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АНОТАЦІЯ
Досліджено гематологічні показники, деякі показники білкового, ліпідного та вуглеводного обміну у хворих на туберкульоз та туберкульоз ускладнений цукровим діабетом 2 типу.
Виявлено, що у хворих на туберкульоз ускладнений цукровим діабетом 2 типу спостерігається зниження кількості еритроцитів та гемоглобіну, підвищення кількості лейкоцитів з лімфоцитозом, збільшення ШОЕ, вмісту глюкози та глікозильованого гемоглобіну, вмісту тригліцеридів, ліпопротеїнів низької та дуже низької щільності, зниження вмісту білків крові.
Роботу викладено на 50 сторінках друкованого тексту, вона включає 5 таблиць, 7 рисунків. В роботі наведено посилання на  59 публікацій (28 кирилицею, 31 латиницею).
Ключові слова:  туберкульоз, цукровий діабет 

Hematological parameters, some indicators of protein, lipid and carbohydrate metabolism in patients with tuberculosis and tuberculosis complicated by type 2 diabetes have been investigated.
It is revealed that in patients with tuberculosis complicated by type 2 diabetes there is a decrease in the number of erythrocytes and hemoglobin, an increase in the number of leukocytes with lymphocytosis, an increase in ESR, glucose and glycosylated hemoglobin content, low triglycerides, low density lipoproteins, very low density lipoproteins, and decrease in blood protein content. 
Diploma thesis is presented on 50 pages, it contains 7 figures and 5 tables. It provides links to  59 references (28 Cyrillic and 31 Latin).
Key words: tuberculosis, diabetes mellitus
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В даний час туберкульоз залишається глобальною проблемою сучасної медицини і епідемічна ситуація з туберкульозу в світі залишається напруженою. У 2018 році налічувалося близько 10 (9,0-11,1) мільйонів нових випадки туберкульозу у всьому світі, з яких 5,7 мільйона були чоловіки, 3,2 мільйон були жінки і 1,1 мільйона були діти. Обумовлено це, з одного боку, зростанням поширеності множинної лікарською стійкіст мікобактерій туберкульозу, а з іншого - збільшенням числа пацієнтів з туберкульозом та супутніми захворюваннями (ВІЛ-інфекція, цукровий діабет) [Global…, 2019; IDF…, 2019].
Проблема поєднання туберкульозу легень з цукровим діабетом (ЦД) понад півстоліття знаходиться в поле зору вчених [Смурова и др., 2007; Каминская и др., 2016; Абдулаев и др.,  2019]. Сьогодні не викликає сумнівів, що приєднання ЦД ускладнює  перебіг туберкульозу легенів завдяки змінам реактивності організму у хворих з поєднаною патологією та наявності мікро- і макросудинних ускладнень самого ЦД. Значимість проблеми ЦД для фтизіатрів обумовлена тим, що поряд з іншими факторами ЦД може бути фактором ризику розвитку туберкульозу. За даними літератури, у хворих на ЦД туберкульоз виявляється в 3-14 разів частіше, ніж у решти населення [Комисарова, 2012; Adepoyibi et al, 2013; Goldhaber-Fiebert et al., 2011].


В основі підвищеної чутливості хворих на ЦД до туберкульозу лежать порушення процесів, пов'язаних з вродженою і адаптивною імунною відповіддю на присутність в організмі МБТ [Martinez et al., 2014]. Результати наведених численних досліджень дозволяють зробити висновок, що наявність ЦД асоціюється з відстроченою імунною відповіддю при інфікуванні МБТ. Гіперглікемія викликає порушення функції макрофагів, лімфоцитів і нейтрофілів.
 Зокрема, знижується хемотаксична і фагоцитарна функція макрофагів, блокується експресія сигналів від інфікованих макрофагів, знижується швидкість міграції лімфоцитів і нейтрофілів, а також рівень цитокінів, пов'язаних з вродженим і набутим імунітетом. Комбінація всіх цих процесів протягом перших 2-х тижнів після зараження створює умови для надмірного розмноження МБТ і тим самим підвищує ризик розвитку туберкульозу.
Метою дослідження було визначення гематологічних та біохімічних показників крові у хворих на туберкульоз ускладнений цукровим діабетом ІІ типу на тлі лікування.
Для вирішення мети були поставлені наступні завдання:	
1. Визначити показники загального аналізу крові у хворих на туберкульоз ускладнений цукровим діабетом ІІ типу  до та після лікування.
2. Проаналізувати деякі маркери запалення у хворих на туберкульоз ускладнений цукровим діабетом ІІ типу до та після лікування 
3. Визначити показники вуглеводного обміну у хворих на туберкульоз ускладнений цукровим діабетом ІІ типу до та після лікування.
4. Дослідити показники білкового та ліпідного обміну у хворих на туберкульоз ускладнений цукровим діабетом ІІ типу до та після лікування 
Об’єкт дослідження – туберкульоз легенів ускладнений цукровим діабетом
Предмет дослідження –показники білкового, ліпідного та вуглеводного обміну та гематологічні показники у хворих на туберкульоз, ускладнений діабетом 2 типу.
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1. Визначення гематологічних показників виявило, що у хворих на  туберкульоз  та туберкульоз ускладнений ЦД 2 типу спостерігалась зниження еритроцитів на 4 % та 5 %, гемоглобіну – на 16 % та 17 %, підвищення кількості лейкоцитів – на 6 % та 12 %, підвищення ШОЕ – в 2,5 та 2,2 рази відповідно. 

2. У хворих на туберкульоз лейкоцитоз відбувався за рахунок нейтрофілів, у хворих на туберкульоз ускладнений цукровим діабетом 2 типу за рахунок лімфоцитів. Терапія нормалізувала показники крові у хворих на туберкульоз та покращувала у хворих с поєднаною патологією.

3. У хворих на туберкульоз та туберкульоз ускладнений цукровим діабетом 2 типу спостерігалось підвищення маркерів запалення: С-реактивного білку, гаптоглобіну. Вміст загального білка, фібриногену та альбуміну був в межах норми, але у хворих на туберкульоз ускладнений ЦД 2 типу  показники вмісту білка крові були нижчими. 

4. У хворих на туберкульоз ускладнений цукровим діабетом 2 типу спостерігалось підвищення рівня глюкози та глікозильованого гемоглобіну на 67 % та 19 % відповідно. Лікувальна терапія призводила до покращення показників, але вони все одно залишались вищими за норму.

5. Показники ліпідного обміну: тригліцериди, ЛПНЩ, ЛПДНЩ, холестерин у хворих на туберкульоз ускладнений цукровим діабетом 2 типу були підвищеними на 40 %, 52 %, 24 % та 19 % відповідно. Лікування не призводило до повної нормалізації цих показників.  
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