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ной	 пролиферации	 и	 нор	мального	 статуса	 им	-
мун	ной	 системы	 [6].	 Ги		потиреоз	 у	 людей	 и	
индуцированный	в	экс	перименте	антитире	оид-
ными	 агентами	 или	 ти		рео	идэк	то	мией	 связан	 с	
уменьшением	активности	грудной	железы,	селе-
зенки	 и	 инволюцией	 лимфатических	 узлов	 и	
супрессированным	 гу		моральным	 и	 клеточно-
опосредованным	им		мун	ными	ответами	[14].

При	туберкулезе	иммунный	ответ	на	этиологи-
ческий	агент	реализуется	как	для	защиты,	так	и	
для	 развития	 патологии.	 Таким	 образом,	 исход	
химиотерапии	туберкулезного	процесса	зависит	
не	только	от	адекватности	лечения,	но	и	от	взаи-
моотношений	 иммунной	 и	 эндокринной	 сис	тем	
организма.	Ранее	нами	показано	влияние	тирео-
идного	статуса	на	течение	туберкулеза	и	исходы	
химиотерапии	у	различных	групп	больных	[2,	3,	
5].	 Однако	 механизмы	 этого	 влияния	 остаются	
не		ясными.	 Для	 уточнения	 механизмов	 влияния	
тиреоидного	статуса	на	течение	и	исходы	тубер-
кулеза	актуально	изучение	иммунного	ответа	при	
патологии	щитовидной	железы	с	изменением	ее	
функции	у	больных	туберкулезом.	

Гормоны	щитовидной	железы	прямыми	и	не	-
прямыми	 путями	 влияют	 на	 течение	 кле-

точных	 и	 гуморальных	 реакций	 сложного	 и	
продолжительного	 противотуберкулезного	 им	-
мунитета.	 При	 этом	 секреция	 гормонов	 щито-
видной	 железы	 вовлекается	 в	 хорошо	 настро-
енный	регуляторный	механизм,	который	вклю-
чает	 структуры	 центральной	 нервной	 системы.	
Описано	 участие	 тиреоидных	 гормонов	 в	 пер-
вичном	 и	 вторичном	 лимфопоэзе	 [10,	 11].	 Ти	-
реоидные	 гормоны	 вовлекаются	 в	 иммунную	
систему	 поддержания	 гомеостаза	 в	 ответ	 на	
изменение	 среды	 или	 иммуносупрессии,	 опо-
средованной	 стрессом	 [8,	 9].	 Присутствие	 три-
йодтиронина	было	продемонстрировано	в	лим-
фоцитах,	 моноцитах,	 макрофагах	 и	 гранулоци-
тах	перитонеальной	жидкости	и	крови	крыс	[7].	
Эти	экстратиреоидальные	источники	трийодти-
ронина	 регулируются	 тиреотропным	 гормоном	
гипофиза	и	необходимы	для	поддержки	клеточ-
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Цель работы	—	анализ	роли	тиреоидного	ста-
туса	 в	 формировании	 противотуберкулезного	
иммунитета.	

Материалы и методы
Работа	 выполнена	 в	 рамках	 научно-исследо-

вательской	темы	«Изучение	механизмов	и	опре-
деление	 маркеров	 благоприятного	 и	 неблаго-
приятного	 течения	 туберкулеза»	 (№	 госреги-
страции	0113U002283).	

Под	нашим	наблюдением	находились	60	боль-
ных	 деструктивным	 туберкулезом	 легких,	 ле	-
чив	шихся	в	Харьковском	областном	противоту-
беркулезном	 диспансере	 №	 1.	 Все	 пациенты	
подписали	информационное	согласие	на	учас-
тие	в	исследовании.	Больные	были	разделены	на	
две	 группы.	 Тридцать	 больных,	 составившие	
основную	группу,	страдали	сопутствующим	за	-
болеванием	—	хроническим	аутоиммунным	ти	-
реоидитом	 (АИТ)	 с	 субклиническим	 гипоти-
реозом	 (СГ).	 Возраст	 больных	 был	 от	 18	 до	
60	лет	и	в	среднем	составил	34,5	года.	Мужчин	
было	76	%,	женщин	—	24	%.	В	контрольную	груп-
пу	вошли	пациенты	с	нормальными	структурой	
и	функ	цией	щитовидной	железы.	Возраст	боль-
ных	 был	 от	 18	 до	 60	 лет	 и	 в	 среднем	 составил	
34,5	года.	Мужчин	было	75	%,	женщин	—	25	%.	
Таким	образом,	группы	сравнения	не	отлича		лись	
друг	от	друга	по	воз		рас	ту,	гендерному	составу	и	
заболеваниям.	Боль	ным	назначали	режимы	хи	-
мио			те	рапии	 согласно	 Унифицированному	 кли-
ническому	 протоколу	 оказания	 медицинской	
помощи	больным	туберкулезом	[4].

