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Л.Д. Тодоріко, О.В. Підвербецька 

ОЦІНКА ВСМОКТУВАЛЬНОЇ ЗДАТНОСТІ ТОНКОЇ КИШКИ У 
ХВОРИХ НА ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ З РІЗНИМ ПРОФІЛЕМ 
МЕДИКАМЕНТОЗНОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ МІКОБАКТЕРІЙ 

ТУБЕРКУЛЬОЗУ
Буковинський державний медичний університет

Однією з можливих причин розвитку резистент-
ності мікобактерій туберкульозу є зменшення 
всмоктувальної здатності слизової оболонки тонкої 
кишки. У статті наведені результати дослідження 
стану всмоктувальної функції тонкої кишки у хворих 
на вперше діагностований туберкульоз легень зі 
збереженою чутливістю мікобактерій туберкульозу 
до протитуберкульозних препаратів і хворих на хіміо-
резистентний туберкульоз легень. 

Ключові слова: туберкульоз, мальабсорбція, хіміо-
резистентність.

Зниження ефективності лікування туберкульозу (ТБ) 
та розвиток резистентності штамів мікобактерій тубер-
кульозу (МБТ) пов’язані зі зниженням концентрації анти-
мікобактерійних препаратів у крові нижче терапевтичних 
[1, 2]. Найбільш частими причинами цього є недостатнє 
дозування протитуберкульозних препаратів (ПТП) та їх 
нерегулярний прийом внаслідок низької прихильності 
хворих до лікування [2]. У ряді випадків причиною зни-
ження концентрації ліків у крові виступає порушення  

функціонального стану кишечника та супутня патологія 
органів травлення, тому вагому роль в ефективності 
лікування відіграють супутні захворювання та патологічні 
стани, які супроводжують туберкульоз.

Друге місце у структурі коморбідності туберкульозу 
легень належить захворюванням шлунково-кишкового 
тракту, які, за даними ряду досліджень [3], реєструють-
ся майже у 30 % випадків. Варто зазначити, що даний 
варіант коморбідної патології на сьогодні активно вивча-
ється, проте окремим патологічним станам шлунково-
кишкової системи при ТБ приділяється недостатньо 
уваги [1]. Так, у сучасній вітчизняній та зарубіжній 
літературі доволі мало робіт, присвячених діагностиці 
синдрому мальабсорбції (СМ) та тактиці ведення хворих 
на туберкульоз із порушенням всмоктувальної функції 
кишечника. Оскільки переважна кількість ПТП має пер-
оральний шлях уведення, стан всмоктувальної функції 
слизової оболонки тонкої кишки може бути одним із ви-
рішальних факторів ефективності лікування ТБ. 

Окремі дослідники стверджують, що при синдромі 
мальабсорбції всмоктування ПТП може бути неповним 

но в 2,7 разу зменшувалася частота носійства 
та в 2,9 разу рівень обсіменіння стрептококами, 
які мають α-гемолітичні властивості. Нижчою в 
1,8 разу стала частота носійства бактерій роду 
Peptostreptococcus (р<0,05) та майже в 2,0 рази 
знизився цей же показник у S. epidermidis, хоча 
рівень обсіменіння став у 2,3 разу вищим. Вище-
наведені зміни у складі мікробіоценозу ротоглотки 
людини свідчать про значний негативний вплив 
протитуберкульозних препаратів на більшість 

автохтонних та аллохтонних представників мік-
робіоти ротоглотки, що поглиблює дисбіотичні 
зміни даного біотопу. Отримані дані доводять 
необхідність підтримання та корекції за певних 
показань нормальної мікрофлори ротоглотки при 
комплексній протитуберкульозній терапії.
Ключові слова: мікробіоценоз, ротоглотка, ту-

беркульоз легень, протитуберкульозна терапія.

Отримано 22.07.2015 р.
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та займає більше часу [1, 2], сприяючи створенню не-
відповідних концентрацій ліків у крові. Тому невдачу 
лікування у хворих з адекватною схемою хіміотерапії, 
відповідним стандартним дозуванням протитубер-
кульозних препаратів та високою прихильністю до 
лікування можна пояснити лише наявністю синдрому 
порушеного всмоктування [4].

Чимало авторів притримуються думки, що синдром 
мальабсорбції можна розглядати як фактор ризику роз-
витку медикаментозної стійкості до ПТП [1, 2, 4-6].

Метою роботи було дослідити стан всмоктувальної 
функції тонкої кишки у хворих на чутливий та хіміоре-
зистентний туберкульоз легень.

