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Проблема порушень вуглеводного обмі-
ну останнього часу набула особливого зна-
чення, зокрема, у осіб старшої вікової гру-
пи. Дані багатьох досліджень свідчать, що 
з віком зростає частота виявлення інсулі-
норезистентності (ІР), порушеної толерант-
ності до глюкози (ПТГ), цукрового діабету 
2 типу (ЦД) [1]. Внаслідок цього значно під-
вищується ризик серцево-судинних захво-
рювань та їх ускладнень, особливо у людей 
старших вікових груп [2].

Асоціація ЦД з серцево-судинними за-
хворюваннями, в патогенезі яких важлива 
роль належить хронічній гіпоксії, є ваго-
мим доказом значимості гіпоксії в розвитку 
порушень вуглеводного обміну. Гіпоксія 
тканин сприяє посиленому утворенню 
прозапальних цитокінів, що, в свою чер-
гу, може зумовлювати виникнення та про-
гресування ПТГ. Nyengaard J. R. із співав. 
(2004) підкреслюють, що при ЦД існують 

загальні шляхи метаболізму, через які гі-
поксія та гіперглікемія взаємодіють та по-
силюють негативний вплив [3]. В свою чер-
гу, Mansor L. S. із співав. (2015) показали, 
що ускладнення у хворих із ЦД 2 типу теж 
пов’язані з гіпоксією [4]. Таким чином, існує 
зв'язок між гіпоксією, стійкістю організму 
до гіпоксії та порушеннями вуглеводного 
обміну.

Результати досліджень щодо впливу гі-
поксії на вуглеводний обмін досить супе
речливі. Так, в експерименті показано, що 
за умов гіпоксичного навантаження у тва-
рин з ЦД у серці зростає рівень анаеробного 
гліколізу та підвищуються процеси гліко-
генезу [4]. Також встановлений взаємопід-
силюючий ефект гіперглікемії та гострої 
гіпоксії [3]. Іншими дослідниками виявле-
но збільшення вмісту глікогену в клітинах 
при гострій гіпоксії [5]. Представлені дані 
щодо позитивного зв'язку між рівнем глі-
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кемії та тяжкістю артеріальної гіпоксемії 
у людей з порушенням вуглеводного обміну 
[6]. Проте є дослідження, в яких не було ви-
явлено змін вуглеводного обміну в умовах 
гіпоксії [7].

Таким чином, наявні літературні дані 
щодо змін показників вуглеводного обміну 

за умов гострої гіпоксії неоднозначні та су-
перечливі. А у людей похилого віку з ПТГ 
показники вуглеводного обміну за умов гі-
поксичного впливу досі не з’ясовані. Тому 
метою нашого дослідження було встанови-
ти особливості вуглеводного обміну при гі-
поксії у людей похилого віку з ПТГ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 20 людей похилого віку  

(60–74 роки) з ПТГ. Наявність ПТГ встанов-
лювали за результатами стандартного глю-
козотолерантного тесту (СГТГ), при цьому 
виключали наявність гіперглікемії натще 
та ЦД 2 типу [8]. В якості групи контролю 
обстежено 23 практично здорових людей 
похилого віку (60–74 роки) зі збереженою 
толерантністю до глюкози (ЗТГ), у яких за 
результатами СГТТ не було виявлено пору-
шень вуглеводного обміну.

Дослідження проводилося у відповід-
ності з сучасними етичними рекомендаці-
ями. Участь в дослідженні була добровіль-
ною, всі обстежувані отримали детальну 
інформацію про дослідження і підписали 
інформовану згоду. Процедури досліджен-
ня, інформація для пацієнта, форма ін-
формованої згоди були погоджені комісією  
з питань етики клінічного сектору ДУ «Ін
ститут геронтології ім. Д. Ф. Чеботарьова 
НАМН України».

