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Многие исследователи наблюдали дис-
функцию щитовидной железы у больных
туберкулезом. Принимая во внимание воз-
можность модулирующего влияния тирео-
идных гормонов на формирование иммуни-
тета и развития воспаления [1–3], можно по-
лагать, что фоновое состояние щитовидной
железы отражается на клинических харак-
теристиках и эффективности лечения. Ту-
беркулез, согласно современным представле-
ниям, относится к интерлейкинзависимым
иммунодефицитам, сопровождающимся вы-
раженными изменениями в цитокиновой се-
ти макроорганизма [4, 5]. Форма специфи-
ческого иммунного ответа контролируется
цитокинами, образующимися в ходе воспа-
лительной реакции организма на туберку-

лезную инфекцию. Модулируя ключевые
защитные реакции, цитокины регулируют
взаимодействие между иммунной и эндо-
кринной системами. Известно, что щитовид-
ная железа прямыми и опосредованными
путями (возможно через протеинкиназу-C)
активирует клетки моноцитарно-мак-
рофагальной системы, способствуя элими-
нации возбудителя туберкулеза из организ-
ма [3, 6].

Целью настоящего исследования явля-
ется изучение взаимовлияния тиреоидного
гомеостаза, показателей клеточно-опосредо-
ванного иммунитета и клинической тяже-
сти заболевания у больных деструктивны-
ми формами впервые диагностированного
туберкулеза легких.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включено 43 больных
впервые диагностированным туберкулезом
легких (ВДТБ), лечившихся в стационаре
Харьковского противотуберкулезного дис-
пансера №1 в 2010 году. Среди них муж-
чин — 28, женщин — 15 (возраст от 18 до
60 лет).

Всем больным до начала лечения про-
ведено ультразвуковое исследование эхо-

структуры щитовидной железы с помощью
диагностического ультразвукового аппара-
та SSF-240A производства Toshiba Medical
Systems. В системном кровотоке исследова-
ны уровни содержания свободного тирокси-
на (Т4 св.), тиреотропного гормона гипофиза
(ТТГ), антител к тиреоглобулину (ТГ) и ти-
реопероксидазе (ТПО) параллельно с опре-
делением сывороточных уровней CD4 и CD8
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и цитокина, наиболее активно участвующе-
го в формировании прововоспалительной ре-
акции на туберкулезную инфекцию — интер-
лейкина-6 (ИЛ-6).

Свободный Т4 и ТТГ, а также анти-
тела к тиреоглобулину и тиреопероксидазе
определялись иммуноферментативным ме-
тодом с помощью наборов «Тироид ИФА-
свободный Т4», «Тироид ИФА-ТТГ-1», «Ти-
роид ИФА-атТГ-1» и «Тироид ИФА-атТПО»
производства ЗАТ «АЛКОР БИО» (Рос-
сия) на спектрофотометре Tecan Sunrise (Ав-
стрия). Интерлейкин-6 в сыворотке крови
определялся иммуноферментативным мето-
дом с помощью набора ЗАО «Вектор-Бест»
(Россия).

Изучение основных клинических пока-

зателей, распространенности и характера
рентгенологических изменений в легких,
а также массивности бактериовыделения
проводилась с помощью критериев разрабо-
танной нами балльной оценки клинической
тяжести туберкулезного процесса [7].

Статистическая обработка полученных
данных проведена методом вариационной
статистики при помощи стандартизованно-
го пакета расчетов Microsoft Excel XP. Веро-
ятность расхождения средних величин опре-
делялась по t критерию Стьюдента. Кор-
реляционная связь между линейными пара-
метрами определялась по показателю Пир-
сона. Критический уровень значимости (Р)
при проверке статистических гипотез прини-
мался равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

По клиническим формам больные бы-
ли распределены следующим образом: ин-
фильтративный туберкулез — 37 случаев;
казеозная пневмония — три; диссеминиро-
ванный туберкулез — один; фиброзно-кавер-
нозный туберкулез — два случая. Деструк-
ции в легких присутствовали у 40 (92,92%)
больных. Бактериовыделение было установ-
лено у 41 больного (97,56%).

