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Проблема туберкульозу в сполученні з цукровим

діабетом не втрачає актуальності в зв'язку зі збільшен�

ням кількості хворих на поєднану патологію на тлі росту

захворюваності на цукровий діабет і на туберкульоз як в

Україні, так і в багатьох інших країнах світу [9]. Цукровий

діабет є тим фоном, який сприяє виникненню і несприят�

ливому перебігу туберкульозу, але й сам туберкульозний

процес створює передумови розвитку розладів вуглевод�

ного обміну, в патогенезі яких задіяні багаточисельні

фактори, такі, як дисфункція в системі гормональної ре�

гуляції вуглеводного обміну, активація негормональних

контрінсулярних факторів, гіперглікемічний вплив деяких

протитуберкульозних препаратів. пошкодження проце�

сами вільнорадикального окислення клітинних мембран,

що призводить до підвищення інсулінорезистентності

тканин та ін. [2, 8].

Доклінічні порушення вуглеводного обміну у хворих

на туберкульоз становлять клінічний інтерес в зв'язку з

тим, що, по�перше, існують дані про наявність їх негатив�

ного впливу на перебіг туберкульозного процесу [2], по�

друге, у випадку довготривалого неусунення їх причин та

відсутності корекції, вони у частини хворих при певних

умовах можуть трансформуватися в клінічно явний цук�

ровий діабет.

При спостереженні за хворими на хронічні форми ту�

беркульозу, в яких відмічалися латентні порушення вугле�

водного обміну, через 1–4 роки у 22 % хворих ці порушен�

ня транформувалися в маніфестний цукровий діабет [4].

Вищевказане підтверджує необхідність проведення

своєчасної діагностіки та корекції доклінічних порушень

вуглеводного обміну, і заходи в цьому напрямку є профі�

лактичними щодо запобігання розвитку клінічно явного

цукрового діабету у хворих на туберкульоз легень.

Дані про поширенність прихованих порушень вугле�

водного обміну у хворих на туберкульоз легень є досить

суперечливі, різними авторами наводяться показники їх

розповсюдженності в межах від 14 % до 62 % [3, 5, 6, 7].

Причиною цього можна вважати відсутність уніфікован�

ного підходу до методів діагностіки порушень глікемії,

використання при оцінці результатів досліджень різних,

підчас досить довільних, діагностичних критеріїв. Правда,

слід зауважити, що діагностичні критерії цукрового діа�

бету на протязі останніх десятиріч неодноразово зміню�

валися.

Результати світових досліджень останніх років в га�

лузі діабетології поставили під сумнів надійність раніше

використовуваних діагностичних критеріїв цукрового

діабету, внаслідок чого Американська діабетична ассо�

ціація (АДА) в 1997 році та комітет експертів по цукровому

діабету ВООЗ в 1999 році прийняли нову етіологічну кла�

сифікацію порушень глікемії. запропонували нові діаг�

ностичні критерії цукрового діабету та інших порушень

глікемії, які в порівнянні з попередніми є більш жорсткими.

Особливістю нової класифікації є те, що стан порушеної

толерантності до глюкози не вважається, як раніше, "ла�

тентним цукровим діабетом" в зв'язку з тим, що цей роз�

лад може спостерігатися при різноманітних гіпергліке�

мічних порушеннях і внаслідок різних причин, що само по

собі не є власне діабетом. Виділена також нова форма

гіперглікемії  — "порушена глікемія натщесерце".

Пропозиції АДА і ВООЗ були схвально зустрінуті

міжнародною діабетологічною спільнотою, і хоча необ�

хідність їх використання у широкій клінічній практиці в

ряді країн продовжує обговорюватися, в Україні вони

вже знаходять застосування в клінічній ендокринології.

Їх використання з метою ранньої діагностики цукрового

діабету та інших категорій гіперглікемії у фтизіатричній

практиці дозволить підвищити надійність діагностики і

прогнозування ризику розвитку цукрового діабету, а та�

кож вплине на результати аналізу розповсюдженності

цієї патології у хворих на туберкульоз легень.

