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Клінічна практика

Доклінічні порушення вугле-
водного обміну (ВО), за дефі-
ніцією ВООЗ (1999), — пору-
шена толерантність до глюко-
зи та порушена глікемія нат-
щесерце, наявні у хворих на
туберкульоз, — актуальна ме-
дична проблема через те, що
існують дані про наявність їх
несприятливого впливу на пе-
ребіг туберкульозного процесу
[1]. Інший аспект проблеми —
можливість трансформації за
певних умов доклінічних роз-
ладів ВО в клінічно явний цук-
ровий діабет (ЦД).

Дані про поширеність доклі-
нічних порушень ВО у хворих
на туберкульоз досить супе-
речливі: різні автори наводять
показники в межах від 14 до
62 %. Так, у роботі [2] за допо-
могою проведення орального
тесту толерантності до глюко-
зи (ОТТГ) взагалі не виявлено
у хворих на туберкульоз дітей
та підлітків порушень ВО, тим-
часом як у роботі [3] із викори-
станням цього ж методу поро-
гові порушення ВО гіпергліке-
мічного типу виявлено у 10,8 %
дітей і підлітків. Двом вище-
зазначеним роботам супере-
чить [4], в якій у 27,3 % під-
літків при здійсненні ОТТГ
було виявлено гіпоглікемічний
тип цукрової кривої, що було
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розцінено автором як «пору-
шена толерантність до глюко-
зи за гіпоглікемічним типом», з
чим важко погодитися, оскіль-
ки, за даними [5; 6], близько у
10 % людей на 90–120-й хви-
линах ОТТГ спостерігається
зниження глікемії навіть до
2,5 ммоль/л, що є фізіологічним
варіантом норми (так званий
гіпоглікемічний тип цукрової
кривої). При вивченні стану
ВО у хворих на туберкульоз у
[7] виділено гіпореактивний,
сумнівний, гіперреактивний та
нормальний типи глікемічних
кривих, хоча деякі з цих типів
також є варіантами норми. Як
діагностичний алгоритм вияв-
лення порогових порушень ВО
у хворих на туберкульоз у [8;
9] рекомендується визначен-
ня на першому етапі концент-
рації глікозильованого гемо-
глобіну водночас з глікемією
натщесерце, а в разі сумнів-
них показників — наступне
проведення ОТТГ. У такий
спосіб порушення ВО були ви-
явлені автором у 18,9 % хворих.

Таким чином, велику роз-
біжність у показниках пошире-
ності доклінічних порушень
ВО можна пояснити досить
довільною інтерпретацією па-
раметрів глікемічних кривих та
нечітким визначенням самої

дефініції «доклінічні порушен-
ня ВО». Робіт, в яких стан ВО
у хворих на туберкульоз було
б оцінено за сучасними крите-
ріями різних категорій гіперглі-
кемії (які, до речі, є більш жорст-
кими, ніж попередні, і передба-
чають нову категорію гіперглі-
кемічних порушень — поруше-
ну глікемію натщесерце) ми не
знайшли. Єдиних поглядів
щодо методів корекції доклі-
нічних порушень ВО у хворих
на туберкульоз теж не існує.
Тому визначення патогенетич-
них механізмів цих порушень
сприяло б розробці патогене-
тично обгрунтованих методів
корекції.

Суттєву інформативність
щодо стану ВО мають резуль-
тати дослідження глікемії у
взаємозв’язку з концентра-
цією регулюючого її вміст інсу-
ліну, отримані під час прове-
дення адекватної функціо-
нальної проби, зокрема під час
ОТТГ, який, за рекомендація-
ми експертів ВООЗ (1999), ви-
конується з 75 г глюкози [10].
Порівняно з внутрішньовен-
ним введенням глюкози перо-
ральне є більш фізіологічним
і, за рахунок дії гастроінтести-
нальних гормонів, стимулює
майже вдвічі потужніший викид
інсуліну і С-пептиду [6]. Неаби-
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якою перевагою ОТТГ є також
простота виконання та добра
переносимість хворими.

Метою роботи було визна-
чення особливостей гормо-
нальної регуляції ВО в систе-
мі інсуліну у хворих на тубер-
кульоз легень з доклінічними
категоріями гіперглікемічних
порушень.