Ультразвуковое исследование эхострук-
туры щитовидной железы выявило наличие
тиреопатий у 22 больных (51,16%). Из них
у девяти больных установлена гиперплазия
щитовидной железы 1 степени; у пятерых —
гиперплазия железы 1–2 степени с призна-
ками аутоиммунного тиреоидита в виде зер-
нистости ее структуры и мозаичности эхо-
генности; у шестерых — гипоплазия железы
1 степени. У семерых больных обнаружены
признаки аутоиммунного тиреоидита без из-
менения объема железы. Обнаруженные из-
менения эхоструктуры щитовидной железы
более чем у половины обследованных боль-
ных туберкулезом указывают на высокий
риск дисфункции этого органа при тубер-
кулезе. Как известно, даже начальные ста-
дии эутиреоидного увеличения щитовидной
железы 1–2 степени отождествляются с дис-
функцией щитовидной железы, что, в свою
очередь, негативно влияет на различные ор-
ганы и системы [8–13].

В соответствии с результатами предва-
рительного скрининга тиреоидной патоло-
гии с помощью ультразвукового исследова-
ния больные были разделены на две группы:
группу 1 (больные с ВДТБ с нормальной
эхоструктурой щитовидной железы) и груп-
пу 2, которую составили больные с ВДТБ
в сочетании с патологией щитовидной желе-
зы (ПЩЖ). Распределение больных по по-
лу и возрасту было эквивалентным в обеих
группах.

При исследовании гормонального про-
филя у большинства больных туберкуле-
зом с нормальной структурой щитовид-
ной железы (группа 1) выявлены низ-
конормальные значения свободного Т4

(12,24± 0,13 пмоль/мл). У больных тубер-
кулезом с патологией щитовидной железы
(группа 2) этот показатель опустился в сред-
нем до пограничного значения и составил
10,02± 0,16 пмоль/мл. При сравнении сред-
них значений свободного тироксина обна-
ружено достоверное снижение его уровня
в группе больных с патологией щитовидной
железы (табл. 1).

Уровень ТТГ в системном кровото-
ке в группе больных с нормальной эхо-
структурой щитовидной железы находил-
ся в пределах физиологической нормы
(1,37± 0,16 мМЕ/мл). В группе больных
с патологией эхоструктуры щитовидной
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Т а б л и ц а 1
Показатели тиреоидного профиля у больных впервые диагностированного
туберкулеза легких в зависимости от эхоструктуры щитовидной железы

Показатель
Группа 1
(n = 21)

Группа 2
(n = 22) Изменение, % P

Т4 св., пмоль/л 12,24± 0,13 10,02± 0,16 –33,3 <0,05

ТТГ, мкМЕ/мл 1,37± 0,18 2,72± 1,31 +200,00 <0,05

Ат к ТГ, ед./мл 25,38± 4,91 39,32± 12,68 +156,00 <0,05

Ат к ТПО, ед./мл 3,24± 0,39 19,71± 16,07 +66,66 <0,05

железы этот показатель был достовер-
но выше по сравнению с группой 1
(2,72± 1,31 МЕ/мл) (табл. 1).

Следует отметить, что в современной
тиреоидологии ведется дискуссия о норма-
тивах тиреотропного гормона. Причем, ос-
новные обсуждения связаны с верхней гра-
ницей нормы ТТГ [1]. Последние реко-
мендации Национальной академии клини-
ческой биохимии США предлагают сузить
диапазон нормы для уровня ТТГ от 0,4
до 2,5 мМЕ/л [14]. Основанием для это-
го послужили результаты исследования
NHANES-111, которые показали, что при
обследовании 13 344 лиц йодообеспеченного
района не более, чем у 5% уровень ТТГ
превышает 2,5 мМЕ/л [14]. В европейском
исследовании SHIP уровень ТТГ также со-
ставил 2,12 мМЕ/мл у 95% из 1488 обсле-
дованных лиц [15]. По данным Викгемско-
го исследования, в группе лиц с уровнем
ТТГ, превышающим 2 мЕД/мл [1, 16, 17] ча-
ще диагностируется манифестный гипоти-
реоз. Таким образом, «нормально» высокий
уровень ТТГ отражает наиболее раннюю
по срокам возникновения и наиболее лег-
кую по степени тяжести тиреоидную недо-
статочность [18]. Принимая во внимание эти
данные, уровень ТТГ в группе 2 в нашем
исследовании можно считать маркером ми-
нимальной тиреоидной патологии, которая
присутствует у больных туберкулезом с из-
мененной эхоструктурой щитовидной же-
лезы.