Для визначення реакції організму на до- 
зований гіпоксичний вплив проводили гі-
поксичну пробу із вдиханням гіпоксичної 
газової суміші з вмістом 12 % кисню протя-
гом 20 хв за допомогою апарату «Гіпотрон» 
(НТУУ «Київський політехнічний інститут 
імені Ігоря Сікорського»). Сатурацію крові 
(SpO2) реєстрували за допомогою монітора 
«ЮМ-300» фірми «ЮТАС» (Україна) протя-
гом 5 хв дихання повітрям, 20 хв дихання 
гіпоксичною сумішшю і 5 хв після переходу 
на дихання повітрям. Ступінь зниження 
SpO2 під час проведення гіпоксичної проби 
відображає здатність організму протистоя-
ти гіпоксичному впливу, тобто характери-

зує стійкість до гіпоксії [9]. Варто зазначи-
ти, що вдихання гіпоксичної газової суміші 
із вмістом 12 % кисню протягом 20 хв ціл-
ком безпечне для людини, що підтверджу-
ється широким використання гіпоксичних 
тестів як у здорових, так і у хворих людей 
[10].

Концентрацію глюкози в плазмі крові 
визначали глюкозооксидазним методом  
на аналізаторі BTS-330 з використанням 
реагентів «Глюкоза» (Bio LATEST Lachema 
Diagnostica). Рівень інсуліну в плазмі кро-
ві визначали імуноферментним методом  
з використанням набору DRG Insulin ELISA 
(DRG Instruments GmbH, Німеччина). Ін- 
декс інсулінорезистентності (HOMA-IR) ви-
значали загальноприйнятим розрахунко-
вим методом (Homeostasis Model Assessment 
for Insulin Resistance) [11]. Забори венозної 
крові проводилися до проведення гіпоксич-
ної проби (при диханні повітрям) та на 17–
18 хв дихання гіпоксичною сумішшю.

Отримані дані оброблені методами ва- 
ріаційної статистики за допомогою комп'ю
терної програми «Statistica 7.0 for Windows». 
Вивчені показники мали розподіл, близь-
кий до нормального. Нормальність роз-
поділу даних перевіряли за допомогою 
тестів Коломогорова–Смірнова та Шапіро–
Уілка. Нормальним вважали розподіл да-
них при р > 0,05. Розраховувалися серед-
ні значення показників (M), їх помилки 
(m). Відмінності середніх величин показ-
ників в  групах оцінювали за критерієм 
Стьюдента. Проводили кореляційний ана-
ліз за Пірсоном. Критичним рівнем стати
стичної значущості приймали 0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ
Дослідження показали, що при гіпок-

сичній пробі SpO2 знижується як у людей 
похилого віку зі ЗТГ, так і у осіб похило-

го віку з ПТГ. Проте у останніх знижен-
ня SpO2 було більш значним. Це свідчить 
про більш низьку стійкість до гіпоксії у осіб 
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з ПТГ у порівнянні з людьми похилого віку 
зі ЗТГ.

З представленого рис. 1 видно, що у лю- 
дей похилого віку з ПТГ зниження SpO2 
після початку гіпоксичного впливу від
бувається більш повільно в порівнянні 
з людьми похилого віку зі ЗТГ. Це свідчить 
про зниження чутливості до гіпоксичного 
впливу у людей похилого віку з ПТГ. Поряд 
з цим, у людей похилого віку з ПТГ від-
новлення SpO2 після припинення дихання 
гіпоксичною сумішшю також уповільнено. 
Це є наслідком накопичення недоокислю-
ваних продуктів метаболізму, тобто «кисне-
вого боргу».

Завданням наступного етапу досліджен
ня було з’ясувати вплив гіпоксії на стан 
вуглеводного обміну у людей похилого віку 
зі  ЗТГ та ПТГ. Представлені у таблиці  1 
дані свідчать, що зміни показників вугле-
водного обміну за умов дозованої гіпоксії  
у обстежених осіб зі ЗТГ та ПТГ були од-
носпрямовані. При цьому після 20-хвилин- 
ного гіпоксичного навантаження у обсте-
жених спостерігалось незначне, але стати
стично значуще зниження рівня глюкози 
в плазмі крові. Важливо, що зсуви рівня 
глюкози внаслідок гіпоксичного впливу 
у людей з ПТГ більші, ніж у людей зі ЗТГ. 
Це можна пояснити тим, що у людей з ПТГ 

гіпоксичний вплив викликав більш значну 
артеріальну гіпоксемію (див. табл. 1).