У відповідності з рекомендаціями ВООЗ діагностич�

не значення мають рівні глюкози в крові, які наведені в

таблиці [10]. При інтерпретації показників глікемії важливо

пам'ятати, що капілярна (змішана) кров містить приблизно

на 1 ммоль/л глюкози більше, ніж венозна, і ця різниця

максимально виражена після їжі або після навантажен�

ня глюкозою. Рівень глюкози в плазмі або сироватці на

1 ммоль/л вище, ніж у цільній крові. Треба також брати

до уваги, що у літніх хворих з віком відбувається поступове

підвищення рівня глюкози в крові, в зв'язку з чим для

вірної оцінки результатів необхідно вносити поправку,

яка становить 0,056 ммоль/л на кожний рік життя стар�

ше 60 років.

З метою раннього виявлення цукрового діабету та

інших категорій гіперглікемії у хворих на туберкульоз,

найбільш адекватним та інформативним є рекомендова�

ний ВООЗ стандартний оральний тест визначення толе�

рантності до глюкози (ТТГ) з 75 г глюкози.

Так, за допомогою проведення ТТГ серед 147 хво�

рих активними формами туберкульозу при оцінці ре�

зультатів тесту згідно з новими діагностичними критерія�

ми у 25 % хворих була виявлена порушена толерантність

до глюкози, у 6.8 %  — порушена глікемія натщесерце,

у 2 % хворих  — легка форма цукрового діабету. Дані

визначення рівня глікованого гемоглобіну (HbA1
c
),

дослідження якого також застосовується для скинінго�

вих обстежень населення з метою виявлення гіперглі�

кемічних станів, у тих же хворих підтвердили порушення

вуглеводного обміну у меншої частини хворих, ніж це бу�

ло виявлено за допомогою ТТТ. Серед хворих, у яких

спостерігався найбільший відсоток розбіжності даних

ТТГ і результатів визначення HbA1
c
, переважали хворі на

вперше виявлений туберкульоз, госпіталізація яких

відбулася в невеликий термін від появи перших клінічних

ознак захворювання. Цей факт можна пояснити тим, що

при розвитку порушень вуглеводного обміну, які були

зафіксовані при проведенні ТТГ, ще не відбулося знач�

ного накопичення HbA1
c
, адже цей процес довготрива�

лий, відбувається на протязі всього "життя" еритроциту і

відзеркалює інтегральний рівень глікемії на протязі по�

передніх 2–3 місяців.© Андрєєва О. Г., 2004
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При здійсненні корекції доклінічних порушень гліке�

мії у хворих на туберкульоз необхідно впливати на основні

патогенетичні механізму їх розвитку  — інсулінорезис�

тентність тканин і приховану недостатність інсулярного

апарату. В харчуванні хворого бажано обмежити легко�

засвоювані вуглеводи. Хворим показано призначення

адекватного їхньому стану режиму фізичних наванта�

жень, лікувальної фізкультури, що сприятиме покращанню

утилізації глюкози тканинами. Зменшенню інсуліноре�

зистентності тканин сприяє призначення препаратів з ан�

тиоксидативною (α�токоферол) і ліпотропною (ЛИВ�52,

ліпостабіл) дією, дезінтоксикаційна терапія. У хворих з

порушенням глікемії, особливо у тих, які мають дефіцит

маси тіла (індекс маси тіла меньше 18), призначення не�

великих доз інсуліну (6–8–10 ОД/добу) на протязі

1–1,5 місяців справляє виражений позитивний вплив на

стан вуглеводного обміну. Призначення інсуліну сприяє

відновленню толерантності тканин до глюкози, пригнічує

продукцію глюкози печінкою (глюконеогенез). Нор�

малізація глікемії внаслідок його призначення поновлює

функціональні можливості β�клітинного апарату під�

шлункової залози. Протипоказанням до призначення ін�

суліну вважаються гостропрогресуючі форми туберкульо�

зу та алергічні реакції на інсулін. У хворих на туберкульоз

бажано застосування найменш імуногенного людського

інсуліну короткої дії з нейтральним рН.

В клінічній практиці фтизіатрії широко застосовуються

розчини глюкози, використання яких може сприяти деста�

білізації вуглеводного обміну. Для запобігання негативно�

го впливу їх використання, з метою поліпшення утилізації

глюкози, в інфузний розчин доцільно включати інсулін з

розрахунку 1 ОД простого інсуліну на 4 г сухої речовини

глюкози.