Иммунологическое	 исследование	 перифери-
ческой	крови	больных	основной	и	контрольной	
групп	 проводили	 до	 начала	 лечения	 и	 в	 конце	
фазы	 интенсивной	 терапии	 —	 после	 приема	
60	суточных	доз	противотуберкулезных	химио-
препаратов.	

Оценивали	состояние	Т-	и	В-систем	иммуни-
тета,	естественных	киллеров.	Проводили	фено-
типирование	лимфоцитов	и	определяли	относи-

тельное	содержание	Т-клеток	(CD3+),	Т-хел		пе	-
ров	(CD4+-лимфоцитов),	цитотоксичных	Т-кле-
		ток	(CD8+-лимфоцитов),	В-лимфоцитов	(CD19+-
лим		фоцитов)	и	естественных	киллеров	(CD16+-
лимфоцитов).	Функционирование	В-кле		ток	оце	-
нивали	 по	 уровням	 сывороточных	 иммуногло-
булинов	(Ig)	классов	A,	M,	G,	которые	опреде-
ляли	иммуноферментативным	методом.

Цифровой	материал	проверен	на	нормальное	
распределение	 величин	 [1],	 на	 основании	 чего	
определяли	варианты	статистической	обработки	
методами	параметрической	(t-тесты	Стьюдента)	
и	непараметрической	(U-критерии	Уилкоксона)	
статистики	 с	 помощью	 лицензионного	 пакета	
программ	Microsoft	Office	Professional	2007.	Ре	-
зультаты	представляли	в	виде	количества	боль-
ных	в	группе	(М),	среднеарифметического	зна-
чения	(n),	ошибки	среднеарифметического	зна-
чения	(m).	Критериальные	значения	вычисляли	
по	уровню	значения	р	<	0,05.

Результаты и обсуждение
При	исследовании	иммунной	системы	выяв-

лены	отклонения	показателей	клеточного	звена	
иммунитета	в	обеих	группах	больных.	Обраща-
ет	внимание	более	низкая	реактивность	лейко-
цитов	в	группе	наблюдения	и	достоверное	сни-
жение	по	сравнению	с	контролем	уровней	моно-
	нук	леаров	и	пан-Т-лимфоцитов	(CD3).	Сниже-
ние	 субпопуляций	 Т-лимфоцитов	 CD4	 —	 кле-
ток	с	хелперной	активностью	и	CD8	—	клеток	с	
киллерно-супрессорной	активностью,	выполня-
ющих	регуляторную	функцию,	свидетельствует	
о	недостаточности	клеточного	звена	иммуните-
та	 у	 больных	 туберкулезом	 (табл.	 1).	 Причем	
более	 выраженное	 снижение	 субпопуляций	
CD4	отмечалось	у	больных	туберкулезом,	стра-
дающих	АИТ	со	снижением	функции	щитовид-
ной	железы.	

В	обеих	группах	отмечалось	повышение	уров-
ня	иммуноглобулина	класса	G,	что	свидетельст-
вует	о	прогрессировании	туберкулезного	процес-

Таблица 1. Характер изменений состояния Т-системы иммунитета больных туберкулезом легких в динамике 
лечения в зависимости от тиреоидного статуса

Показатель
ТБ + АИТ с СГ (основная група) (n = 30) ТБ (контрольная група) (n = 30)