Чому у обстежених людей відбувалося 
зниження рівня глюкози? З одного боку, ві-
домою є так звана «стресова гіперглікемія». 
Вона реалізується шляхом викиду з  над-
нирникових залоз кортизолу і адреналіну, 
які сприяють підвищенню рівня глюкози в 
крові, проте для цього необхідний певний 
час. З іншого боку, стрес, який викликаний 
гіпоксією, має свої особливості. При гіпок-
сичному впливі, перш за все, від нестачі 
кисню страждає головний мозок, який най-
більш чутливий до гіпоксії [12]. В умовах 
нестачі кисню компенсування енергоде-
фіциту відбувається за рахунок активації 
транспорту глюкози у мозок через інсулін-
незалежний механізм – підвищення рівня 
транспортеру глюкози GLUT-3 [13]. З огля-
ду на те, що саме головний мозок спожи-
ває більше ніж 70  % глюкози в організмі, 
це призводить до підвищеної утилізації 
глюкози та швидкого зниження її вмісту. 
Лише потім, як універсальна стрес-реакція 
на  зниження рівня глюкози, відбувається 
активація наднирникових залоз, викид 
кортизолу та адреналіну. Ці реакції спря-
мовані на підвищення рівня глюкози в умо-
вах її дефіциту, проте у людей літнього віку 
повністю компенсувати дефіцит глюкози 

Рис. 1. Динаміка SpO2 при диханні 12 % О2 протягом 20 хв у людей похилого віку зі ЗТГ  
(пунктирна лінія) та з ПТГ (суцільна лінія)  

(1–5 хв — дихання повітрям, 5–25 хв — дихання 12 % О2).
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при гіпоксичному навантаженні не вда-
ється. Саме цим і можна пояснити певне 
зниження рівня глюкози при гіпоксичному 
стресі у обстежених людей. 

Простий аналіз зсувів рівня глюкози 
в плазмі крові не дозволяє охарактеризу-
вати реактивність системи обміну глюко-
зи при гіпоксичному впливі. Це можливо 
оцінити за допомогою співвідношення 
Δконцентрації глюкози/ΔSpO2, яке показує 
зниження концентрації глюкози на одини-
цю зсуву SpO2.

Проведений аналіз показав, що у лю-
дей похилого віку з ПТГ показник спів-
відношення Δконцентрації глюкози/ΔSpO2 
вищий, ніж у людей зі ЗТГ. Тобто концен-
трація глюкози в плазмі крові знижуєть-
ся більше на одиницю зниження SpO2, 
ніж аналогічний показник у людей зі ЗТГ. 
Інакше кажучи, у людей похилого віку з 
ПТГ при розвитку однакової артеріальної 
гіпоксемії (однакового рівня SpO2) утилі-
зація глюкози більша, ніж у людей зі ЗТГ. 
Отримані дані свідчать про підвищену 
утилізацію глюкози за умов гіпоксії у лю-
дей похилого віку з ПТГ.

Підвищена утилізація глюкози мозком 
за умов гіпоксії забезпечує зростання син-
тезу АТФ в реакціях гліколізу, що запобігає 
тяжкому енергодефіциту у осіб з ПТГ. В той 
же час, з іншого боку, в умовах нестачі кис-
ню активація гліколізу хоч і спрямована на 
підтримку енергетичного метаболізму, але 
швидко призводить до накопичення молоч-
ної кислоти та інактивації дихальних фер-
ментів внаслідок цього.

Закономірним є питання, за рахунок 
чого у людей похилого віку з ПТГ збільшу-
ється утилізація глюкози мозком при гіпок-
сичному впливі? 