Содержание антител к тиреоглобулину,
также как и к тиреопероксидазе, не пре-
вышало нормальных допустимых значений
в обеих группах, однако оба показателя ста-
тистически значимо повышались в группе

больных с патологией щитовидной железы
по сравнению с группой 1. Содержание ан-
тител к ТГ составило 25,38± 4,91 ед./мл
в группе больных с нормальной эхострук-
турой щитовидной железы. Это показатель
повысился до 39,32± 16,68 ед./мл в груп-
пе больных с патологическими измене-
ниями эхоструктуры щитовидной железы.
Концентрация антител к ТПО составила
3,24± 0,39 ед./мл у больных с неизменен-
ной структурой железы и повысилась до
19,71± 16,07 ед./мл у больных с патологи-
ческой структурой железы.

Таким образом, установлено, что у боль-
ных ВДТБ с патологическими изменения-
ми эхоструктуры щитовидной железы, по
сравнению с больными ВДТБ без измене-
ний структуры железы, отмечались более
низкие значения свободного Т4, повышен-
ный уровень ТТГ, а также повышение уров-
ня антител, как к тиреоглобулину, так и ти-
реопероксидазе. Полученные данные указы-
вают на изменение тиреоидного профиля
у больных с патологической эхоструктурой
щитовидной железы в сторону формирова-
ния субклинического гипотиреоза (уровень
ТТГ выше 2,5 МЕ/мл) с признаками аутоим-
мунного тиреоидита (возрастание уровня ан-
тител к ТГ и ТПО). Минимальная дисфунк-
ция щитовидной железы у данной группы
больных не является адаптационным про-
цессом, а представляет собой патологиче-
ское состояние тиреоидного обмена, приво-
дящее в дальнейшем к прогрессирующему
снижению функциональной активности же-
лезы [8, 10, 19].

При сравнительной оценке тяжести кли-
нических проявлений ВДТБ установлено бо-
лее тяжелое течение туберкулезного процес-
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Т а б л и ц а 2
Балльная оценка тяжести клинического течения впервые диагностированного

туберкулеза легких в зависимости от присутствия тиреоидной патологии

Клинический критерий Группа 1 (n = 23) Группа 2 (n = 27) P

Рентгенологическая картина 2,09± 0,83 5,97± 0,76 <0,05

Бронхолегочный синдром 7,29± 1,53 7,59± 1,95 >0,05

Интоксикация 2,89± 0,95 5,58± 1,03 <0,05

Массивность бактериовыделения 2,99± 0,34 3,27± 1,76 >0,05

Суммарная оценка тяжести клинических
проявлений

16,62± 3,36 22,27± 4,61 <0,05

Т а б л и ц а 3
Оценка эффективности лечения больных впервые диагностированным туберкулезом

легких в конце интенсивной фазы противотуберкулезной химиотерапии

Группа
больных

Исчезновение клинических симптомов Прекращение бактериовыделения

Количество больных
Срок, мес.

Количество больных
Срок, мес.

Абс. % Абс. %

Группа 1 (n = 23) 19 79,16 1,71± 0,08 18 75,00 2,58± 0,08

Группа 2 (n = 27) 18 66,66 2,20± 0,14* 17 63,37 3,11± 0,15*

П р и м е ч а н и е. * — статистически значимое межгрупповое различие (Р<0,05).

са у лиц с патологическими изменениями
эхоструктуры щитовидной железы, в основ-
ном за счет большей выраженности синдро-
ма интоксикации и распространенности ле-
гочного поражения (табл. 2).

В интенсивную фазу противотуберку-
лезной химиотерапии все больные получа-
ли стандартную противотуберкулезную пя-
тикомпонентную химиотерапию (120 доз) по
категории 1 с включением в схему лечения
комплекса витаминов группы В (Нейрови-
тан по одной таблетке 3 раза в день) для
нивелирования побочного нейротоксическо-
го эффекта изониазида. При получении по-
ложительного мазка мокроты после прове-
дения этого курса интенсивная фаза продле-
валась.

Сравнительный анализ эффективности
лечения больных с ВДТБ (табл. 3) показал,
что патология щитовидной железы неблаго-
приятно влияет на исходы лечения. К кон-
цу интенсивной фазы химиотерапии в груп-
пе с тиреоидной патологией наблюдалось
на 12,5% меньше больных с исчезновением
клинической манифестации туберкулеза по

сравнению с группой без патологии щито-
видной железы. Средний срок исчезновения
клинических симптомов был на две неде-
ли больше в группе с тиреоидной патологи-
ей по сравнению с группой без патологии
щитовидной железы. Количество больных
с абациллированием мокроты к концу ин-
тенсивной фазы лечения в группе с тирео-
идной патологией было на 11,64% меньше,
чем в группе без патологии щитовидной же-
лезы. Средний срок прекращения бактерио-
выделения был на 2 недели больше в группе
исследования, чем в группе сравнения.