Матеріали та методи
дослідження

Хворим на активний тубер-
кульоз легень (вперше вияв-
лені процеси та рецидиви) в
перші 5 днів після надходжен-
ня на стаціонарне лікування
виконано стандартний ОТТГ з
75 г глюкози з визначенням
глікемії плазми венозної крові
на 0, 30, 60, 120-й хвилинах
глюкозооксидазним методом.
Інтерпретація результатів ОТТГ
проводилася за рекомендація-
ми [10]. Єдиною підставою
для розподілення хворих на
групи спостереження була оцін-
ка глікемічної кривої кожного
хворого при порівнянні зі стан-
дартними діагностичними кри-
теріями ВООЗ, які визначають
норму, ЦД та інші категорії
гіперглікемії, що виключало
суб’єктивну помилку при оцінці
результатів ОТТГ. При цьому
результати ОТТГ у хворих, у
яких глікемія на 120-й хвилині
тесту була нижче вихідного
рівня, нами, на відміну від де-
яких авторів, які вивчають
стан ВО у хворих на туберку-
льоз легень, не розцінювали-
ся як патологічні. Таким чи-
ном, під «доклінічними пору-
шеннями ВО» ми розуміли та-
кий стан гормональної регу-
ляції та метаболічних реакцій,
інтегральним наслідком якого
була неспроможність підтри-
мування показників глікемії нат-
щесерце та під час ОТТГ у ме-
жах показників, прийнятих за
нормальні [10].

Перша група — 27 хворих
на туберкульоз, у яких гліке-
мія натщесерце і на всіх ета-
пах ОТТГ перебувала в межах
показників норми; ІІ група була
сформована з 27 хворих, які

мали такі категорії гіпергліке-
мії, як порушена глікемія нат-
щесерце та порушена толе-
рантність до глюкози.

Визначення концентрації
інсуліну в сироватці крові про-
водили методом твердофазо-
вого двостороннього ензимно-
го імуноаналізу за допомогою
набору “INSULIN ELISA KIT”
(DKG Instruments Hmb H, Ger-
many) на 0, 5, 30, 60 та 120-й
хвилинах ОТТГ. Такі ж дослі-
дження були також виконані
22 здоровим особам, порівню-
ваним за статтю та віком, які
не мали порушень глікемії.

Статистичний аналіз здійс-
нено за допомогою стандарт-
них методів, статистично віро-
гідними приймалися значення
розбіжностей Р<0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

Аналіз динаміки глікемії в
обстежених хворих засвідчив,
що на всіх етапах ОТТГ різни-
ця рівнів глікемії між здорови-
ми особами і хворими на ту-
беркульоз без порушень ВО
(І група) не є вірогідною, на
відміну від хворих ІІ групи, в
яких, починаючи з показника

глікемії натщесерце і на всіх
хвилинах тесту, спостерігаєть-
ся вірогідна різниця як зі здо-
ровими, так і з хворими на ту-
беркульоз І групи (таблиця).
Глікемія у хворих ІІ групи не
тільки не мала тенденції до
зниження після 60 хв, як це
відбувалося у здорових і хво-
рих І групи, але, навпаки, до-
сягала свого максимуму на
120-й хвилині ОТТГ, що свід-
чить про уповільнення транс-
порту глюкози в клітини та
гірші умови для тканинної ути-
лізації глюкози у цих хворих.

Показники глікемії після
адекватного фізіологічного на-
вантаження у хворих ІІ групи
перебувають майже на межі
значень, характерних для ЦД,
це свідчить про те, що найви-
раженіші гіперглікемічні епізоди
розвиваються у цих хворих
саме в час після прийому їжі
(так звана постпрандіальна
гіперглікемія). Останніми рока-
ми отримано переконливі до-
кази того, що саме постпран-
діальна гіперглікемія є важли-
вішим, ніж навіть гіперглікемія
натщесерце, патогенетичним
фактором, який призводить до
переходу латентних порушень

Таблиця
Динаміка глікемії і вмісту інсуліну

під час проведення орального тесту толерантності до глюкози
у хворих на туберкульоз легень, M±m

Показник Здорові особи, І група, ІІ група,
n=22  n=27  n=27

Глікемія
на хвилинах ОТТГ,
ммоль/л:

— 0 4,55±0,21 4,95±0,31 5,77±0,26*’**
— 30 5,94±0,31 6,09±0,38 8,61±0,38*’**
— 60 6,59±0,38 7,36±0,41 9,05±0,35*’**
— 120 4,61±0,15 5,37±0,34 9,94±0,38*’**

Інсулін на хвилинах
ОТТГ, пмоль/л:

— 0 78,30±5,70 50,20±6,70* 89,40±8,90**
— 5 216,7±19,1 160,6±12,3* 178,7±13,4
— 30 398,3±17,3 290,8±19,3* 267,9±26,9*
— 60 499,8±25,9 435,3±28,8 634,4±30,7*’**
— 120 92,80±8,10 180,4±15,4* 295,6±45,3*’**

ІМТ, кг/м2 (% осіб 25,5±2,1(9,1) 19,3±1,5(33,3*) 20,1±1,6(37,0*)
з ІМТ, нижчим
за 18 кг/м2 )

Примітка. * — вірогідні розбіжності з показниками здорових осіб
(Р<0,05); ** — вірогідні розбіжності з показниками хворих І групи (Р<0,05).
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ВО в стадію клінічно явного
ЦД і розвитку його ускладнень
в подальшому [11–14]. До речі,
саме постпрандіальне підви-
щення рівня глюкози робить
найбільший внесок у загальне
збільшення концентрації гліко-
зильованого гемоглобіну.

Оскільки доведено, що стан
порушеної толерантності до
глюкози реалізується за умов
наявності зниження продукції і/
або дії інсуліну на фоні поси-
лення тканинної інсулінорези-
стентності, нами була проана-
лізована динаміка вмісту інсу-
ліну протягом ОТТГ, тому що
вимірювання тільки базально-
го вмісту інсуліну є недостат-
ньо інформативним щодо ха-
рактеристики регуляторної
функції цього гормону.

Виявилося, що концентра-
ція інсуліну натщесерце у хво-
рих І групи була вірогідно ниж-
чою, ніж у здорових осіб, а та-
кож у хворих ІІ групи, в яких
цей показник, навпаки, був ви-
щим. Відносно величини ба-
зального рівня інсуліну у хво-
рих на туберкульоз (порівняно
зі здоровими особами) дані
літератури є суперечливими:
деякі автори повідомляють
про підвищений порівняно зі
здоровими рівень інсуліну. От-
римані ж нами результати
збігаються з повідомленням
[15] про значне зниження рівня
інсуліну (більше ніж удвічі) у
хворих на туберкульоз, неза-
лежно від клінічної форми, по-
рівняно зі здоровими; щоправ-
да, у зазначеній роботі цей по-
казник вивчався без урахуван-
ня інших характеристик стану
ВО, зокрема глікемічних пору-
шень.

Вивчення базального рівня
інсуліну залежно від клінічної
форми туберкульозу, прове-
дене [16], засвідчило знижен-
ня його вмісту порівняно зі
здоровими особами при де-
яких клінічних формах, що по-
яснювалося автором як ви-
черпання функціональних ре-
зервів інсулярного апарату.
Але і в цій роботі концентра-
ція інсуліну вивчалася без од-

ночасного дослідження глі-
кемії, тобто стан ВО не врахо-
вувався.

Найбільш прийнятне пояс-
нення факту зниженого по-
рівняно зі здоровими особами
базального вмісту інсуліну у
хворих І групи (Р<0,05) і лише
незначного (Р>0,05) його під-
вищення у хворих ІІ групи, при
наявності вірогідної при цьому
різниці між І і ІІ групами, мож-
на дати, базуючись на резуль-
татах, отриманих у галузі ен-
докринології останніми роками
[17–19]. У зазначених роботах
вказується на таку закономір-
ність. Як при явному ЦД типу
ІІ, так і на стадії доклінічних
порушень ВО в осіб із нор-
мальною або зниженою ма-
сою тіла, на відміну від осіб із
надлишковою масою або ожи-
рінням, спостерігається інсу-
лінопенія; тобто за наявності
залежності вмісту інсуліну від
індексу маси тіла патогенез
ЦД типу ІІ у хворих з нор-
мальною, зниженою і підвище-
ною масою тіла відрізняється.
В обстежених же нами хворих
обох груп маса тіла була ниж-
чою, ніж у здорових осіб, не
відрізняючись при цьому між
групами хворих.