Для відповіді на нього проаналізова-
но зміни рівня інсуліну в крові у відповідь 
на  гіпоксичний вплив у людей похилого 
віку з ПТГ та ЗТГ.

Як показали проведені досліджен-
ня, при диханні повітрям рівень інсуліну 
в  плазмі крові у людей з ПТГ значно ви-
щий, ніж у осіб із ЗТГ (див. табл. 1). Поряд 
з підвищеним індексом HOMA-IR це свід-
чить про наявність ІР, за якої напружене 
функціонування інсулінпродукуючого апа-
рату, адже людям з ПТГ необхідно більше 

Таблиц я 1
Показники вуглеводного обміну при гіпоксії  

у людей похилого віку з ПТГ та ЗТГ, М ± m
Показник ЗТГ ПТГ

Концентрація глюкози в плазмі крові  
при диханні повітрям, ммоль/л 4,71 ± 0,18 5,34 ± 0,12*

Концентрація глюкози в плазмі крові  
при гіпоксії, ммоль/л 4,62 ± 0,22 5,11 ± 0,29

Δ концентрації глюкози, ммоль/л -0,09 ± 0,04 -0,33 ± 0,08*

Концентрація інсуліну в плазмі крові  
при диханні повітрям, мкОд/мл 12,47 ± 1,28 19,70 ± 1,21*

Концентрація інсуліну в плазмі крові  
при гіпоксії, мкОд/мл 4,04 ± 1,24 11,32 ± 1,27*

Δ концентрації інсуліну, мкОд/мл -8,43 ± 4,6 -8,38 ± 3,87
Індекс HOMA-IR при диханні повітрям 2,64 ± 0,15 4,68 ± 0,17*

SpO2 при диханні повітрям, % 95,74±0,15 95,50 ± 0,17
SpO2 при гіпоксії, % 80,74 ± 0,16 78,13 ± 0,14*

Δ SpO2, % -15,00 ± 0,14 -17,37 ± 0,11*

Δ концентрації глюкози / Δ SpO2 0,006 ± 0,0003 0,019 ± 0,0002*

Δ концентрації інсуліну /Δ SpO2 0,69 ± 0,003 0,48 ± 0,002*

Примітки: 
всі зсуви достовірні, p < 0,05; 
* —  розбіжності достовірні у порівнянні з показниками людей зі ЗТГ, p < 0,05.
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інсуліну для підтримання нормального 
рівня глюкози в крові.

Проведений аналіз також показав, що 
при гіпоксичному стресі рівень інсуліну 
знижувався як у людей з ПТГ, так і у лю-
дей зі ЗТГ. Це, перш за все, обумовлено дією 
контрінсулінових гормонів (адреналіну, 
кортизолу), рівень яких, як відомо, підви-
щується у відповідь на гіпоксичний стрес 
[6]. Крім того, при гіпоксії активується HIF, 
який теж пригнічує секрецію інсуліну [14]. 
Проте, незважаючи на розвиток більш ви-
раженої артеріальної гіпоксемії при гіпок-
сії, зсуви концентрації інсуліну при гіпо
ксії не розрізнялися у людей зі ЗТГ та ПТГ.

В той же час, аналіз співвідношення 
Δконцентрації інсуліну/ΔSpO2 показав, що 
у людей з ПТГ воно було меншим, ніж у об-
стежених зі ЗТГ. Тобто, у людей з ПТГ при 
гіпоксичному стресі концентрація інсуліну 
в крові знижується менше в перерахунку 
на одиницю зниження SpO2, ніж у людей 
зі ЗТГ. Можливо, що за умов ІР завдяки 
більш високій концентрації інсуліну в кро-
ві у людей з ПТГ при гіпоксії продовжуєть-
ся утилізація глюкози гепатоцитами, ске-
летними м’язами та жировою тканиною, що 
може бути одним із пояснень більш значно-
го зниження рівня глюкози в крові.

Наші дані збігаються з дослідженнями 
Doumit J, Prasad B., 2016, які також вияви
ли розвиток ІР в умовах гострої гіпоксії 
при апное [15].