В группе без тиреоидной патологии за-
живление деструкций в конце фазы ин-
тенсивной химиотерапии наступило у де-
вяти больных, что на 14,44% больше чем
в группе с патологией щитовидной железы,
в которой к концу фазы интенсивной тера-
пии деструкции зажили у шестерых боль-
ных. Средний срок заживления деструкций
в группе исследования был также почти на
2 недели больше в сравнении с контрольной
группой (табл. 4).

Кроме того, у больных с тяжелыми де-
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Т а б л и ц а 4
Сроки заживления деструкций у больных впервые диагностированным

туберкулезом легких в зависимости от присутствия тиреопатии

Группа
больных

Заживление деструкций

Количество больных
Срок, мес.

Абс. %

Группа 1 (n = 23) 9 37,50 3,81± 0,44

Группа 2 (n = 27) 6 23,06 4,24± 0,20*

П р и м е ч а н и е. Как в табл. 3.

Т а б л и ц а 5
Показатели Т-клеточного иммунитета у больных
впервые диагностированным туберкулезом легких

Группа больных CD4 CD8 Индекс CD4/CD8 ИЛ-6

Группа 1 (n = 21) 33,03± 4,80 19,43± 3,49 1,79± 0,40 16,98± 11,81

Группа 2 (n = 22) 30,23± 7,05
р<0,05

22,97± 3,05
р<0,05

1,32± 0,21
р<0,05

51,87± 33,54
р<0,05

структивными формами ВДТБ установлена
отрицательная корреляция между уровнем
свободного Т4 и тяжестью клинического те-
чения туберкулеза (r = –0,389).

При изучении показателей Т-клеточного
иммунитета установлено достоверное сниже-
ние содержания в крови CD4 и повышение
содержания CD8 в группе больных ВДТБ
с патологией щитовидной железы по сравне-
нию с больными ВДТБ с неизмененным ти-
реоидным статусом, а также значительное
повышение уровня ИЛ-6 при наличии тирео-
идной патологии (табл. 5).

Полученные данные подтверждают
факт повышения сывороточного уровня
ИЛ-6 у большинства больных активным
туберкулезом [20], что является защитной
реакцией на туберкулезную инфекцию.

Таким образом, результаты исследова-
ния демонстрируют изменение показате-
лей клеточно-опосредованного иммунитета
у больных деструктивными формами ту-
беркулеза легких, что проявляется сниже-
нием содержания в крови CD4, повышени-
ем содержания CD8 со снижением индек-
са CD4/CD8, а также значительным повы-
шением уровня ИЛ-6 c более выраженны-
ми отклонениями этих показателей в груп-

пе больных туберкулезом с тиреоидной пато-
логией. Установленные изменения являются
проявлением формирования иммунного от-
вета на туберкулезную инфекцию и носят,
таким образом, протекторный характер. У
лиц с тиреопатиями и более низким уров-
нем Т4 в сыворотке крови отмечаются более
низкие значения индекса CD4/CD8 и уров-
ня ИЛ-6. В то же время нами установлена
положительная корреляция между содержа-
нием Т4 и клинической тяжестью течения
ВДТБ, более выраженная у больных с тире-
опатиями.

Кроме того, установлена положительная
корреляция между значениями ИЛ-6 и со-
держанием свободного Т4 в обеих группах
больных с ВДТБ (r = 0,375 в группе 1
и r = 0,463 в группе 2), более выраженная
в группе больных туберкулезом с патологи-
ей щитовидной железы. Эти данные согла-
суются с положительной корреляции меж-
ду ИЛ-6 и Т4 у гипотиреоидных больных
с сердечной недостаточностью при проведе-
нии им заместительной терапии L-тирокси-
ном [21].

Провоспалительный цитокин макрофа-
гального происхождения ИЛ-6 синтезирует-
ся фагоцитами, фибробластами, Т-лимфо-
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цитами 1 и 2 типов и эндотелиоцитами [22].
В ряде исследований показано, что ИЛ-6
стимулирует внутриклеточный рост мико-
бактерий в моноцитах [23, 24], тем не менее,
было доказано, что ИЛ-6 является ключе-
вым фактором в формировании резистент-
ности к туберкулезу [25]. Заражение тубер-
кулезом мутированных мышей с дефицитом
ИЛ-6 приводило к их летальности [26]. Та-
ким образом, у больных туберкулезом воз-
растание уровня ИЛ-6 рассматривается как
защитная реакция.

