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Клінічна практика

У патогенезі розвитку доклі-
нічних порушень глікемії (ДПГ)
у хворих на туберкульоз легень
значну роль відіграє дисфунк-
ція в системі гормональної регу-
ляції вуглеводного обміну (ВО),
зокрема наявність проявів від-
носної недостатності функції
інсулярного апарату та його не-
спроможності на фоні активації
гормональних контрінсулінових
факторів, розвитку оксидатив-
ного стресу та посилення інсулі-
норезистентності тканин адек-
ватно забезпечити підтримку
глюкозного гомеостазу [1–3].
Даних про вплив застосування
різних методів корекції ДПГ на
показники, що характеризують
функціональний стан інсуляр-
ного апарату у хворих на тубер-
кульоз легень із ДПГ, ми не зна-
йшли, а відомі думки щодо ме-
тодів корекції ДПГ у хворих на
туберкульоз є досить супереч-
ливими [4–6].

Метою роботи було вивчен-
ня впливу інсулінотерапії на
динаміку концентрації інсуліну
та С-пептиду, визначену під
час проведення стандартного
орального тесту толерантності
до глюкози (ОТТГ) у хворих на
туберкульоз легень із ДПГ.

Матеріали та методи
дослідження

Хворим на активний тубер-
кульоз легень із ДПГ (вперше

виявлені процеси та рецидиви)
— 27 особам, які утворили ІІ
групу, протягом 3 міс у комп-
лексну стандартизовану проти-
туберкульозну терапію було
включено інсулін «Хумодар Р»
(ЗАТ «Індар», Україна) за розроб-
леною нами методикою, опи-
саною в [7]. А 27 хворих із ДПГ,
порівнюваних за статтю, віком
і характером туберкульозного
процесу, які утворили І групу,
отримували тільки протитубер-
кульозну терапію. Доклінічні по-
рушення глікемії були діагнос-
товані за допомогою ОТТГ з
75 г глюкози, результати якого
були інтерпретовані за діагно-
стичними критеріями цукрово-
го діабету й інших категорій гі-
перглікемії, рекомендованими
ВООЗ (1999) [8].

У хворих обох груп на почат-
ку лікування під час здійснен-
ня ОТТГ на 0, 5, 30, 60 і 120-й
хвилинах тесту методом твер-
дофазового двостороннього
ензимного імуноаналізу в сиро-
ватці крові визначалася кон-
центрація інсуліну (набір “INSU-
LIN ELISA KIT”, DKG Instruments
HmbH, Germany) та С-пептиду
(набір “С-Peptide ELISA”, DKG
Instruments HmbH, Germany).
Для з’ясування впливу різних
видів лікування на особливості
стану ланки гормональної регу-
ляції ВО системи інсуліну під
час ОТТГ проводилося повтор-

не визначення динаміки вмісту
інсуліну і С-пептиду. Термін по-
вторного визначення концент-
рації гормонів становив 95 днів
від початку лікування включно
з терміном у 5 днів після закін-
чення інсулінотерапії. Вищеза-
значені дослідження виконані
також 22 здоровим особам, по-
рівнюваним за статтю та віком,
які не мали ДПГ.

Статистичний аналіз отри-
маних результатів зроблено з
використанням методів варіа-
ційної статистики, реалізова-
них пакетами програм статис-
тичного аналізу EXCEL-2000,
БИОСТАТ (Практика, 1998).

Результати дослідження
та їх обговорення

Вірогідне зниження базаль-
ної концентрації, а також кон-
центрації інсуліну на 60 і 120-й
хвилинах ОТТГ відбулося у хво-
рих ІІ групи, що опосередкова-
но засвідчило поліпшення чут-
ливості тканин до дії інсуліну.
Змін концентрації інсуліну у хво-
рих, які отримували тільки про-
титуберкульозну терапію, після
лікування не відбулося, у них
також збереглася різниця кон-
центрації інсуліну на 5, 30, 60 і
120-й хвилинах ОТТГ порівняно
зі здоровими особами (табл. 1).

