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АНОТАЦІЯ 

Колотило Т.Р.  Клінікопатогенетична оцінка асоційованих форм ВІЛ

інфекції з туберкульозом. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії  за 

спеціальністю  222  –  Медицина (22 –  Охорона здоров’я).  –  Буковинський 

державний медичний університет МОЗ України, Чернівці, 2022.  

У  дисертаційній роботі  на підставі комплексного клінічного, 

рентґенологічного і лабораторного обстеження оцінено  особливості ВІЛ

інфекції, асоційованої з туберкульозом.  

У дослідження включені наступні групи пацієнтів: неінфіковані ВІЛ особи з 

різними формами туберкульозу (134 пацієнти), з них  виділена група хворих з 

активним уперше виявленим туберкульозом –  76 хворих  (група ТБ), а також 

група ВІЛінфікованих з різними формами туберкульозу – 217 пацієнтів, з яких 

групу з активним уперше виявленим туберкульозом становили 155 хворих (група 

ВІЛ/ТБ). Усередині групи ВІЛ/ТБ виділені 3 підгрупи пацієнтів залежно від часу 

приєднання ТБ до ВІЛінфекції. 

1а підгрупа –  ВІЛінфіковані, в яких на різних стадіях ВІЛінфекції 

(первинне захворювання) виявлений ТБ (72 пацієнти); 

2а підгрупа – особи, в яких впродовж декількох років до зареєстрованої 

ВІЛінфекції і часу гіпотетичного зараження (за  епідеміологічним 

анамнезом) діагностований ТБ, тобто первинним захворюванням був ТБ (26 

пацієнтів); 

3я підгрупа –  ВІЛінфіковані, в яких захворювання  зареєстровані 

приблизно в один час і з’ясувати, яка недуга виявилася первинною, було 

неможливо (57 хворих). 

Подібним чином усередині  групи ВІЛінфікованих з хронічним 

туберкульозом виділили 3 підгрупи залежно від часу приєднання ТБ до ВІЛ

інфекції. 
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Порівняли кількість хворих з уперше виявленим активним ТБ або 

зареєстрованими первиннопатологічними формами. Для цього з усіх 

зареєстрованих пацієнтів з поєднаною ВІЛ/ТБінфекцією (217 хворих) і 

моноінфекцією ТБ (134 пацієнти) для подальшого дослідження були виділені 

пацієнти з уперше виявленим активним туберкульозом.  

У результаті дослідження встановили, що пацієнтів з уперше виявленим 

активним ТБ у поєднанні з ВІЛінфекцією було достовірно більше, ніж у групі з 

ТБмоноінфекцією. А хворих на хронічний туберкульоз у поєднанні з ВІЛ

інфекцією виявилося суттєво менше, порівняно з ТБмоноінфекцією.  

Усередині групи ВІЛ/ТБ достовірно більше пацієнтів, які належать до 

першої і третьої підгруп (де зараження ВІЛ сталося раніше або зареєстровано 

одночасно), порівняно з хворими 2ї підгрупи, де ТБ був діагностований раніше.  

У структурі клінічних форм ТБ для уперше виявлених пацієнтів 

встановлено, що найчастіше порівняно з ТБмоноінфекцією у ВІЛінфікованих 

діагностують: інфільтративний ТБ, казеозну пневмонію, генералізований і 

дисемінований ТБ. А такі форми недуги як туберкульома, фібрознокавернозний 

туберкульоз більш характерні для хворих на ТБмоноінфекцію (циротичний ТБ 

в уперше виявлених хворих ми не виявляли). При досить частій реєстрації 

позалегеневого ТБ у ВІЛінфікованих загалом частіше його встановлювали у 

хворих тільки на ТБ, ніж у пацієнтів з асоційованою інфекцією. Проте при 

глибшому аналізі цієї форми встановили, що така часта її діагностика у ВІЛ

неінфікованих зумовлена передусім суттєво частішим ТБ сечостатевої та 

кістковосуглобової системи, а у групі ВІЛінфікованих частіше виявляли ТБ 

лімфатичних вузлів, плеврит і менінгіт. Ця ситуація була найбільш характерна 

для 1ї підгрупи ВІЛінфікованих з ТБ. 