При измерении уровней общего Т3 и Т4,
и маркеров иммунного статуса у здоровых
людей концентрации тиреоидных гормонов
ассоциировались с маркерами воспаления,
экспрессией ИЛ-6 активированными моно-
цитами и рецепторами CD+ Т-лимфоци-
тов [27]. Эти данные, а также наши результа-
ты, полученные при обследовании больных
туберкулезом, доказывают факт регуляции
тиреоидными гормонами цитокиновой про-
дукции.

Анализируя полученные результаты,
нельзя также пренебрегать данными, ука-
зывающими на обратную связь — актива-
цию некоторыми цитокинами тиреоидных
клеток. Установлено, что назначение ИЛ-6
людям и экспериментальным животным вы-
зывает изменение функции щитовидной же-
лезы, которое напоминает эутиреоидный
синдром со снижением уровней ТТГ и Т3 в
течение 4 часов после назначения [28, 29].
ИЛ-6 также снижает ТТГ-стимулирован-
ную экспрессию мРНК пероксидазы и секре-
цию тиреоидного гормона in vitro [30]. ИЛ-6
рассматривается как медиатор низких уров-
ней тиреоидных гормонов. Таким образом,
нельзя исключить и возможность обрат-
ного влияния повышенного уровня ИЛ-6

у больных туберкулезом на их тиреоидный
статус.

Туберкулезная интоксикация, воздей-
ствуя на гипоталамо-гипофизарно-тиреоид-
ную систему, угнетает продукцию тиреоид-
ного гормона. В то же время резко возрос-
ший в ответ на туберкулезную инфекцию
уровень цитокинов, особенно ФНО-α и ИЛ-6,
оказывает непосредственное влияние на щи-
товидную железу, вызывая образование ан-
тител к ТПО и ТГ. Данные антитела ока-
зывают повреждающее действие на щито-
видную железу [2], что приводит к дальней-
шему ослаблению образования тиреоидных
гормонов, росту уровня ТТГ и компенсатор-
ному увеличение объема железы (или же ее
гипоплазии). В тот же время, гормоны щи-
товидной железы способны оказывать моду-
лирующий эффект на продукцию медиато-
ров иммунитета — цитокины, возможно че-
рез протеинкиназу-С [2].

Учитывая, что более чем у половины
обследованных больных туберкулезом нами
выявлена тиреоидная патология в виде на-
рушения эхоструктуры щитовидной желе-
зы, низкого уровня Т4 и повышенного со-
держания в системном кровотоке ТТГ, об-
ращаем внимание на необходимость скри-
нинга функционального состояния щитовид-
ной железы у данного контингента, так
как минимальная тиреоидная дисфункция
при дальнейшем прогрессировании приво-
дит к тяжелым нарушениям функциониро-
вания различных органов и систем [19, 31].
Кроме того, обнаруженные нами корреля-
ции между уровнями тиреоидного гормона,
интерлейкина-6 и клинической тяжестью ту-
беркулеза диктуют необходимость своевре-
менной коррекции дисфункции щитовидной
железы для восстановления баланса цитоки-
нов и улучшения исходов ВДТБ.

ВЫВОДЫ

1. У 51,16% больных с тяжелым тече-
нием впервые диагностированного ту-
беркулеза легких установлено наруше-
ние тиреоидного статуса, проявляю-
щееся изменением эхоструктуры щи-
товидной железы с признаками ауто-
иммунного тиреоидита и симптомами

субклинического (биохимического) ги-
потиреоза.

2. Тиреоидная патология у больных
с впервые диагностированным тубер-
кулезом легких сочетается с более
низкими показателями клеточного им-
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мунитета: CD4, индекса CD4/CD8,
уровня провоспалительного цитокина
ИЛ-6 в системном кровотоке по срав-
нению с больными без тиреопатий.

3. Тяжесть клинических проявлений ту-
беркулеза легких отрицательно корре-
лирует с уровнем содержания свобод-
ного тироксина в системном кровотоке,
особенно в группе больных туберкуле-
зом с тиреопатиями.

