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Туберкульоз (ТБ), як соціальна хвороба, є дзеркалом 
соціально-економічного благополуччя країни, яке відо-
бражає освіченість і добробут народу. У тих країнах, в 
яких є соціально-економічні кризи, де низький рівень 
життя і освіченості народу, там процвітає ТБ. Ось чому 
уряди високорозвинених країн вважають боротьбу з ТБ 
першочерговим напрямком своєї політики і фінансують 
протитуберкульозні заходи у необхідних кількостях. 

За оцінкою ВООЗ, Україна залишається країною з 
високими показниками тягаря ТБ та, що надзвичайно 
актуально, його мультирезистентної форми [6,10]. 
Сучасні реалії засвідчують, що епідемія ТБ характеризу-
ється значним поширенням мультирезистентного тубер-
кульозу (МРТБ) та продовжує збільшуватися кількість 
хворих з розширенорезистентним туберкульозом 
(РРТБ), а через недосконалість програмного підходу до 
ведення випадків хіміорезистентного туберкульозу 
(ХРТБ) і високим рівнем показника смертності [4,9].

Останнім часом, викликають занепокоєння темпи 
приросту подвійної інфекції туберкульозу і цукрового 
діабету (ТБ/ЦД): від 16 до 46 % пацієнтів з маніфестною 
туберкульозною інфекцією мають супутні ознаки цукро-
вого діабету[1]. Установлено, що ЦД послаблює імунну 
систему і потроює ризик людини захворіти на ТБ. 387 
млн. осіб страждають на ЦД і 77 % цих випадків зареє-
стровані у країнах з низьким і середнім рівнем доходу та 
високим тягарем ТБ, аоднією з найскладніших проблем 
терапевтичної практики є поліморбідність [3]. 

За прогнозами ВООЗ, до 2035 року житимуть з діа-
бетом вже майже 592 млн. людей[6]. Зважаючи на те, що 
за оціночними даними щороку в світі захворюють на ТБ 
11 млн. осіб, подвійне захворювання ТБ/ЦД загрожує 
перетворитися на головну проблему громадського 
здоров’я.

Слід врахувати, що серед пацієнтів з вперше діагнос-
тованим туберкульозом (ВДТБ) близько 70 % становлять 
представники соціально незахищених верст населен-
ня(58,4 % –безробітні особи працездатного віку; 12,5 % 
–люди пенсійного віку; 2,4 % — особи без постійного 
місця проживання), а 12,1 % склали хворі, які зловжива-
ють алкоголем та 7,5 % є споживачами ін’єкційних нар-
котиків, що свідчить про необхідність подальшого роз-
витку в країні програм соціальної підтримки пацієнтів за 
умов активної участі інститутів громадянського суспіль-
ства[11]. 

Асоціація між цукровим діабетомта туберкульозом-
та їх синергічна роль визнана протягом століть. В останні 
десятиліття ТБ все частіше стає проблемою в країнах з 
низьким рівнем життя, особливо у тих, які страждають на 
епідемію ВІЛ, а ЦД з›являється у міру зростання питомої 
ваги хронічного стану здоров’я у всьому світі внаслідок 

збільшення ожиріння, зміни моделей дієти,зниження 
фізичної активності тапостаріння населення. Вплив діа-
бету на розвиток, тяжкість перебігу, ефективність ліку-
вання ТБ та складні взаємозв’язки між харчуванням, 
ожирінням, діабетом та туберкульозом постають нови-
ми проблемами в клінічній медицині не тільки країн 
третього світу, а й високо розвинених країн з когнітив-
но-креативним потенціалом[2]. 

Проблема прагмазії, взаємодії призначених ліків при 
полі- та коморбідності викликає значні труднощі при 
веденні таких пацієнтів і вимагає міжфахової взаємодії, 
оцінки комплаєнсу за основним та коморбідним стана-
ми, оцінки якості життя з врахуванням ролі соціально-
економічних факторів. Взаємовплив захворювань, інво-
лютивні процеси природного старіння, лікарський пато-
морфоз суттєво міняють клінічну картину і перебіг 
захворювання, характер і тяжкість ускладнень, погіршу-
ють якість життя пацієнтів, обмежують і ускладнюють 
лікувально-діагностичний процес у таких випадках, зни-
жується ефективність лікування ТБ.

У цілому, аналіз літературних джерел свідчить, що з 
віком зростає частота ТБ та супутніх захворювань [9]. 
Практично не дослідженою є проблема синтропії захво-
рювань, які мають спільні чи близькі етіологічні і/чи 
патогенетичні чинники. Прикладом такої асоціації може 
бути поєднання туберкульозу та ЦД. 

Метою аналітичного огляду доступних наукових 
джерел було узагальнити відомості щодо поширення 
епідеміології цукрового діабету та туберкульозу; оціни-
ти прогностичний вплив цукрового діабету на частоту та 
розвиток хіміорезистентного туберкульозу і спрогнозу-
вати основні ризики фармакологічної корекції подвій-
ного захворювання.