Вторинні захворювання реєстрували майже у кожного третього пацієнта з 

поєднаною ВІЛ/ТБінфекцією і у жодного хворого тільки на ТБ. Тенденцією до 

переважання інших вторинних захворювань та опортуністичних інфекцій 

характеризувалися генералізований і позалегеневий ТБ порівняно з легеневими 
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формами, однак, ймовірно, через недостатню кількість пацієнтів у групах ця 

різниця не була достовірною. Зазначена тенденція, очевидно, зумовлена 

відображенням  суттєвішого імунодефіцитного стану в результаті тривалого 

впливу ВІЛ.  

Найбільш яскравою клінічною симптоматикою при ушпиталенні 

характеризувалися усі пацієнти з ВІЛ/ТБ порівняно з хворими тільки на ТБ. 

Також особи з асоційованою ВІЛ/ТБінфекцією відрізнялися від хворих тільки 

на ТБ частішою відсутністю змін на рентґенограмі органів грудної порожнини. 

Кількість позитивних результатів бактеріовиділення достовірно не відрізнялася 

для хворих на асоційовану ВІЛ/ТБ і ТБмоноінфекцію. 

Медикаментозна стійкість до  одного протитуберкульозного препарату 

достовірно частіше встановлена у групі з асоційованою інфекцією. Така ж 

закономірність відзначена і для 1ї і 3ї підгруп ВІЛ/ТБ. Для полірезистентності 

та множинної медикаментозної стійкості відмінностей у частоті реєстрації між 

групами не було. 

Летальність серед уперше виявлених хворих з ТБмоноінфекцією нижча, 

ніж в осіб з поєднанням ВІЛ/ТБ. У 1й і 3й підгрупах ВІЛ/ТБ летальність 

виявилася значно вищою, порівняно з хворими тільки на ТБ. 

При аналізі летальності за формами ТБ виявляли відмінності у частоті 

смертельного висліду від ТБ у групах ВІЛінфікованих та імунокомпетентних 

пацієнтів. Так, відсоток летальності від інфільтративного ТБ відносно усіх 

померлих від первинно виявленого ТБ для асоційованої ВІЛ/ТБінфекції 

достовірно вищий, ніж для хворих тільки на ТБ. При вогнищевому ТБ, казеозній 

пневмонії, дисемінованому, генералізованому і позалегеневому ТБ помітна 

тенденція до вищої летальності у разі супутньої ВІЛінфекції, однак через 

обмежену кількість спостережень стверджувати про достовірну різницю між 

порівнюваними групами не можна. Такою ж тенденцією можна 

охарактеризувати дещо вищу летальність пацієнтів з ФКТ без супутньої ВІЛ

інфекції. Ймовірно, це зумовлено давністю ТБ і досить великою ураженістю 
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легеневої тканини. У цілому хворі на ВІЛ/ТБ помирали достовірно частіше від 

пацієнтів з ТБмоноінфекцією. 

Встановили достовірну різницю між показниками СD4+Тлімфоцитів, 

співвідношення СD4+/СD8+ при асоційованій ВІЛ/ТБінфекції, а також у 1й і 3

й підгрупах ВІЛ/ТБ порівняно з хворими на ТБмоноінфекцію, що проявлялося 

достовірно більшою кількістю СD4+Тлімфоцитів і вищим індексом СD4+/СD8+ 

у пацієнтів з ТБмоноінфекцією.  

У результаті дослідження рівня СD4+Тлімфоцитів при різних формах ТБ 

показано, що при інфільтративному, фібрознокавернозному і позалегеневому 

(ТБ периферичних і центральних лімфовузлів) ТБ досліджуваний показник 

достовірно нижчий у хворих на ВІЛ/ТБ порівняно з ТБмоноінфекцією. Така ж 

закономірність простежується і відносно усіх підгруп інфікованих ВІЛ+ТБ.  

У міру прогресування ВІЛінфекції (зниження кількості СD4+Тлімфоцитів 

і наростання вірусного навантаження ВІЛ) спостерігається збільшення 

сироваткового вмісту ІФНγ та ФНПα, що, ймовірно, свідчить про зменшення 

числа протизапальних Трегуляторних клітин, або про зниження їх супресорної 

активності.  

