
ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

54 ISSN 22205071 • Туберкульоз, легеневі хвороби, ВІЛінфекція • № 1 (28) • 2017

обменов,	изменение	реактивности.	СД	является	
предиктором	неблагоприятного	исхода	противо-
туберкулезной	химиотерапии	[7,	9]	и	фактором	
5-кратного	 риска	 смерти	 больного	 от	 ТБ	 [10].	
Заболевания	щитовидной	же		лезы	встречаются	у	
11—30	%	больных	СД,	в	основном	при	СД	1-го	
типа	 и	 преимущественно	 у	 женщин	 [12,	 13].	
Самыми	распространенными	среди	них	являют-
ся	 аутоиммунные	 заболевания	 (тиреоидит	 Ха	-
шимото	 и	 болезнь	 Грейвса)	 [14].	 Взаимоот	но-
шения	 между	 расстройствами	 функции	 щито-
видной	железы	и	СД	характеризуются	комплек-

Пациенты,	 страдающие	 сахарным	 диабетом	
(СД),	 заболевают	 туберкулезом	 (ТБ)	 лег-

ких	в	5—11	раз	ча		ще,	чем	лица	с	ненарушенным	
углеводным	обменом	[1].	Возникновению	и	тя	-
желому	течению	ТБ	легких	способствуют	изме-
нения,	обусловленные	СД:	окси	дативный	стресс,	
снижение	фагоцитарной	ак		тивности	лейкоци	тов	
и	другие	нарушения	иммунологического	состо-
яния	больного,	ацидоз	тканей,	расстройства	уг	-
ле	водного,	жирового,	белкового	и	минерального	
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Цель	работы	—		изучение	структуры	и	функции	щитовидной	железы	у	больных	туберкулезом	(ТБ)
легких	и	сахарным	диабетом	(СД)	и	исходы	химиотерапии	в	зависимости	от	тиреоидного	статуса.

Материалы	 и	 методы.	 У	 60	 больных	 ТБ	 легких	 и	 СД	 проведено	 ультразвуковое	 исследование	
эхоструктуры	щитовидной	железы.	В	сыворотке	крови	иммуноферментативным	методом	определены	
уровни	свободного	тироксина,	тиреотропного	гормона	гипофиза,	антител	к	тиреоглобулину	и	тиреопе-
роксидазе.	Тяжесть	клинического	течения	ТБ	определяли	по	ранее	разработанной	авторами	методике	
оценки	основных	клинических	проявлений	туберкулезного	процесса.

Результаты	и	обсуждение.	Тиреоидная	патология	по	типу	аутоиммунного	тиреоидита	с	явлениями	
субклинического	гипотиреоза	выявлена	у	66,67	%	обследованных.	Клинические	проявления	ТБ	были	
более	тяжелыми	у	больных	с	патологией	щитовидной	железы.	Темпы	прекращения	симптомов	инток-
сикации,	 абациллирования	 мокроты	 и	 рассасывания	 инфильтративных	 изменений	 в	 легких	 в	 конце	
фазы	 интенсивной	 терапии	 были	 достоверно	 выше	 в	 группе	 больных	 без	 патологии	 щитовидной	
железы.	Разработан	алгоритм	скрининга	тиреоидного	гомеостаза	у	больных	ТБ	и	СД.

Выводы.	 У	 66,67	 %	 больных	 ТБ	 легких	 и	 СД	 отмечаются	 структурные	 изменения	 щитовидной	
железы	 по	 типу	 аутоиммунного	 тиреоидита	 с	 явлениями	 субклинического	 гипотиреоза.	 Патология	
щитовидной	железы	у	больных	ТБ	и	СД	негативно	отражается	как	на	клинической	тяжести	ТБ,	так	и	
исходах	противотуберкулезной	химиотерапии.	Больным	ТБ	с	сопутствующим	СД	полезно	тестирова-
ние	тиреоидного	гомеостаза	по	предлагаемому	алгоритму.

Ключевыеслова
Туберкулез легких, щитовидная железа, исходы химиотерапии, алгоритм скрининга тиреоидного гомеостаза. 