Зростання індустріалізації та урбанізації призводить 
до більш високого рівня ожиріння та розвитку ЦД як у 
країнах з низьким соціальним станом, так і у розвинених 
країнах світу. Збільшення тривалості життя та питомої 
ваги населення літнього та старечого віку, зміни в життє-
вому стилі, соціально-економічні чинники та зростання 
чисельності населення призводять до збільшення поши-
реності ЦД, зокрема ЦД типу 2[6]. За прогнозами ВООЗ 
загальна кількість людей з діабетом у всьому світі зросте 
з 285 мільйонів у 2010 році, що становить 3,5 мільйона 
смертей, до 439 мільйонів у 2030 році. Близько 80 % паці-
єнтів з ЦД живуть у країнах з низьким рівнем прибутків 
та країнах, що розвиваються.

У цілому, ризик розвитку туберкульозу, пов’язаний з 
діабетом, становить 25 %. На індивідуальному рівні син-
дром набутого імунодефіциту (СНІД) є більш потужним 
чинником ризику для ТБ в порівнянні з ЦД, але через 
високу частоту ЦД, його вплив на тягар туберкульозу 
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може стати рівнозначним або навіть вагомішим, ніж 
СНІД. У країнах з високим тягарем ВІЛ-інфекції вплив ЦД 
може бути замаскований ВІЛ [5].

Існує все більше доказів того, що ЦД є важливим чин-
ником ризику розвитку ТБ, і це може вплинути на вияв-
лення захворювань та адекватну відповідь на лікуван-
ня[4]. Крім того, ТБ можевикликати і поглиблювати пору-
шення вуглеводного обміну та погіршувати глікемічний 
контроль у людей з діабетом.

Незважаючи на те, що патофізіологічний механізм 
впливу ЦД як фактора ризику для ТБ євідомим, деякими 
дослідниками пропонуються альтернативні гіпотези 
щодо такої синтропії, зокрема це: вторинний імунодефі-
цит з депресією клітинного імунітету, дисфункція альве-
олярних макрофагів, початковий низький рівень 
інтерферону-γ (ІФН-γ), легенева мікроангіопатія та дефі-
цит мікроелементів [1,2].

Чисельні дослідження доводять, що неконтрольова-
ний перебіг ЦД може призвести до багатьох ускладнень, 
включаючи судинні захворювання, полінейропатію та 
підвищену чутливість до інфекцій. Доведено, що ЦД 
може призводити до підвищеної сприйнятливості до ТБ 
замеханізмами,які безпосередньо пов’язані з гіпергліке-
мією та клітинною інсулінопенією, а також непрямим 
впливом на функцію макрофагів та лімфоцитів, що при-
зводить до зменшення опірної здатності організму [1]. 
Показано, що найбільш важливими ефекторними кліти-
нами для стримування мікобактерій туберкульозу (МБТ) 
є фагоцити (альвеолярні макрофаги) та лімфоцити. 
Окремі дослідження доводять, що патофізіологічні про-
яви діабету впливають на хемотаксис, фагоцитоз, акти-
вацію та презентацію антигенів фагоцитами у відповідь 
на агресію МБТ [2]. Деякі автори стверджують, що у хво-
рих на ЦД хемотаксис моноцитів порушений, і цей 
дефект не поліпшується при застосуванні інсуліну.

ЦД може негативно впливати на синтез Т-клітинами 
ІФН-γ та проліферацію Т-лімфоцитів. У свою чергу, ІФН-γ 
потенціює залежність від монооксиду нітрогену вну-
трішньоклітинної активності макрофагів. Дані численних 
досліджень вказують на депресивну імунологічну скла-
дову у хворих на ЦД, що суттєво підвищує шанси на роз-
виток інфекцій, для яких опосередкований клітинами 
імунітет відіграє ключову роль, у даному випадку мова 
йде про туберкульоз. 

Незважаючи на те, що ТБ може спричинити непере-
носимість глюкози і можливість розвитку ЦД, препарати, 
що використовуються для лікування туберкульозної 
інфекції, також можуть погіршити глікемічний контроль 
у хворих з порушеною толерантністю до глюкози. Слід 
враховувати перебіг токсичного впливу при комплек-
сному лікуванні поєднаної патології ТБ/ЦД, наприклад, 
периферичної нейропатії, викликаної лікуванням ізоніа-
зидом. Крім того, лікування рифампіціном може викли-
кати гіперглікемію безпосередньо, або опосередковано, 
через взаємодію з пероральними гіпоглікемічними пре-
паратами, оскільки рифампіцин є потужним індуктором 
багатьох метаболічних ферментів, включаючи ферменти 
системи цитохрому Р450[2]. Індукція цих ферментів 
може призвести до прискореного обміну ліків, що вво-
дяться з рифампіцином, як наслідок, знижується ефек-

тивність лікування. 
Діабет є великим фінансовим тягарем у країнах з 

обмеженими ресурсами. Наприклад, в Африці, де серед-
ні витрати на здоров’я на душу населення становлять 
30-800 доларів США, середня річна вартість послуг з 
лікування діабету складає від 2144 до 11430 доларів. У 
багатьох країнах інсулін є дорогим або важкодоступ-
ним[16]. Таким чином, соціальні та економічні умови 
впливають на процес і динаміку лікування.