Реакція на гіпоксичний стимул показ-
ників вуглеводного обміну має достатньо 
складний генез. З одного боку, у відповідь 
на гіпоксичний стрес відбувається актива-

ція симпатичної нервової системи, викид 
адреналіну, процеси окислювального стре-
су та системного запалення, що призводить 
до підвищення рівня глюкози в крові [15]. 
З  іншого боку, при гіпоксичному впливі 
підвищується потреба в енергії та, відпо-
відно, зростає утилізація глюкози мозком 
внаслідок посилення процесів анаеробного 
гліколізу [6, 16].

За результатом цих різноспрямованих 
процесів в підсумку і реалізується реакція 
вуглеводного обміну на гіпоксичний стрес.

Важливо відмітити, що порушення то-
лерантності до глюкози у людей похилого 
віку корелювало з їх стійкістю до гіпоксії. 
Проведений кореляційний аналіз вия-
вив залежність між рівнем глюкози через 
120 хвилин СГТГ та зсувами SpO2 в умовах 
гіпоксії у людей з ПТГ (r = 0,43, р = 0,0007). 
Також у людей похилого віку з ПТГ вияв-
лена залежність між стійкістю до гіпоксії 
та ІР. Свідченням цього є виявлений коре-
ляційний зв'язок між індексом НОМА-IR  
та зсувами SpO2 при гіпоксії (r = 0,38,  
р = 0,016). В той же час у людей похилого 
віку зі ЗТГ не виявлено зв’язку між стій-
кістю до гіпоксії та станом вуглеводного об-
міну. Кореляційний аналіз не виявив за-
лежності рівня глюкози (r = – 010, p = 0,44) 
та індексу НОМА-IR (r = – 0,03, p = 0,82)  
від зсувів SpO2 при гіпоксичній пробі.

Таким чином, проведені дослідження 
дозволили з’ясувати особливості вугле-
водного обміну в умовах дозованої гіпоксії 
у людей похилого віку з ПТГ та зробити на-
ступні висновки. 

ВИСНОВКИ
1.	У людей похилого віку з порушеною толе-

рантністю до глюкози знижена стійкість 
організму до гіпоксичного впливу.

2.	У людей похилого віку з порушеною толе-
рантністю до глюкози у відповідь на  гі-
поксичний вплив відбуваються більш 
значні зміни концентрації глюкози у пе-
рерахунку на одиницю зниження сатура-
ції крові, що вказує на підвищену утилі-

зацію глюкози. Це обумовлено меншими 
змінами концентрації інсуліну у перера-
хунку на одиницю зниження сатурації 
крові при гіпоксичному впливі. 

3.	Ступінь порушення вуглеводного обміну 
у людей похилого віку з порушеною то-
лерантністю до глюкози залежить від їх 
стійкості до гіпоксії.
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ОСОБЛИВОСТl РЕАКЦl¯ ОРГАНlЗМУ НА ДОЗОВАНУ ГlПОКСlЮ  
У ЛЮДЕЙ ПОХИЛОГО ВlКУ З ПОРУШЕНОЮ ТОЛЕРАНТНlСТЮ  

ДО ГЛЮКОЗИ

Гавалко А. В., Асанов Е. О., Шатило В. Б., Антонюк-Щеглова І. А., Наскалова С. С.
ДУ «Інститут геронтології ім. Д.Ф. Чеботарьова НАМН України»,  

м. Київ, Україна  
eoasanov@ukr.net

Актуальність. З віком зростає частота виявлення порушень вуглеводного обміну, внаслідок цього 
значно підвищується ризик серцево-судинних захворювань. В патогенезі порушень вуглеводного обмі-
ну важлива роль належить гіпоксії. Мета дослідження. Встановити особливості вуглеводного обміну 
при гіпоксії у людей похилого віку з порушеною толерантністю до глюкози.