У групі ВІЛ/ТБ встановлена наявність середньої сили зворотного зв’язку 

між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою концентрацією ІФНγ 

(коефіцієнт кореляції r=0,36, рівень достовірності p<0,05); слабкого зворотного 

зв’язку між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою концентрацією ФНПα 

(r=0,29, p<0,05); слабкого прямого зв’язку між рівнем вірусного навантаження і 

сироватковою концентрацією ІФНγ  (r=0,25,  p<0,05); середньої сили прямого 

зв’язку між рівнем вірусного навантаження і сироватковою концентрацією ФНП

α  (r=0,38,  p<0,05); середньої сили зворотна залежність між кількістю СD4+Т

лімфоцитів і рівнем вірусного навантаження (r=0,44,  p<0,01). У групі з ТБ

моноінфекцією кореляції між кількістю СD4+Тлімфоцитів і цитокіновими 

показниками не виявлено. 
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При аналізі результатів реакції ГЧСТ з туберкуліном можна відзначити, що 

при тяжких формах (позалегеневий і генералізований ТБ), які супроводжуються 

глибшим імунодефіцитом, частіше реєструються негативні реакції порівняно з 

легеневими формами і частіше у ВІЛінфікованих пацієнтів, ніж у хворих тільки 

на ТБ. Така ж закономірність стосується і 1ї й 3ї підгруп ВІЛінфікованих, де 

були частіші негативні реакції порівняно з 2ю підгрупою і хворими на ТБ

моноінфекцію.  

У результаті дослідження рівня СD4+Тлімфоцитів у хворих на асоційовану 

ВІЛінфекцію/ТБ, які невдовзі померли, встановлено, що цей показник 

достовірно меншим в осіб, в яких ВІЛінфекцію діагностували раніше або 

одночасно з ТБ, порівняно з пацієнтами, в яких ВІЛінфекцію виявили після 

розвитку туберкульозу. 

На підставі обстеження 58 ВІЛінфікованих при активному туберкульозі за 

наявності інших вторинних захворювань і  опортуністичних інфекцій 

встановлені такі особливості. Кількість СD4+Тлімфоцитів була достовірно 

нижчою, порівняно з хворими без вторинних недуг. А от рівень сироваткової 

концентрації та спонтанної продукції ІЛ4 й ІФНγ, а також вірусного 

навантаження був вищим за наявності інших вторинних захворювань (p<0,05

0,02). 

Рівень сироваткової концентрації та спонтанної продукції ІЛ4 й ІФНγ, а 

також вірусного навантаження був вищим за наявності інших вторинних 

захворювань (p<0,050,02). 

У ході кореляційного аналізу отриманих даних у групі ВІЛ/ТБ з наявністю 

інших вторинних захворювань (застосовували параметричний аналіз Пірсена і 

непараметричний Спірмена) встановили наявність зворотної кореляції середньої 

сили між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою концентрацією ІЛ4 (r=

0,44, p<0,05); такого ж зв’язку між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою 

концентрацією ІФНγ  (r=0,31,  p<0,05); прямого зв’язку середньої сили між 

рівнями навантаження ВІЛ і сироваткової та спонтанної концентрації ІЛ4 
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(r=0,38...0,41, p<0,05); такої ж кореляції між навантаженням ВІЛ і сироватковою 

та спонтанною концентрацією ІФНγ (r=0,33...0,47,  p<0,050,02). Між рівнями 

СD4+Тлімфоцитів і вірусного навантаження вдалося встановити наявність 

зворотної залежності (r=0,52, p<0,01). 

У результаті порівняльного аналізу показників СD4+Тлімфоцитів, рівня 

цитокінів, навантаження ВІЛ, а також летальності за наявності або відсутності 

інших вторинних захворювань у ВІЛінфікованих при активному ТБ встановлено, 

що у хворих на поєднану ВІЛ/ТБінфекцією з вторинними захворюваннями і 

опортуністичними інфекціями рівень СD4+Тлімфоцитів знижений і достовірно 

не відрізняється в усіх підгрупах незалежно від часу суперінфікування МБТ чи 

ВІЛ. При цьому виявлені статистично вагомі відмінності між групами пацієнтів з 

іншими вторинними захворюваннями і без них. Так, рівень сироваткової 

концентрації та спонтанної продукції ІЛ4 й ІФНγ, а також вірусного 

навантаження був вищим за наявності інших вторинних захворювань. Крім того, 

у разі вторинних захворювань та  опортуністичних інфекцій частота загибелі 

пацієнтів була достовірно вищою, ніж за їх відсутності. 