Tuberkuluz 1_2017.indd   54 16.03.2017   16:17:47



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

55ISSN 22205071 • Туберкульоз, легеневі хвороби, ВІЛінфекція • № 1 (28) • 2017

сом	взаимозависимых	реакций.	Резистентность	
к	инсулину	может	увеличить	частоту	узлообра-
зования	в	щитовидной	железе.	Гипертиреоз	ос	-
лабляет	контроль	гликемии	при	СД,	в	то	время	
как	 гипотиреоз	 может	 усиливать	 чувствитель-
ность	к	гипогликемии,	что	затрудняет	компенса-
цию	уг		леводного	обмена.	Кроме	того,	 тиреоид-
ные	гормоны	могут	ухудшать	углеводный	обмен	
посредством	 их	 взаимодействия	 с	 лептином,	
адипонектином	и	гастринами.	Тиреоидная	дис-
функция	может	ухудшать	течение	СД	и	способ-
ствовать	прогрессированию	сосудистых	ослож-
нений,	 та		ких	 как	 нефропатия	 и	 ретинопатия	
[11].	Пато	логия	щитовидной	железы	также	мо	-
жет	 ухудшить	 течение	 ТБ	 и	 исходы	 противо-
туберкулезной	химиотерапии	[2,	5],	что	связано	
с	 супрессивным	 влиянием	 дефицита	 тиреоид-
ных	 гормонов	 на	 напряженность	 Т-кле	точного	
иммунитета	[3].	Данные	обстоятельства	делают	
актуальными	 любые	 усилия	 в	 исследовании	
особенностей	течения	ТБ	и	результатов	его	лече-
ния	у	пациентов	с	СД	и	патологией	щитовидной	
железы.

Цель работы	—		изучение	структуры	и	функции	
щитовидной	железы	у	больных	деструктивным	
туберкулезом	 (ДТБ)	 легких	 с	 сопутствующим	
СД	и	исходы	химиотерапии	этих	больных	в	зави-
симости	от	тиреоидного	статуса.

Материалыиметоды
Работа	проведена	в	рамках	научно-исследова-

тельской	темы	«Изучение	механизмов	и	опреде-
ление	маркеров	благоприятного	и	неблагопри-
ятного	течения	туберкулеза»	(№	0113U	002283).	
В	 исследование	 включено	 60	 больных	 ДТТБ	
легких	 и	 СД,	 лечившихся	 в	 стационаре	 Харь-
ковского	 областного	 противотуберкулезного	
диспансера	№	1.

До	начала	лечения	больным	проведено	ультра-
звуковое	исследование	эхоструктуры	щитовид-
ной	железы	с	помощью	диагностического	ульт-
развукового	 аппарата	 SSF-240A	 производства	
Toshiba	 Medical	 Systems	 в	 режиме	 реального	
времени	с	использованием	линейного	датчика	с	
частотой	 7,5	 МГц.	 В	 сыворотке	 крови	 больных	
иммуноферментативным	 методом	 с	 помощью	
наборов	производства	ЗАТ	«АЛКОР	БИО»	со	-
ответственно	 «Тироид	 ИФА-свободный	 Т4»,	
«Тироид	ИФА-ТТГ-1»,	«Тироид	ИФА-атТГ-1»	и	
«Тироид	 ИФА-атТПО»	 на	 спектрофотометре	
Tecan	Sunrise	(Австрия)	определены	уровни	сво-
бодного	тироксина	(св.Т4),	тиреотропного	гормо-
на	 гипофиза	 (ТТГ),	 антител	 к	 тиреоглобулину	
(ТГ)	и	тиреопероксидазе	(ТПО).	Тяжесть	кли-
нического	течения	ТБ	оценивали	по	ранее	раз-
работанной	нами	методике	критериев	балльной	

оценки	 основных	 клинических	 проявлений	 ту	-
беркулезного	процесса	[4].