Пацієнти і методи
Для досягнення мети дослідження було обстежено 

40 хворих на вперше діагностований туберкульоз легень 
(ВДТБ) зі збереженою чутливістю МБТ до ПТП (1-ша гру-
па), 50 хворих на мультирезистентний туберкульоз легень, 
10 хворих на ТБ легень із розширеною резистентністю (2-га 
група) та 30 практично здорових осіб у якості контрольної 
групи (ПЗО). Групи не відрізнялись за віковим та гендерним 
розподілом (р>0,05).

Стан всмоктувальної функції кишечнику визначали за 
допомогою проведення лактулозно-манітолового тесту, 
який проводили за методикою, розробленою та запатенто-
ваною Петровим В.І. і співавт. [7]. Для проведення даного 
тесту пацієнтів просили випорожнити сечовий міхур перед 
пероральним прийомом 200 мл суміші, яка містила 8 мл 
0,025 М лактулози (використовували препарат «Лактувіт» 
виробництва «Юрія-Фарм», Україна) та 12 мл 15 % розчи-
ну маніту (виробництва «Юрія-Фарм», Україна). Протягом 
3 годин після перорального прийому суміші проводився 
забір сечі, в якій визначали вміст лактулози та манітолу і 
показник їх співвідношення – показник кишкової проник-
ності (ПКП).

Дане дослідження виконувалося лише у хворих з нор-
мальною видільною функцією нирок.

Статистична обробка отриманих результатів проводи-
лась з використанням пакету програмного забезпечення 
StAtIStICA, версія 10.0.228.8 (StatSoft, Inc.). Перевірка 
вибірки даних на нормальність проводилась із застосуван-
ням критерію Шапіро-Уілка. Враховуючи, що розподіл усіх 
отриманих даних був відмінним від нормального, резуль-
тати представлені у вигляді медіани та інтерквартильного 
інтервалу (Me±25 %-75 %). Порівняння даних між двома 
групами проводили за критерієм Манна-Уітні. Різниця по-
казників вважалась статистично значимою при р<0,05.

Результати досліджень та їх обговорення
Результати дослідження показали, що у невеликого 

відсотку практично здорового населення показник киш-

кової проникності може бути нижчим за норму, вказану 
авторами патенту: як показано на мал. 1, у 10 % ПЗО 
показник кишкової проникності (ПКП) знаходився у ме-
жах від 6,1 до 10,9 та у 3,3 % був менше 3, у решти осіб 
(86,7 %) цієї групи показник кишкової проникності був 
більше 11, тобто в межах референтних значень.

Як продемонстровано на малюнку 1, у групах хворих 
на туберкульоз легень спостерігались відхилення ПКП 
від референтних значень. Зміни у хворих 1-ї групи були 
менш вираженими – ПКП у межах норми спостерігався 
майже у 2 рази частіше, ніж у 2-й групі – у 42,5 % проти 
23,3 % випадків, проте ця різниця не була статистично 
вірогідною між групами (р>0,05).

У 1-й групі різні ступені відхилення ПКП від нормаль-
них показників реєструвались з однаковою частотою 
– ПКП в межах 6,1-10,9 спостерігався у 17,5 % хворих, 
від 3,1 до 6,0 – у 20 %, від 0 до 3 – також у 20 % хворих 
(р>0,05). У 7,5 % хворих цієї групи ПКП був менше 1. 

У 2-й групі спостерігалось переважання вираженого 
зменшення ПКП, який знаходився в межах 0-3 у 41,7 % 
хворих, що було удвічі частіше, ніж у 1-й групі (р<0,05). 
Серед даних хворих у 16,7 % осіб ПКП становив 0-1. 

ПКП від 3,1 до 6,0 був у 22,0 % хворих 2-ї групи, а ПКП 
від 6,1 до 10,9 – у 12 %, що не відрізнялось статистично 
від показників 1-ї групи (р>0,05). Відсоток хворих з нор-
мальними значеннями ПКП у 2-й групі становив 24,0 %, 
що було більш ніж у 1,5 рази рідше, ніж у 1-й групі, проте 
дана різниця не була вірогідною статистично (р>0,05).

На малюнку 2 показано рівні ПКП в обстежуваних 
групах, дані представлені у вигляді медіани та інтер-
квартильного розмаху.