Вірогідне зниження концент-
рації С-пептиду після лікуван-
ня відбулося у хворих усіх груп
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на всіх етапах ОТТГ, крім 30-ї
хвилини, що теж підтверджує
зниження проявів периферич-
ної інсулінорезистентності, вна-
слідок чого зменшується секре-
торна відповідь інсулярного
апарату. Особливо показовим
щодо вищевказаного було знач-
не зниження концентрації як ін-
суліну, так і С-пептиду на 120-й
хвилині ОТТГ, максимально ви-
ражене у хворих ІІ групи. Так,
наприклад, вміст С-пептиду на
120-й хвилині ОТТГ у хворих
ІІ групи був на 55,4 % нижчим,
ніж у хворих, яким лікування
інсуліном не призначалося.

Таке зниження секреторної
відповіді β-клітинного апарату,
особливо вмісту С-пептиду, у
хворих, які отримували інсулі-
нотерапію, свідчило про поліп-
шення умов тканинної утилізації
глюкози, внаслідок чого відбу-
лося зниження функціонально-
го навантаження на інсулярний
апарат.

Оскільки початковим ключо-
вим дефектом на ранніх стаді-
ях розвитку цукрового діабету

типу 2, стадіях, визначених як
ДПГ, є ослаблення або відсут-
ність І фази секреції інсуліну
та згладжування і пролонгація
ІІ фази, великий інтерес стано-
вило з’ясування впливу засто-
сованої терапії на кінетичні ха-
рактеристики інсулінової відпо-
віді з урахуванням того, що вка-
зані порушення до початку ліку-
вання спостерігалися у хворих
із ДПГ [9]. За даними [10], більш
повне уявлення про кінетичні
характеристики відповіді інсу-
лярного апарату, на відміну від
абсолютних величин концент-
рації інсуліну і С-пептиду, дає
такий показник, як приріст вміс-
ту гормонів на хвилинах спо-
стереження, виражений у від-
сотках від попереднього показ-
ника. Розраховані нами вели-
чини приросту концентрації гор-
монів показали вірогідне підви-
щення цього показника на 5-й
хвилині ОТТГ порівняно з ана-
логічним показником до ліку-
вання у хворих обох груп, тоб-
то це опосередковано свідчи-
ло про те, що якість І фази інсу-

лінової секреції поліпшилася
навіть під впливом антиміко-
бактеріальної терапії туберку-
льозного процесу (табл. 2). Але
найвищий приріст інсуліну спо-
стерігався на цьому етапі тес-
ту у хворих ІІ групи, зі збережен-
ням вірогідної різниці з І групою
в бік підвищення цього показ-
ника (у хворих І групи (128,2±
±7,1) %; у хворих ІІ групи (294,4±
±15,6) %; Р<0,05). Роль ранньо-
го піка інсулінової секреції є фі-
зіологічно важливою і полягає
в негайному інгібуванні про-
дукції глюкози печінкою, при-
гніченні ліполізу та секреції глю-
кагону, що зі свого боку обме-
жує постпрандіальну глікемію.

Слід також зазначити, що піс-
ля лікування у хворих ІІ групи
відбулося зміщення піка при-
росту гормонів з 60-ї хвилини
ОТТГ, де він знаходився до лі-
кування, на 30-ту хвилину. Мак-
симальна величина приросту у
хворих І групи після лікування
хоча й знизилась, але все ж
продовжувала залишатися на
60-й хвилині ОТТГ.

Примітка. 1 — вірогідні розбіжності з показниками здорових осіб (Р<0,05); 2 — вірогідні розбіжності з показниками
І групи (Р<0,05); 3 — вірогідні розбіжності з показниками до лікування (Р<0,05).