Статистическая	обработка	полученных	данных	
проведена	 методом	 вариационной	 статистики	
при	помощи	стандартизованного	пакета	расчетов	
Microsoft	 Excel	 XP.	 Вероятность	 расхождения	
средних	 величин	 определяли	 по	 t-критерию	
Стьюдента.	 Корреляционную	 связь	 между	 ли	-
нейными	параметрами	—		по	показателю	Пирсо	на.	
Критический	уровень	значимости	(р)	при	про-
верке	статистических	гипотез	принимался	рав-
ным	0,05.

Результатыиобсуждение
У	 40	 (66,67	 %)	 больных	 выявлена	 патология	

структуры	с	изменениями	ее	объема	или	без	них.	
При	изучении	акустической	плотности	отмечено	
превалирование	 ее	 гипоэхогенного	 варианта	 со	
множественными	 участками	 изогенности	 и	 ги	-
перэхогенности,	что	создавало	впечатление	кар-
тины	аутоиммунного	тиреоидита	(АИТ).	У	14	па	-
циентов	при	этом	не	отмечалось	изменений	объ-
ема	щитовидной	железы.	У	6	пациентов	структур-
ные	признаки	АИТ	сочетались	с	ее	гипоплазией	
(атрофический	вариант),	у	15	отмечалась	гипер-
плазия	 щитовидной	 железы	 I	 и	 II	 степени,	 у	
5	диффузное	увеличение	сопровождалось	нали-
чием	 узлов	 (смешанный	 зоб).	 У	 20	 (33,33	 %)	
больных	не	обнаружено	изменений	структуры	и	
объема	щитовидной	железы.	По	нашим	данным,	
патологические	 структурные	 изменения	 щито-
видной	 железы	 были	 у	 66,67	 %	 больных	 ТБ	 с	
сопутствующим	СД.	Другие	исследователи	струк-
турные	поражения	щитовидной	железы	выявили	
у	88,6	%	больных	СД	2-го	типа	без	ожирения	и	у	
92	 %	 —	 	с	 ожирением	 [6].	 Для	 сравнительного	
изучения	гормонального	и	иммунного	профилей	
пациенты	были	разделены	на	две	группы.	В	груп-
пу	наблюдения	вошли	40	больных	ТБ	с	сопутст-
вующим	 СД	 и	 патологическими	 изменениями	
структуры	 щитовидной	 железы	 (ПЩЖ)	 (ТБ	 +	
+	 СД	 +	 ПЩЖ).	 Группу	 сравнения	 составили	
20	больных	ТБ	с	сопутствующим	СД	без	ПЩЖ	
(ТБ	+	СД).

Все	больные	были	в	возрасте	от	18	до	68	лет	
(32	мужчины	и	28	женщин).	У	всех	диагности-
рован	ДТБ	 легких	с	 бактериовыделением,	пре-
имущественно	 инфильтративная	 форма,	 кро	ме	
одного	пациента	с	диссеминированным	ТБ	лег-
ких.	 У	 35	 (58,33	 %)	 больных	 диагностирован	
СД	1-го	типа,	у	остальных	25	(41,67	%)	—		СД	2-го	
типа	со	вторичной	инсулиновой	зависимостью	у	
12	(48,0	%).	У	12	(20	%)	больных	СД	диагности-
рован	одновременно	с	ТБ	легких.	У	остальных	
40	(80	%)	больных	длительность	СД	до	момента	
выявле	ния	 ТБ	 составила	 от	 2	 до	 7	 лет.	 ПЩЖ	
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чаще	выявляли	у	женщин:	у	6	(19,35	%)	—		в	воз-
расте	от	18	до	40	лет	(средний	возраст	28,33	года)	
при	 СД	 1-го	 типа,	 причем	 у	 3	 	 из	 них	 диагноз	
АИТ	был	поставлен	после	ро	дов	и	наблюдался	
еще	до	выявления	ТБ,	и	у	21	женщины	в	климак-
терии	в	возрасте	от	42	до	62	лет	(средний	возраст	
53,41	года)	при	СД	2-го	типа.	ПЩЖ	зарегистри-
рованы	у	13	мужчин,	в	основном	молодых,	при	
СД	1-го	типа	(табл.	1).