Матеріали та методи. Обстежено 20 людей похилого віку з порушеною толерантністю до глюкози 
та 23 людини похилого віку зі збереженою толерантністю до глюкози. Визначали концентрацію глюко-
зи та інсуліну в крові при диханні повітрям та при 12 % дозованої гіпоксії.

Результати. При гіпоксії у людей з порушеною толерантністю до глюкози зниження сатурації 
більш значне, ніж у людей зі збереженою толерантністю до глюкози. Зсуви концентрації глюкози 
при гіпоксії у людей з порушеною толерантністю до глюкози більші, але показник співвідношення 
Δконцентрації глюкози / ΔSpO2 вищий, ніж у людей зі збереженою толерантністю до глюкози. Зсуви 
концентрації інсуліну в крові при гіпоксії не розрізнялися у людей з різною толерантністю до глюкози, 
але співвідношення Δконцентрації інсуліну / ΔSpO2 у людей з порушеною толерантністю до глюкози 
менше. 	У людей з порушеною толерантністю до глюкози виявлена залежність між рівнем глюкози че-
рез 120 хвилин глюкозотолерантного тесту та зсувами SpO2 в умовах гіпоксії, а також залежність між 
індексом НОМА та зсувами SpO2 при гіпоксії.

Висновки. У людей похилого віку з порушеною толерантністю до глюкози знижена стійкість орга-
нізму до гіпоксії та відбувається підвищена утилізація глюкози при гіпоксії, що обумовлено меншими 
змінами концентрації інсуліну. При цьому у них порушення вуглеводного обміну залежить від стій-
кості до гіпоксії.

К л ю ч о в і  с л о в а :  толерантність до вуглеводів, інсулін, глюкоза, стійкість до гіпоксії, старіння.



13Проблеми ендокринної патології № 3, 2022

Клінічна ендокринологія

PECULIARITIES OF THE ORGANISM'S REACTION  
TO DOSED HYPOXIA IN ELDERLY PEOPLE  
WITH IMPAIRED GLUCOSE TOLERANCE

А. V. Havalko, E. O. Asanov, V. B. Shatilo, I. A. Antonyuk-Shcheglova, S. S. Naskalova
State Institute «Institute Gerontology named by D. F. Chebotarev NAMS of Ukraine»,  

Kyiv, Ukraine 
eoasanov@ukr.net

Background. The incidence of carbohydrate metabolism disorders increases with age, resulting in a sig-
nificantly increased risk of cardiovascular disease. Hypoxia plays an important role in the pathogenesis of 
carbohydrate metabolism disorders. The aim — to establish the features of carbohydrate metabolism in hypoxia 
in the elderly with impaired glucose tolerance. 

Materials and methods. 20 elderly people with impaired glucose tolerance and 23 elderly people with pre-
served glucose tolerance were examined. Determined the concentration of glucose and insulin in the blood when 
breathing air with an oxygen content of 12 %.

Results. With hypoxia in people with impaired glucose tolerance, the decrease in saturation is more signifi-
cant than in people with preserved glucose tolerance. Shifts in glucose concentration in hypoxia in people with 
impaired glucose tolerance are greater, but the ratio of Δ glucose concentration / ΔSpO2 is higher than in people 
with preserved glucose tolerance. Shifts in the concentration of insulin in the blood during hypoxia did not 
differ in people with different glucose tolerance, but the ratio of Δinsulin concentration / ΔSpO2 in people with 
impaired glucose tolerance is less. In people with impaired glucose tolerance, a relationship was found between 
glucose levels after 120 minutes of glucose tolerance test and SpO2 shifts in hypoxia, as well as a relationship 
between HOMA index and SpO2 shifts in hypoxia.

Conclusions. Elderly people with impaired glucose tolerance have reduced resistance to hypoxia and in-
creased utilization of glucose in hypoxia, due to smaller changes in insulin concentrations. At the same time at 
them disturbance of a carbohydrate metabolism depends on resistance to a hypoxia.

K ey wor d s :  carbohydrate tolerance, insulin, glucose, hypoxia resistance, aging.