До лечения В конце ИФ До лечения В конце ИФ

Лейкоциты,	109/л	 5,4	±	0,92 5,40	±	0,94 9,88	±	0,43* 7,72	±	0,62*#

Мононуклеары,	% 31,53	±	3,66 40,33	±	3,43 39,37	±	3,51* 39,03	±	3,35

CD3,	% 45,47	±	3,29 52,40	±	2,79 53,87	±	3,43* 57,43	±	3,07
CD4,	% 23,27	±	3,28 28,10	±	3,00 29,62	±	3,31* 34,70	±	3,79*#

CD8,	% 17,83	±	1,83 18,63	±	2,94 16,13	±	1,66 16,13	±	2,74
ИРИ 1,3	±	1,79 1,51	±	1,02 1,84	±	1,99 2,15	±	1,38

Примечание. * Разница достоверна между показателями групп (р < 0,05); # разница достоверна между показателями внутри группы (р < 0,05).

Tuberkuluz 2_2016.indd   41 17.05.2016   14:09:52



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

42 ISSN 22205071 • Туберкульоз, легеневі хвороби, ВІЛінфекція • № 2 (25) • 2016

са	 (табл.	 2).	 Причем	 в	 контрольной	 группе	 у	
пациентов	 с	 ненарушенной	 функцией	 щитовид-
ной	железы	отмечались	достоверно	более	высокие	
уровни	иммуноглобулина	IgG	как	базального,	так	
и	в	конце	фазы	интенсивной	терапии.	В	контроль-
ной	 группе	 также	 были	 более	 высокие,	 чем	 в	
норме,	уровни	иммуноглобулинов	классов	А	и	М.	
В	основной	группе	были	низкие	уровни	иммуно-
глобулинов	IgA	и	IgM	в	сравнении	с	нормой	и	с	
достоверной	разницей	по	сравнению	с	контролем.

Таким	образом,	в	основной	группе	больных	с	
АИТ	 и	 субклиническим	 гипотиреозом	 отмеча-
лись	более	низкие	уровни	IgA,	IgM	и	IgA	по	срав-
нению	с	контрольной,	что	является	характерным	
признаком	аутоиммунного	процесса.	Результаты	
объясняются	 ингибирующим	 влиянием	 гипоти-
реоза	на	гуморальный	иммунитет	[15].	В	процес-
се	фазы	интенсивной	химиотерапии	наблюдалось	
повышение	 уровня	 естественных	 киллеров	 в	
контрольной	группе	лиц	без	патологии	щитовид-
ной	 железы.	 Эти	 результаты,	 а	 также	 данные	 о	
влиянии	назначения	тиреоидного	гормона	in vivo	
and	in vitro	на	активность	NK-клеток	[13]	указы-
вают	 на	 важную	 роль	 тиреоидных	 гормонов	 в	
модуляции	 актив	ности	 естественных	 киллеров.	
Достоверно	значимых	колебаний	других	показа-
телей	гуморального	иммунитета	не	отмечено	ни	
в	одной	из	групп.	

Полученные	результаты	согласуются	с	други-
ми	 исследованиями	 [12],	 демонстрирующими	
положительную	 ассоциацию	 концентрации	 ти	-
реоидного	 гормона	 с	 маркерами	 воспаления,	
NK-подобными	Т-клетками,	экспрессией	интер-
лейкина-6	активированными	моноцитами,	про-
центом	памяти	Т-лимфоцитов	и	более	высокой	
плотностью	 рецепторов	 к	 интерлейкину-2	 в	
Т-клетках	 и	 таким	 образом	 проливают	 новый	
свет	 на	 механизмы,	 с	 помощью	 которых	 эндо-
кринная	система	способна	влиять	на	выражен-
ность	иммунитета.

Выводы 
У	 больных	 туберкулезом	 с	 АИТ	 и	 СТ	 более	

низкая	реактивность	лейкоцитов	в	сравнении	с	
контролем.

При	 сочетании	 АИТ	 с	 СТ	 наблюдается	 до	-
стоверное	снижение	по	сравнению	с	контролем	
уровней	 мононуклеаров	 и	 пан-Т-лимфоцитов	
(CD3),	 а	 также	 субпопуляций	 Т-лимфоцитов	
CD4	—	клеток	с	хелперной	активностью.

У	больных	туберкулезом	с	АИТ	и	СГ	снижена	
реактивность	гуморального	звена	им		мунитета.