Результаты	исследования	гормонального	про-
филя	обеих	групп	представлены	в	табл.	2.

В	обеих	группах	больных	ТБ	с	со		путствующим	
СД	 отмечаются	 низко-нормаль	ные	 значения	
свободного	тироксина	с	достоверно	более	низким	
средним	уровнем	св.Т4	в	группе	больных	с	диф-
фузными	изменениями	структуры	щитовидной	
железы:	(8,42	±	1,69)	пмоль/л.	В	группе	сравне-
ния	—		(12,95	±	2,66)	пмоль/л.	В	группе	наблю-
дения	 также	 зарегистрирован	 патологически	
высокий	уровень	ТГГ	—		(4,44	±	0,91)	мкЕд/мл	—		
с	 достоверным	 отличием	 при	 сопоставлении	 с	
группой	 сравнения	 —	 	(2,68	 ±	 0,89)	 мкЕд/мл	

(см.	 табл.	 1).	 Зареги	ст	ри	рованные	 изменения	
указывают	 на	 субклинический	 гипотиреоз	 у	
пациентов	из	группы	наб	лю	дения.	Не	отмечено	
выраженных	изменений	и	достоверных	отличий	
между	 группами	 в	 уровне	 антител	 к	 ТГ.	 При	
этом	зарегистрирован	высокий	уровень	антител	
к	ТПО	в	группе	наблюдения	—		(138,35	±	8,96)	
Ед/мл.	Значительно	превышен	этот	показатель	
в	группе	сравнения	—		(22,88	±	9,55)	Ед/мл.	Таким	
образом,	изменения	соответствуют	АИТ	у	боль-
ных	 в	 группе	 наблюдения	 на	 основании	 как	
гормонального	критерия	(субклинический	гипо-
тиреоз),	так	и	иммунологического	(повышение	
уровня	 антител	 к	 ТПО).	 При	 оценке	 тяжести	
клинических	проявлений	ТБ	(табл.	3)	установ-
лено,	что	при	одинаковой	массивности	бактерио-
выделения	в	обе	их	группах	симптомы	интоксика-
ции	 более	 выражены	 в	 группе	 наблюдения.	
Проявления	бронхо-легочные	также	были	более	
значительными	в	этой	группе,	что	связано	с	более	
обширными	инфильтративными	и	деструктивны-
ми	изменениями	в	легких.	Таким	образом,	более	

Таблица 1.Гендерно-возрастнойсоставпациентовиструктуразаболеваемостиСД

Гендеривозраст,
годы

Группанаблюдения(ТБ+СД+ПЩЖ),n=40 Группасравнения(ТБ+СД),n=20

Мужчины Женщины Мужчины Женщины

18—20 2 1 1 1
21—30 2 3 1 1
31—40 5 2 6 2
41—50 2 4 2 1
51—60 1 15 2 1
61—70 1 2 2 —
СД	1-го	типа 12 6 12 5
СД	2-го	типа 1 21 2 1

Таблица 2.ТиреоидныйпрофильбольныхТБисопутствующимСДвзависимостиотструктурныхизменений
щитовиднойжелезы

Группа св.Т4(пмоль/л) ТТГ(мкЕд/мл) АнтителкТГ(Ед/мл) АнтителкТПО(Ед/мл)

Наблюдения:	ТБ	+	СД	+	ПЩЖ	(n	=	40) 8,42	±	1,69 4,44	±	0,91 8,41	±	5,56 138,35	±	8,96
Сравнения:	ТБ	+	СД	(n	=	20) 12,95	±	2,66* 2,68	±	0,89* 9,46	±	7,14 22,88	±	9,55*

Примечение. * Достоверная разница показателей между группами (р ≤ 0,5).