Дослідження цукрового діабету та туберкульозу, 
здебільшого, зосереджені на хворих з активним тубер-
кульозним процесом [2.4]. Проте, дослідження в іспан-
ській клініці, направлене на виявлення латентної тубер-
кульозної інфекції, продемонструвало, що у 69 (42 %) із 
163 пацієнтів із ЦД мали позитивну реакцію на туберку-
лін, що свідчить про високий рівень латентного туберку-
льозу у хворих на ЦД. Цілий ряд великих когортних 
досліджень по всьому світу показали, що відносний 
коефіцієнт розвитку ТБ у хворих на цукровий діабет є 
вищиму2,44-8,3 разипорівняно з пацієнтами без діабету.
Ці дослідження, в яких беруть участь тисячі учасників, 
дають переконливі дані проте, що ЦД є фактором ризику 
середнього та сильного шансів для розвитку активного 
ТБ. Підтвердженням цьому є нещодавно проведений 
великий метааналіз у країнах Північної Америки, який 
продемонстрував, що пацієнти з діабетом в 3,1 рази 
(95 % ДІ 2 27-4-26) частіше хворіють на ТБ [2, 3]. 

Основним індикаторним показником щодо ефектив-
ності лікування хворих на ТБ є конверсія мокротиння. 
При багато центровому рандомізованому дослідженні в 
Саудівській Аравії (692 хворих з позитивним мазком на 
виявлення МБТ) установлено, що час конверсії мокро-
тиння у пацієнтів з ЦД займає більше часу, ніж у пацієнтів 
без супутньої патології ТБ/ЦД (49 проти 39 днів; р = 0,09). 
У рандомізованому, багатоцентровому дослідженні про-
веденому в Єгипті, в якому оцінювалися результати ана-
лізу 119 пацієнтів з діагнозом неефективного 
лікування,встановлено, щоЦД призводить до збільшен-
ня ризику невдачілікування ТБ у 3,9 рази порівняно з 
пацієнтами без супутньої патології [4].

Доведено, що лікування протитуберкульозними 
препаратами (ПТП) впливає на лікування діабету, остан-
ній, в свою чергу, може змінювати фармакокінетику 
антимікобактеріальних препаратів. У дослідженні, про-
веденому в Індонезії, пацієнти з поєднаною патологією 
ТБ/ЦД мали концентрацію рифампіцину в сироватці 
крові на 53 % меншу, ніж у недіабетичниххворих на ТБ, 
що довело непрямий зв’язок між концентрацією глюко-
зи натще серце та концентрацією рифампіцину. Діабет 
також може спричинити зміни всмоктування препаратів, 
зниження зв›язування білків з лікарськими засобами та 
призводити до ниркової недостатності з порушенням 
кліренсу препаратів [1]. 

Зі зростанням темпів ожиріння та діабету в усьому 
світі та підтриманням високої захворюваності на ТБ у кра-
їнах з низьким рівнем доходів і життя ми можемо очікува-
ти, що кількість людей, які мають поєднану патологію ТБ/
ЦД, значно збільшиться у найближчі десятиліття.

Отже, поєднання туберкульозу та цукрового діабету 
є загальносвітовою загрозою для громадського здоров’я. 



МАТЕРІАЛИ НАУКОВО-ПРАКТИЧНОЇ КОНФЕРЕНЦІЇ72

Український пульмонологічний журнал. 2018, № 1. Додаток

Покращання розуміння двонаправленого взаємозв’язку 
обох захворювань є необхідним для належного плану-
вання та співпраці щодо зменшення навантаження 
подвійного захворювання діабет та туберкульоз.

Опрацювавши велику кількість вітчизняної та закор-
донної літератури,присвячених питанню комплексного 
співвідношення поширення туберкульозу і цукрового 
діабету та підходи щодо програм лікування при подвій-
ному захворюванні, ми виявили, що багато важливих тем 
погано вивчені або взагалі не вивчаються. Деякі питання 

залишаються без відповіді, що значною мірою впливає 
на контроль над обома захворюваннями і суттєво впли-
ває на показник ефективності лікування при туберкульо-
зі та контроль за прогресуванням ЦД.

Асоціація між діабетом та туберкульозом може стати 
наступною проблемою глобального контролю за туберку-
льозною інфекцією у всьому світі. Тому для вирішення цієї 
проблеми найкращим підходом може бути одна з моде-
лей, подібних до програми ТБ/ВІЛ щодо профілактики, 
скринінгу та лікування синтропії обох захворювань.
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