Таблиця 1
Динаміка концентрації інсуліну та С-пептиду

під час орального тесту толерантності до глюкози у хворих
на туберкульоз легень із доклінічним порушенням глікемії, М±m

Група
Період спостереження, хв

0 5 30 60 120

Інсулін, пмоль/л

Здорові особи, n=22 78,3±5,7 216,7±19,1 398,3±17,3 499,8±25,9 92,8±8,1
І група, n=27

до лікування 89,4±8,9 178,7±13,4 267,9±26,91 634,4±30,71 295,6±45,31

після лікування 73,5±9,4 167,7±15,11 311,4±31,51 585,8±34,71 240,4±29,61

ІІ група, n=27
до лікування 93,6±10,1 190,9±16,7 275,6±20,01 625,4±34,81 311,7±34,51

після лікування 50,1±8,71, 3 197,6±15,4 318,4±23,91 475,4±25,02, 3 148,5±16,71, 2, 3

С-пептид, пмоль/л

Здорові особи, n=22 301,4±20,4 440,6±44,6 1407,4±108,9 2528,2±154,4 683,4±35,8
І група, n=27

до лікування 546,7±37,81 698,8±47,51 1297,7±104,6 4297,2±160,81 3014,6±150,41

після лікування 431,4±34,51, 3 514,0±54,93 1041,4±96,41 2641,6±131,53 2371,4±123,71, 2, 3

ІІ група, n=27
до лікування 530,5±44,31 708,4±53,41 1315,5±100,5 4189,1±173,41 3001,5±180,11

після лікування 377,4±28,91, 3 441,4±44,73 1270,8±78,4 3010,3±142,01, 3 1051,4±122,01, 3
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Значне зниження концент-
рації інсуліну на 120-й хвилині
глюкозного навантаження при
одночасному зниженні глікемії
у здорових осіб є фізіологіч-
ним і свідчить про адекватність
функціонування регуляторних
механізмів глюкозного гомео-
стазу, тому оцінка вмісту і ступе-
ня зниження концентрації гор-
монів саме на цьому часовому
відрізку становить інтерес щодо
висновків про ефективність за-
стосованих методів корекції ста-
ну ВО.

Ступінь зниження інсуліну і
С-пептиду на 120-й хвилині
ОТТГ у хворих обох груп після
лікування не досяг значень здо-
рових осіб, хоча й вірогідно змі-
нився порівняно з вихідними
показниками. При цьому мак-
симальне зниження цього по-
казника все ж відбулося у хво-
рих ІІ групи (спостерігалася ві-
рогідна різниця з показником у
хворих І групи).

Висновки

Включення в комплексну
протитуберкульозну терапію
інсуліну протягом 3 міс сприяє
у хворих на туберкульоз легень
із ДПГ покращанню показників,
які відображають функціональ-
ний стан інсулярного апарату

підшлункової залози. Зміни в
процесі лікування показників ди-
наміки вмісту інсуліну та С-пеп-
тиду у хворих, які отримували
інсулінотерапію, також опосе-
редковано свідчать про більш
виражене усунення проявів ін-
сулінорезистентності з поліп-
шенням умов для клітинної ути-
лізації глюкози, що призводить
до зниження функціонального
навантаження на інсулярний
апарат хворого з відновленням
і поліпшенням його функції піс-
ля закінчення курсу інсуліноте-
рапії. В реалізації зазначених
ефектів інсулінотерапії також
неможливо виключити значен-
ня усунення тривалого, більш
високого, ніж у хворих без ДПГ,
рівня базальної та постпранді-
альної глікемії (так званого ефек-
ту глюкозотоксичності) [3] та
пригнічення під впливом дії ек-
зогенного інсуліну посиленого
утворення глюкози печінкою
(реакції глюконеогенезу та глі-
когенолізу).