Таблица 3.ОценкатяжестиклиническоготечениятуберкулезногопроцессаубольныхСДвзависимости
оттиреоидногостатуса,баллы

Клиническиекритерии Группанаблюдения
(ТБ+СД+ПЩЖ),n=40

Группасравнения
(ТБ+СД),n=20 р

Интоксикация 6,57	±	1,03 3,88	±	0,95 <	0,05
Бронхолегочный	синдром 7,65	±	1,04 4,95	±	0,98 <	0,05
Рентгенологическая	картина 5,79	±	0,76 3,00	±	0,83 <	0,05
Массивность	бактериовыделения 2,98	±	0,82 3,25	±	0,76 >	0,05
Суммарная	оценка	тяжести	клинических	проявлений 22,99	±	0,91 15,08	±	0,88 <	0,05
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тяжелое	 клиническое	 течение	 ТБ	 отмечалось	 в	
группе	наблюдения.

При	 сравнительном	 анализе	 эффективности	
лечения	 больных	 ТБ	 с	 сопутствую	щим	 СД	
(табл.	4)	установлено,	что	ПЩЖ	неблагоприят-
но	влияет	на	исходы	лечения	ТБ.	К	концу	интен-
сивной	 фазы	 химиотерапии	 в	 группе	 с	 ПЩЖ	
наблюдалось	на	10,0	%	меньше	больных	с	исчез-
новением	 клинической	 манифестации	 по	 срав-
нению	с	группой	без	таких	нарушений.	Средний	
срок	исчезновения	клинических	симптомов	был	
на	0,5	мес	больше	в	группе	наблюдения.	Больных	
с	абациллированием	мок	роты	к	концу	интенсив-
ной	фазы	лечения	в	группе	наблюдения	было	на	
12,50	%	больше,	чем	сравнения.

В	группе	наблюдения	улучшение	рентгеноло-
гических	 показателей	 в	 виде	 частичного	 расса-
сывания	инфильтрации	и	очагов,	а	также	умень-
шения	в	размерах	или	заживления	деструкций	в	
конце	 фазы	 интенсивной	 химиотерапии	 насту-
пило	у	36	больных	(90	%),	что	на	10,0	%	ниже	при	
сопоставлении	с	группой	сравнения,	в	которой	к	
концу	 фазы	 интенсивной	 терапии	 позитивные	
сдвиги	в	рентгенологической	картине	наблюда-
лись	у	всех	больных.	Полученные	данные	демон-
стрируют	негативное	влияние	ПЩЖ	на	течение	

и	исходы	химиотерапии	ДТБ	легких	при	сопут-
ствующем	СД.	Результа	ты	обосновывают	полез-
ность	 системного	 тестирования	 тиреоидной	
ПЩЖ	 и	 коррекции	 субклинического	 гипоти-
реоза,	что	должно	восстанавливать	тиреоидный	
гомеостаз	и	способствовать	эффективности	про-
тивотуберкулезной	 химиотерапии	 больных	 с	
сопутствующим	СД.	Однако	четких	указаний	по	
скринингу	 тиреоидной	 функ	ции	 щитовидной	
железы	у	больных	ТБ	с	сопутствующим	СД,	как	
и	у	больных	только	СД,	нет	[12].

Для	оценки	тиреоидного	гомеостаза	необходи-
мо	оценить	как	функцию,	так	и	структуру	щито-
видной	железы.	Часто	щитовидная	железа	может	
иметь	 идеальную	 структуру	 при	 нарушенной	
функции	или	нормально	функционировать	при	
грубых	структурных	изменениях.	Нам	представ-
ляется	 целесообразным	 следующий	 алгоритм	
скрининга	 тиреоидной	 функции	 у	 больных	 с	
обсуждаемой	сопутствующей	патологией:	преж-
де	всего	необходимо	пальпаторное	исследование	
(определить	 расположение,	 симметричность,	
состояние	кожи	над	щитовидной	железой,	болез-
ненность,	плотность,	однородность,	пальпируе-
мые	образования,	лимфоузлы).	При	затруднении	
пальпации	следует	обеспечить	УЗИ	щитовидной	
железы	(определить	расположение,	форму,	раз-
меры	и	объемы	долей,	суммарный	объем	железы,	
структуру,	фокальные	образования).	Из	гормо-
нальных	исследований	для	скрининга	достаточ-
но	 провести	 исследование	 содержания	 ТТГ.	
И	лишь	при	повышении	или	снижении	уровня	
ТТГ	исследовать	содержание	свободного	тирок-
сина	и	определить	антитела	к	ТГ	и	ТПО.	Прио-
ри	тет	ными	 группами	 для	 исследования	 тирео-
идного	гомеостаза	у	больных	ТБ	с	сопутствую-
щим	СД	должны	стать	пациенты	обоего	пола	при	
СД	1-го	типа	и	женщины	в	послеродовой	и	кли-
мактерический	периоды	(рисунок).