Тому для пояснення ме-
ханізмів порушень ВО най-
більш інформативним, на наш
погляд, є порівняння показ-
ників хворих ІІ групи не стіль-
ки з аналогічними показника-
ми здорових осіб, скільки з
показниками хворих, які гіпер-
глікемічних порушень не мали.

Крім значення концентрації
інсуліну на 0-й хвилині, вірогід-
на різниця у хворих ІІ групи
порівняно з хворими І групи
відмічалася також на 60 і 120-й
хвилинах тесту, але при цьо-
му триваліша гіперінсулінемія
наприкінці ОТТГ не призводи-
ла до повернення глікемії у хво-
рих ІІ групи до нормальних зна-
чень.

Висновки

У хворих на туберкульоз із
доклінічними порушеннями
глікемії, на відміну від осіб із

підвищеною масою тіла або
ожирінням з аналогічними по-
рушеннями, в яких, за даними
літератури, зазвичай, наявна
виражена базальна гіперінсу-
лінемія, такої не спостерігало-
ся; проте після глюкозного на-
вантаження характер глікеміч-
ної кривої і динаміка вмісту
інсуліну (пролонгація і підви-
щення інсулінового відгуку)
були подібними, що може
свідчити про певні особли-
вості патогенезу розвитку до-
клінічних порушень ВО у хво-
рих на туберкульоз легень.
Особливістю хворих на тубер-
кульоз є також значна поши-
реність серед них осіб зі зни-
женим індексом маси тіла
(ІМТ), що опосередковано
свідчить про певний зсув ме-
таболічної рівноваги на рівні
організму в бік домінування
катаболічних процесів, на фо-
ні якого реалізуються пору-
шення ВО. Гіперглікемічні по-
рушення у хворих на туберку-
льоз можна розглядати як
інтегральний наслідок дії та-
ких різних факторів, притаман-
них туберкульозному процесу,
як дисфункція в системі гор-
мональної регуляції ВО, акти-
вація гормональних і негор-
мональних контрінсулінових
факторів, оксидативний стрес
на фоні гіпоксії та інтоксикації,
наслідком якого є підвищення
інсулінорезистентності тканин,
гіподинамія. В розвитку доклі-
нічних порушень ВО у хворих
на туберкульоз також немож-
ливо виключити фактор гене-
тичної схильності до поруше-
ного відгуку на стимуляцію
глюкозою, на який вказують у
роботі [20].

Оскільки сьогодні роль, вне-
сок і співвідношення генетич-
них і зовнішніх факторів у роз-
виток ЦД та інших категорій
гіперглікемії у хворих на тубер-
кульоз легень є недостатньо
з’ясованими, планується по-
дальше вивчення патогене-
тичних механізмів цих пору-
шень, участі в їх розвитку гор-
мональних систем адаптації
(симпатоадреналової та гіпо-
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фізарно-адренокортикальної)
та системи антиоксидативно-
го захисту.
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Процес старіння характери-
зується розвитком інволютив-
них змін органів і систем, зни-
женням ефективності функціо-
нування дихальної, серцево-
судинної систем та всієї систе-
ми транспорту кисню в цілому
[1; 2]. Вікові зміни призводять
до порушень гомеостазу і ви-
никнення вікової гіпоксемії та
гіпоксії [1–4]. Це створює пере-
думови для зниження адапта-
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ційних можливостей організму
та знижує стійкість до гіпоксії
в похилому віці [1–5].

У відповідь на гіпоксичний
стимул розвивається склад-
ний комплекс відповідних ре-
акцій, до якого включені різні
функціональні системи орга-
нізму [1–8]. При цьому про-
відна роль у компенсації пору-
шень, що виникають при гіпок-
сичному впливі, належить ди-

хальній системі, зокрема ре-
акції вентиляції [1–8].

Як нами було встановлено
раніше, при старінні вентиля-
торна реакція на гіпоксичний
вплив змінюється і стає менш
ефективною [3]. Тому стає
зрозумілим пошук засобів і
методів підвищення ефек-
тивності вентиляторної від-
повіді на гіпоксичний вплив
при старінні.