Таким чином, широка розповсюдженість порушень

глікемії у хворих на туберкульоз легень диктує необхід�

ність їх ранньої діагностики за допомогою визначення

рівня глікемії натщесерце і проведення ТТГ, особливо у

пацієнтів, які мають наступні фактори ризику розвитку

порушень вуглеводного обміну: активний поширений

вперше виявлений туберкульоз легень, хронічні форми

туберкульозу, вік більше 40 років, зловживання алкого�

лем, довготривале призначення системних глюкокорти�

коїдів. Для виявлення порушень вуглеводного обміну у

хворих на туберкульоз найбільш інформативним є стан�

дартний оральний ТТГ, тим більше, що він є простим у ви�

конанні, не потребує спеціальної підготовки персоналу і

може бути здійснений у клінічній лабораторії будь�якого

протитуберкульозного закладу. В тих випадках, коли

можна очікувати порушення всмоктування глюкози в

шлунково�кишковому тракті пацієнта, оральний ТТГ мо�

же бути з успіхом замінений тестом з внутрішньовенним

введенням 25 % розчину глюкози з розрахунку 0,5 г/кг

маси тіла.

Хворим, у яких виявлені порушення глікемії, не�

обхідно досліджувати рівень глюкози крові 4 рази на рік,

проводити ТТГ 1 раз на рік. Оцінити ефективність заходів

корекції порушень вуглеводного обміну допоможе що�

квартальне дослідження HbA1
c
. Вимірювання рівню

інсуліну та С�пептіду в крові під час проведення ТТГ може

служити додатковим засобом оцінки функціональних ре�

зервів інсулярного апарату підшлункової залози для пла�

нування подальшого лікування. 

Висновки

1. Раннє виявлення та корекцію доклінічних пору�

шень вуглеводного обміну можна вважати одним з най�

ефективніших заходів профилактики щодо розвитку

клінічно явного цукрового діабету на тлі туберкульозу

легень.

2. Для виявлення доклінічних порушень вуглеводного

обміну в практиці роботи протитуберкульозних закладів

доцільне застосування стандартного орального ТТГ,

особливо вважаючи на його простоту у виконанні та де�

шевизну.

3. Використання запропонованих ВООЗ (1999 р.) діаг�

ностичних критеріїв цукрового діабету та інших категорій

гіперглікемій, які віддзеркалюють досягнення в галузі ен�

докринології за останні роки, сприятиме більш ранньому

виявленню розладів вуглеводного обміну і підвищить

ефективність їх діагностики у хворих на туберкульоз.
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ОСОБЛИВОСТІ ДІАГНОСТИКИ І КОРЕКЦІЯ

ДОКЛІНІЧНИХ ПОРУШЕНЬ ГЛІКЕМІЇ  У

ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ

ОО..  ГГ..  ААннддрреееевваа

Резюме

У статті розглянуті заходи своєчасної діагностики і ко�

рекції доклінічних порушень вуглеводного обміну у хворих на

туберкульоз легень. Ці порушення становлять важливу медичну

проблему в зв'язку з їх негативним впливом на перебіг тубер�

кульозного процесу, ризиком їх трансформації в клінічно явний

цукровий діабет. Діагностика та корекція порушень глікемії у

хворих на туберкульоз легень мають деякі особливості, на яких

акцентовано увагу в статті. Використання рекомендованих ВО�

ОЗ (1999) діагностичних критеріїв цукрового діабету та інших

категорій гіперглікемії при оцінці результатів тесту, визначення

толерантності до глюкози сприятиме підвищенню ефективності

діагностики порушень вуглеводного обміну у хворих на тубер�

кульоз.

THE PECULIARITIES OF DIAGNOSTICS

AND CORRECTIONS OF LATENT GLYCEMIA

DISTURBANCES IN PATIENTS WITH

PULMONARY TUBERCULOSIS

EE..  GG..  AAnnddrreeeevvaa

Summary

The article presents the measures for diagnostics and cor�

rections of latent carbohydrate metabolism disturbances in

patients with pulmonary tuberculosis. These disturbances appear

to be important medical problem because of their negative inf�

luence on clinical course of tuberculosis, and the risk of their trans�

formation into diabetes mellitus. The use of diagnostic criterions

of diabetes mellitus and other types of hyperglycemia (WHO,

1999) in interpretation of glucose tolerance test promotes

improvement of diagnostics efficacy of carbohydrate metabolism

disturbances.