Выводы
1.	 У	 66,67	 %	 больных	 туберкулезом	 легких	 и	

сахарным	 диабетом	 отмечаются	 структурные	
изменения	щитовидной	железы	по	типу	аутоим-

Таблица 4.ОценкаэффективностилечениябольныхТБссопутствующимСДвконцеинтенсивнойфазы
противотуберкулезнойхимиотерапии

Группа

Исчезновение
клиническихсимптомов

Прекращение
бактериовыделения

Улучшениерентгенологических
показателей

Абс. % Срок,мес Абс. % Абс. %

Наблюдения	(ТБ	+	СД	+	ПЩЖ),	
n	=	40

32 80,00 2,20	±	0,15 25 62,50 36 90

Сравнения	(ТБ	+	СД)	,	n	=	20 18 90,0 1,71	±	0,10* 15 75,00 20 100

Примечание. * Межгрупповое значение достоверно отличается (р < 0,05).

Пальпаторное	исследование		
щитовидной	железы

УЗИ		
щитовидной	железы

Исследование		
уровня	ТТГ

Исследование	уровня		
свободного	тироксина

Определение	антител		
к	ТГ	и	ТПО

Рисунок.Алгоритмскринингатиреоиднойфункции
убольныхтуберкулезомисахарнымдиабетом
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мунного	 тиреоидита	 с	 явлениями	 субклиниче-
ского	гипотиреоза.

2.	 Патология	 щитовидной	 железы	 у	 больных	
туберкулезом	 и	 сахарным	 диабетом	 негативно	
отражается	как	на	клиническом	течении	тубер-
кулеза,	 так	 и	 исходах	 противотуберкулезной	

химиотерапии,	замедляя	процессы	купирования	
интоксикации,	рассасывания	инфильтративных	
изменений	и	время	абациллирования.

3.	 Больным	 туберкулезом	 с	 сопутствующим	
сахарным	 диабетом	 полезно	 тестирование	 ти	-
реоидного	гомеостаза	по	предлагаемому	алгоритму.

Конфликт интересов отсутствует.
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С.Л. Матвєєва
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Вплив структурно-функціональних змін щитоподібної залози  
на клінічний перебіг туберкульозу та наслідки хіміотерапії  
у разі супутнього цукрового діабету

Мета	 роботи	 —	 	вивчення	 структури	 й	 функції	 щитоподібної	 залози	 у	 хворих	 на	 туберкульоз	
(ТБ)	легень	і	цукровий	діабет	(ЦД)	та	наслідки	хіміотерапії	залежно	від	тиреоїдного	статусу.

Матеріали	та	методи.	У	60	хворих	на	ТБ	легень	та	ЦД	проведено	ультразвукове	дослідження	
ехоструктури	 щитоподібної	 залози.	 У	 сироватці	 крові	 імуноферментативним	 методом	 визначено	
рівні	вільного	тироксину,	тиреотропного	гормона	гіпофіза,	антитіл	до	тиреоглобуліну	й	тиреоперок-
сидази.	 Тяжкість	 клінічного	 перебігу	 ТБ	 оцінювали	 за	 раніше	 розробленою	 авторами	 методикою	
оцінки	основних	клінічних	виявів	туберкульозного	процесу.