Перспективи подальших
досліджень. Подальше ви-
вчення ефективності застосу-
вання інсуліну у хворих на ту-
беркульоз легень із ДПГ і дослі-
дження механізмів його впли-
ву на різні ланки гормональних
та метаболічних механізмів роз-

витку порушень ВО можна вва-
жати актуальним медичним
завданням, оскільки корекція
ДПГ вважається нині одним із
найефективніших заходів про-
філактики розвитку клінічно яв-
ного цукрового діабету, тим па-
че, що існують повідомлення
про трансформацію зазначених
порушень у 22 % хворих на ту-
беркульоз, які їх мали, в явний
цукровий діабет протягом кіль-
кох років спостереження [4].
Визначення впливу застосуван-
ня інсулінотерапії за запропо-
нованою методикою на показ-
ники ефективності лікування
специфічного легеневого про-
цесу також становить інтерес,
оскільки в літературі існують
дані про наявність негативного
впливу ДПГ на клінічний перебіг
туберкульозного процесу [1].
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Вступ

В останні десятиріччя педіат-
ри зіткнулися з серйозною про-
блемою, пов’язаною з пору-
шеннями мікробіоценозу орга-
нізму дитини. Сьогодні ця про-
блема активно обговорюється
на сторінках наукових видань,
у численних публікаціях і допо-
відях. Точиться дискусія щодо
визнання дисбактеріозу само-
стійним діагнозом чи супровід-
ним процесом при різних захво-
рюваннях у дітей [1; 2].

У сучасному розумінні мікро-
флору людини вважають орга-
ном масою 2–3 кг, який обволі-
кає кишкову стінку та інші сли-
зові оболонки мікроплівкою. На
конгресі з пробіотиків у Брюс-
селі було ухвалено, що цей не-
видимий орган живить, очищає
та захищає наш організм [8; 9].

Нормальна мікрофлора ки-
шечнику відіграє важливу роль
у підтриманні стану здоров’я
організму на оптимальному рів-
ні. Надзвичайно важливим для
здоров’я дитини є забезпечен-
ня мікрофлорою колонізаційної

резистентності організму. Крім
того, нормальна мікробна фло-
ра виконує імуномодулюючу
функцію, стимулює синтез біо-
логічно активних речовин, бере
участь у процесах синтезу віта-
мінів, регулює перистальтику
кишечнику, сприяє детоксикації
та виведенню ендо- й екзоген-
них токсичних сполук, а також
виконує безліч інших життєво
важливих функцій [1–3; 7; 8].

Мікрофлора людини — це
досить стійка генетично детер-
мінована за багатьма показни-
ками система. Однак у сучас-
них умовах існує надзвичайно
багато факторів, що впливають
на функціонування системи
людина-автофлора, індукуючи
стійкі зміни кількісних та якісних
характеристик у мікробіоцено-
зах [4; 7]. У результаті форму-
ється патологічний стан, відо-
мий під назвою «дисбіоз». При-
чини, що призводять до пору-
шень мікробіоценозу товстої
кишки, надзвичайно різнома-
нітні. Проте найчастішою при-
чиною дисбіотичних розладів є
тривалий прийом антибактері-

альних засобів широкого спек-
тра дії [5; 6].

Для нормалізації мікробіо-
ценозу запропоновано чимало
способів, але найпоширеніши-
ми з них є проведення спрямо-
ваної мікробної колонізації ки-
шечнику за допомогою живих
мікроорганізмів [3; 4]. Для педіа-
трії особливо актуальними є
препарати, які містять найбільш
фізіологічних для дитячого ор-
ганізму представників резидент-
ної захисної флори, що дає змо-
гу дістати позитивний терапев-
тичний ефект і мінімізувати мож-
ливість негативних побічних
впливів. Цій вимозі повністю
відповідає мультипробіотик шос-
того покоління Симбітер. Це
концентрована біомаса живих
клітин мультикомпонентного
симбіозу пробіотичних бактерій:
біфідо- та лактобактерій, а та-
кож пропіоновокислих бактерій
[6–8].

Мета  дослідження — ви-
вчення стану мікрофлори товс-
тої кишки у дітей грудного віку,
хворих на гострий обструктив-
ний бронхіт, і проведення ко-
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