4. Эффективность противотуберкулез-
ной химиотерапии снижается у боль-
ных туберкулезом с тиреопатиями.

5. Полученные данные отражают тес-
ное взаимовлияние тиреоидного стату-
са и реакций клеточно-опосредованно-
го иммунитета, а также их участие
в формировании воспалительного от-
вета на туберкулезную инфекцию.

6. Установленная закономерность обосно-
вывает необходимость своевременно-
го скрининга тиреоидной патологии
у больных деструктивными формами
туберкулеза легких для восстановле-
ния тиреоидного гомеостаза и реак-
ций клеточно-опосредованного имму-
нитета.
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РОЛЬ ПРЕМОРБIДНОГО ТИРЕОЇДНОГО СТАТУСУ
У ФОРМУВАННI КЛIТИННОГО IМУНIТЕТУ ТА НАСЛIДКIВ ХIМIОТЕРАПIЇ

У ХВОРИХ НА ДЕСТРУКТИВНИЙ ТУБЕРКУЛЬОЗ ЛЕГЕНЬ

Матвєєва С.Л.

Харкiвський нацiональний медичний унiверситет

Вивчено показники тиреоїдного статусу та клiтинного iмунiтету у хворих на вперше дiагно-
стований туберкульоз легень (ВДТБ). Проведено порiвняльний аналiз ефективнiстi протитубер-
кульозної хiмiотерапiї у осiб з патологiiєю щитовидної залози та осiб з незмiненим тиреоїдним
статутом. У 51% хворих встановлено змiнення ехоструктури щитовидної залози. При ВДТБ
у поєднаннi зi змiненою ехоструктурою щитовидної залози знайдено зниження рiвня вiльного
тироксину та пiдвищення рiвня ТТГ у порiвняннi з групою хворих на ВДТБ без тиреопатiй.
Рiвень iнтерлейкiна-6 у хворих з ВДТБ, поєднаним з патологiєю щитовидної залози, достовiрно
нижчий нiж у хворих без тиреопатiй. Ефективнiсть хiмiотерапiї у хворих на туберкульоз без
тиреопатiй бiльша нiж у хворих на туберкульоз з тиреопатiями. Зроблено висновок про необ-
хiднiсть скринингу тиреоїдного статуту щодо виявлення прихованих порушень функцiональної
активностi щитовидної залози у цiлях їх корекцiї, вiдновлення цитокинової рiвноваги та полi-
пшення ефективностi протитуберкульозної хiмiотерапiї.

К л ю ч о в i с л о в а: туберкульоз легень, щитовидна залоза, клiтинний iмунiтет, наслiд-
ки протитуберкульозної хiмiотерапiї.
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РОЛЬ ПРЕМОРБИДНОГО ТИРЕОИДНОГО СТАТУСА В ФОРМИРОВАНИИ
КЛЕТОЧНОГО ИММУНИТЕТА И ИСХОДОВ ХИМИОТЕРАПИИ
У БОЛЬНЫХ ДЕСТРУКТИВНЫМ ТУБЕРКУЛЕЗОМ ЛЕГКИХ

Матвеева С.Л.
Харьковский национальный медицинский университет

Изучены показатели тиреоидного статуса и клеточного иммунитета у больных с впервые ди-
агностированным туберкулезом легких (ВДТБ). Проведен сравнительный анализ эффективно-
сти противотуберкулезной химиотерапии у лиц с патологией щитовидной железы и лиц с неизме-
ненным тиреоидным статусом. У 51% больных выявлено изменение эхоструктуры щитовидной
железы. При ВДТБ, сочетавшемся с измененной эхоструктурой щитовидной железы, отмечено
снижение уровня свободного тироксина и повышение уровня ТТГ по сравнению с группой ВДТБ
без тиреопатий. Уровень интерлейкина-6 у больных ВДТБ при патологии щитовидной железы
достоверно ниже, чем у больных туберкулезом без тиреопатии. Эффективность химиотерапии
у больных туберкулезом без тиреопатий выше, чем у больных туберкулезом с тиреопатиями.
Делается вывод о необходимости скрининга тиреоидного статуса для выявления скрытых нару-
шений функциональной активности щитовидной железы у больных ВДТБ с целью их коррекции,
восстановления цитокинового равновесия и повышения эффективности противотуберкулезной
химиотерапии.

К л ю ч е в ы е с л о в а: туберкулез легких, щитовидная железа, клеточный иммунитет,
эффективность противотуберкулезной химиотерапии.
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