В основних групах ПКП (мал. 2) був нижчим за зна-
чення групи ПЗО (р<0,05). Найбільш наближеними до 
нормальних значень були показники хворих на вперше 
діагностований туберкульоз легень зі збереженою 
чутливістю МБТ до ПТП – ПКП у 1-й групі становив 
7,78(3,86-12,53) проти 11,94(8,3-12,91) (р=0,038). У хво-
рих на хіміорезистентні форми туберкульозу легень ПКП 
був значно нижчим за показники 1-ї групи та становив 
4,27(1,50-10,29) у 2-й групі (р=0,015).

Стан всмоктувальної функції тонкої кишки необхідно 
аналізувати не тільки за співвідношенням лактулози та 
манітолу, але й вимірюючи концентрації даних речовин 
у сечі після їх перорального прийому, що дозволяє 
оцінити стан трансклітинного та параклітинного видів 
транспорту речовин через ентероцити. Для встанов-
лення порушення трансклітинного транспорту ентеро-
цитів проаналізовано вміст манітолу в сечі; для оцінки 
стану транспорту молекул через щільні контакти між 
ентероцитами проведено аналіз вмісту лактулози в сечі 
обстежуваних осіб через 3 години після прийому суміші 
«лактулоза + манітол» (табл. 1). 
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Мал. 1. Зміни показника кишкової проникності у хворих на туберкульоз легень з різною чутливістю мікобактерій  
туберкульозу відносно норми (%).

Мал. 2. Показники кишкової проникності у хворих на туберкульоз легень з різним профілем медикаментозної  
резистентності.
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Установлено, що концентрація лактулози у сечі була 
дещо нижчою у хворих на ВДТБ легень порівняно з ПЗО, 
проте ця відмінність не була статистично вірогідною 
– у 1-й групі концентрація лактулози у сечі становила 
2,17(1,44-2,78) ммоль/л проти 2,21(1,7-3,2) ммоль/л у 
ПЗО (р>0,05). Вміст лактулози у сечі у 2-й групі не був 
відмінним від показника 1-ї групи (р>0,05), проте був 
вірогідно меншим, ніж у ПЗО, та становив у 2-й групі 
1,73(1,14-2,42) ммоль/л (р<0,05).

На відміну від вмісту лактулози, концентрація 
манітолу у сечі хворих на ТБ легень обох груп була ві-
рогідно нижчою, ніж у ПЗО (р<0,05). Найнижчими були 
показники у хворих на хіміорезистентні форми ТБ, у яких 
концентрація манітолу становила 2,17(0,92-4,26) у 2-й 
групі проти 4,21(1,98-5,51) у 1-й (р<0,05).

Висновки
1. Зниження всмоктувальної функції тонкої кишки 

може бути одним із факторів, який сприяє розвитку 
хіміорезистентності. Показник кишкової проникності у 
хворих на туберкульоз легень зі збереженою чутливістю 
до протитуберкульозних препаратів був вірогідно ниж-
чим за показники норми у 57,5 % хворих, а у хворих на 
мультирезистентний та із розширеною резистентністю 
туберкульоз – у 76,7 % випадків (р<0,05).

2. Установлено, що у хворих на туберкульоз легень 
зі збереженою чутливістю МБТ вміст лактулози не від-
різнявся від показника практично здорових осіб (р>0,05), 
натомість у хворих на хіміорезистентний туберкульоз був 
вірогідно нижчим, ніж у контрольній групі, що свідчить про 
порушення параклітинного транспорту у тонкій кишці.

3. Низькі концентрації манітолу у сечі було виявлено 
як у хворих на чутливий, так і у хворих на хіміорезис-
тентний туберкульоз легень, що свідчить про зниження 
трансцелюлярного транспорту ентероцитів. Більш гли-
бокі зміни спостерігалися у хворих на хіміорезистентні 
форми (р<0,05).
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ASSESSMENT OF ABSORPTIVE ABILITY 
OF SMALL INTESTINE IN PATIENTS 
WITH PULMONARY TUBERCULOSIS 
WITH DIFFERENT PROFILES OF DRUG 
RESISTANCE OF MYCOBACTERIUM 
TUBERCULOSIS

L.D. todoriko, o.V. Pidverbetska

SUMMARY. One of the possible causes of Mycobacterium 
tuberculosis drug resistance development is the 
reduction of suction capability of the mucous membrane 
of the small intestine. The results of the research of the 
suction function of the small intestine in patients with 
newly diagnosed pulmonary tuberculosis with preserved 
sensitivity of Mycobacterium tuberculosis to anti-TB 
drugs and in patients with drug-resistant pulmonary 
tuberculosis are described in this article.
Key words: tuberculosis, malabsorption, drug 
resistance.
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