, підшлунковій залозі та печінці [2, с. 37]. Також 

під впливом компоненту МС – гіперглікемії – формується комплекс 

урологічних ускладнень, що отримав назву діабетичної цистопатії, яка, 

за даними літератури, може бути зумовлена поліурією, ангіопатією, 

перебудовою рецепторного апарату сечового міхура та зміною чутли-

вості рецепторів [13, с. 94]. 

Одним із чинників формування діабетичної цистопатії у пацієнтів із 

МС є дисфункція уротелію, який виконує бар’єрну, захисну, транспор-

тну, секреторну та, навіть, сенсорну функції [3, 4, 8]. 
He Q та співавтори у своєму дослідженні відмічали такі гістопато-

логічні зміни уротелію мишей при МС: наявність включень лецитину, 
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гемосидерину та продуктів клітинної деградації в клітинах уротелію та 
збільшення проліферативного індексу у порівнянні з уротелієм мишей 
без МС. Автори дослідження відмічали вагому роль у формуванні дис-
функції уротелію не лише гіперглікемії, а і дефіциту лептину, який 
характерний для ожиріння, що є також невід’ємним компонентом МС 
[5, с. 970]. 

Рецепторний апарат сечового міхура представлений холінорецепто-
рами, адренорецепторами, пуринергічними, пептидергічними, канабі-
ноїдними (CB1 і CB2) рецепторами [3, 4]. 

М2-холінорецептори уротелію в нормі превалюють над кількістю 
М3-холінорецепторів приблизно у співвідношенні 4:1. Активація М2-
холінорецепторів призводить до інгібування активності аденілатцикла-
зи, що призводить до розслаблення гладеньких м’язів. Навпаки, акти-
вація М3-холнінорецепторів активує процеси фосфоінозитидного гідро-
лізу, що призводить до збільшення надходження кальцію до міоциту та 
скорочення його [1, с. 327]. 

При дослідженні рецепторного апарату уротелію в умовах МС від-
мічається збільшення кількості М3-холінорецепторів порівняно з типом 
М2, та пуринергічних Р2Х3 рецепторів, що призводить до превалюван-
ня процесів скорочення над розслабленням у сечовому міхурі та фор-
мування одного із компонентів діабетичної цистопатії – гіперреактив-
ного сечового міхура [7; 13]. Збільшення частки М3-холінорецепторів 
уротелію пояснює ефективність холіноблокаторів (наприклад, фезоте-
родину) та ін’єкцій ботулотоксину під час лікування гіперреактивного 
сечового міхура у хворих на цукровий діабет [12, с. 169]. 

Sung Dae Kim та співавтори провели дослідження щодо викорис-
тання агоністів канабіноїдних СВ1 рецепторів у хворих на гіперреакти-
вний сечовий міхур, і виявилось, що вони призводять до зниження 
уретрального супротиву. Відмічено, що роль рецепторів СВ2 не має 
такого значення у формуванні симптомів гіперактивного сечового мі-
хура, як СВ1 [6, с. 121]. 

Liana Merill та співавтори описали так звану «пов’язану з уротелієм 
сенсорну мережу». Сенсорні, трансдукційні та сигнальні властивості 
уротелію здатні впливати на скоротливу активність сечового міхура. Ці 
властивості можна об’єднати у механосенсорну функцію уротелію, що 
реалізується в тому числі за допомогою каналів перехідного рецептор-
ного потенціалу (TRP). При активації цих каналів, які експресуються 
уротелієм, відбувається вивільнення медіаторів, наприклад АТФ. Ця 
експресія може змінюватися при наявності захворювань сечового міху-
ра, що призводитиме до збільшення вивільнення АТФ [8, с. 194]. 

Наприклад, поліурія, що викликає перерозтягнення сечового міхура, 
призводить до підвищення синтезу АТФ клітинами уротелію, що приз-
водить до появи ірритативних синдромів та больових відчуттів  
[13, с. 93]. 
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Таким чином, знання патогенетичних особливостей змін уротелію у 

хворих на МС та/або цукровий діабет дозволяє розуміти причинно-

наслідкові зв’язки розвитку діабетичної цистопатії, яка погіршує якість 

життя хворих із порушенням вуглеводного та ліпідного обмінів. Увага 

до змін у рецепторному апараті уротелію дозволяє більш ефективно 

обирати медикаментозну корекцію цього стану. 
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