Менее	благоприятные	исходы	противотубер-
кулезной	 химиотерапии	 у	 лиц	 с	 ослаблением	
тиреоидного	статуса	связаны	с	супрессией	кле-
точного	и	гуморального	иммунитета.

Таблица 2. Характер изменений состояния В-системы иммунитета больных туберкулезом легких в динамике 
лечения в зависимости от тиреоидного статуса

Показатель n
ТБ + АИТ с СГ (основная група) (n = 30) ТБ (контрольная група) (n = 30)

До лечения В конце ИФ До лечения В конце ИФ

CD19 30 14,83	±	2,78 17,34	±	3,34 17,57	±	2,18 16,83	±	3,29
NK-клетки	(CD16) 30 15,60	±	0,86 15,87	±	1,48 16,93	±	1,68	 25,27	±	0,74*#	

IgA 30 1,50	±	0,47 1,63	±	0,50 3,12	±	1,06* 3,01	±	0,61*
IgM 30 0,59	±	0,47 0,63	±	0,34 2,99	±	0,57* 2,7	±	0,76*
IgG 30 15,21	±	0,83 15,25	±	1,07 19,34	±	1,04* 19,36	±	1,20*

Примечание. *Разница достоверна между показателями групп (р<0,05); #	разница достоверна между показателями внутри группы (р < 0,05).
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Вплив функціонального стану щитоподібної залози  
на показники імунітету у хворих на туберкульоз

Мета роботи	—	аналіз	ролі	тиреоїдного	статусу	у	формуванні	протитуберкульозного	імунітету.
Матеріали та методи. Обстежено	60	хворих	на	деструктивний	туберкульоз	легень	віком	від	18	

до	 70	 років,	 у	 30	 з	 яких	 діагностовано	 автоімунний	 тиреоїдит	 із	 субклінічним	 гіпотиреозом.	
Імунологічне	дослідження	проводили	до	початку	лікування	та	наприкінці	фази	інтенсивної	терапії.	
Оцінювали	стан	Т-	і	B-систем	імунітету,	природних	кілерів.	

Результати та обговорення. Результати	висвітлюють	механізми,	за	допомогою	яких	ендокрин-
на	система	здатна	впливати	на	виразність	імунітету.	

Висновки. Автоімунний	тиреоїдит	із	субклінічним	гіпотиреозом	призводить	до	супресії	клітинної	
та	 гуморальної	 ланок	 імунітету	 у	 хворих	 на	 туберкульоз,	 що	 пояснює	 менш	 сприятливі	 наслідки	
протитуберкульозної	хіміотерапії	у	хворих	з	поєднаною	патологією.	

Ключові слова: туберкульоз,	автоімунний	тиреоїдит,	субклінічний	гіпотиреоз,	імунітет.

S.L. Matveyeva
Kharkiv National Medical University, Kharkiv, Ukraine

Influence of thyroid function activity   
on the indexes of immunity in tuberculosis patients

Objective	—	to	analysis	of	the	role	of	thyroid	state	in	the	formation	of	anti	tuberculosis	immunity.
Materials and methods. 60	patients	with	destructive	pulmonary	tuberculosis	were	examined	between	

the	ages	of	18	to	70	years,	among	them	30	patients	were	diagnosed	suffering	from	an	autoimmune	thyroiditis	
and	subclinical	hypothyroidism.	Immunological	investigations	were	performed	before	and	at	the	end	of	the	
phase	of		intensive	therapy.	The	state	of	T		and	B		systems	of	immunity	and	natural	killers	were	estimated.

Results and discussion.	 The	 results	 highlighted	 the	 mechanisms	 with	 the	 help	 of	 which	 endocrine	
system	is	able	to	influence	the	strengthening	of	the	immunity.

Conclusions.	Autoimmune	thyroiditis	with	subclinical	hypothyroidism	leads	to	the	suppression	of	the	
T	cell	and	humeral	immunity	in	tuberculosis	patients.	This	explains	less	successful	results	in	antitubercu	losis	
chemotherapy	in	patients	with	comorbidity.	

Key words: tuberculosis,	autoimmune	thyroiditis,	subclinical	hypothyroidism,	immunity.
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