Результати	та	обговорення.	Тиреоїдну	патологію	за	типом	автоімунного	тиреоїдиту	з	виявами	
субклінічного	гіпотиреозу	діагностовано	у	66,67	%	осіб.	Клінічний	перебіг	ТБ	був	тяжчим	у	хворих	з	
патологією	щитоподібної	залози.	Темпи	зникнення	симптомів	інтоксикації,	абацилювання	харкотин-
ня	та	розсмоктування	інфільтративних	змін	у	легенях	наприкінці	фази	інтенсивної	терапії	вірогідно	
вищі	у	групі	хворих	без	патології	щитоподібної	залози.	Розроблено	алгоритм	скринінгу	тиреоїдного	
гомеостазу	у	хворих	на	ТБ	та	ЦД.

Висновки.	У	66,67	%	хворих	на	ТБ	легень	та	ЦД	спостерігаються	структурні	зміни	щитоподібної	
залози	за	типом	автоімунного	тиреоїдиту	з	виявами	субклінічного	гіпотиреозу.	Патологія	щитоподіб-
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ної	залози	у	хворих	на	ТБ	та	ЦД	негативно	позначається	як	на	клінічному	перебігу	ТБ,	так	і	наслід-
ках	хіміотерапії.	У	хворих	на	ТБ	із	супутнім	ЦД	варто	тестувати	тиреоїдний	гомеостаз	за	запропо-
нованим	алгоритмом.

Ключові	слова:	туберкульоз	легень,	щитоподібна	залоза,	наслідки	хіміотерапії,	алгоритм	скринін-
гу	тиреоїдного	гомеостазу.

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

Influence of structural and functional changes of thyroid  
on clinical running of tuberculosis and chemotherapy outcomes  
in concomitant diabetes

Objective	—	to	study	of	structure	and	function	in	patients	with	cavitary	pulmonary	tuberculosis	and	
diabetes	and	outcomes	of	chemotherapy	depending	on	thyroid	state.	

Materials	and	methods.	Ultrasound	investigation	of	echostructure	of	thyroid	and	definition	of	levels	
of	free	thyroxine,	thyroid	stimulating	hormone	and	antibodies	to	thyroglobulin	and	peroxides	in	blood	
by	immunoassay	method	were	made	in	60	patients	with	pulmonary	cavitary	tuberculosis	and	diabetes.	
The	severance	of	clinical	 running	of	 tuberculosis	was	evaluated	by	the	method	of	 the	criterion	of	ball	
estimation	suggested	previously.	

Results	and	discussion.	Thyroid	pathology	of	autoimmune	type	with	signs	of	subclinical	hypothyroidism	
were	diagnosed	in	66.67	per	cent	of	observed	persons.	Clinical	signs	of	tuberculosis	estimated	in	ball	system	
were	 more	 severe	 in	 patients	 with	 thyroid	 pathology.	 The	 rates	 of	 the	 disappearance	 of	 intoxication,	
stopping	of	bacilli	excretion	and	healing	of	cavitation	at	the	end	of	intensive	phase	of	the	chemotherapy	
are	significantly	higher	in	patients	with	unchanged	echostructure	and	function	of	the	thyroid.	The	algorithm	
of	screening	of	thyroid	homeostasis	in	patients	with	pulmonary	tuberculosis	and	diabetes	is	worked	out.

Conclusion.	 In	 66.67	 %	 of	 patients	 with	 pulmonary	 tuberculosis	 and	 diabetes	 structural	 changes	 of	
thyroid	of	autoimmune	type	with	signs	of	subclinical	hypothyroidism	were	noticed.	Pathology	of	thyroid	
makes	negative	influence	on	both	clinical	running	and	outcomes	of	chemotherapy.	It	is	of	value	to	test	
thyroid	 homeostasis	 in	 patients	 with	 pulmonary	 tuberculosis	 and	 concomitant	 diabetes	 by	 suggested	
method.

Key	words:	pulmonary	tuberculosis,	 thyroid,	antituberculosis	chemotherapy	outcomes,	algorithm	of	
screening	of	thyroid	homeostasis.
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