Наукова новизна одержаних  результатів. Суттєво доповнені дані про 

порівняльний аналіз клінічних, рентґенологічних  і лабораторних, включаючи 

імунологічні, показників у пацієнтів з ВІЛінфекцією та  вперше виявленим 

активним туберкульозом.  

Уперше продемонстровано, що для туберкульозу, вторинного стосовно 

ВІЛінфекції (туберкульоз як суперінфекція), характерний розвиток  не лише 

типових для імунодефіциту активних дисемінованої, генералізованої, 

позалегеневої, але й інфільтративної форми. Порівняно з моноінфекцією 

туберкульозу в таких осіб значніше  знижується  рівень СD4+Тлімфоцитів, а 

також відзначається анергія в реакції ГЧСТ з туберкуліном. Крім того, клініко

лабораторними  особливостями вторинного туберкульозу у ВІЛінфікованих є 

яскравіша  клінічна симптоматика, частіша відсутність типових змін на 
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рентґенограмі, первинна монорезистентність до протитуберкульозних 

препаратів. 

Отримані нові дані про стан імунної системи у хворих на ВІЛінфекцію, 

асоційовану  з туберкульозом. Ґрунтовно досліджені  концентрації цитокінів 

(сироваткова  концентрація  і спонтанна  продукція  ІЛ4  та  ІФНγ, ФНПα), що 

відіграють ключові ролі в розвитку патологічного процесу як у групі ВІЛ/ТБ, так 

і у неінфікованих ВІЛ пацієнтів з ТБ. При цьому результати оцінювали в 

сукупності з показниками навантаження ВІЛ, клінічними даними (наявність 

опортуністичних інфекцій) та  абсолютною кількістю СD4+Тлімфоцитів. 

Встановлено, що прогрес асоційованої ВІЛ/ТБінфекції супроводжується 

збільшенням рівня сироваткових ІФНγ і ФНПα на тлі зниження числа СD4+Т

лімфоцитів, наростання навантаження ВІЛ, а також появою  інших вторинних 

захворювань та опортуністичних інфекцій. 

У зв’язку з можливістю раннього початку програмного моніторування 

пацієнтів з ВІЛ вдалося оцінити віддалені результати подальшого розвитку 

захворювань у значної кількості пацієнтів. Уперше показано, що летальність при 

поєднаній ВІЛ/ТБінфекції достовірно вища  і не лише при тяжких і 

генералізованих формах чи позалегеневому туберкульозі, але й таких типових 

формах, як інфільтративний і вогнищевий  туберкульоз. При цьому рівень 

летальності хворих на поєднану  ВІЛ/ТБінфекцію зумовлений  передусім 

наявністю саме цих двох захворювань, а не інших опортуністичних інфекцій. 

Практичне значення одержаних результатів.  Встановлено, що 

діагностичними критеріями вторинного до ВІЛінфекції  туберкульозу є: ВІЛ

інфікування більше 35 років, наявність інших вторинних захворювань та 

опортуністичних інфекцій, реєстрація позалегеневого (туберкульоз лімфатичних 

вузлів, туберкульозні  плеврит  і менінгіт), дисемінованого, генералізованого 

туберкульозу, яскравість клінічної симптоматики, атиповість рентґенографічної 

картини або відсутність змін на ній,  анергія  в реакції ГЧСТ  з туберкуліном, 

наявність монорезистентності  до протитуберкульозних препаратів. При цьому 
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особливої  уваги  заслуговує інфільтративна форма ТБ у зв’язку з можливістю 

швидкого прогресування  змін у  легенях на тлі імунодефіциту і високого 

навантаження ВІЛ. 

Для встановлення тактики ведення хворих на ВІЛінфекцію, асоційовану з 

туберкульозом і, передусім, оцінки необхідності раннього призначення 

комбінованої терапії, слід чітко диференціювати послідовність інфікування ВІЛ 

і МБТ. Одночасного призначення антиретровірусних  і протитуберкульозних 

препаратів  передусім потребують  ті хворі на ВІЛ/ТБінфекцію,  в  яких 

туберкульоз виник як ко  і суперінфекція, оскільки ступінь  імунодефіциту 

(зниження рівня СD4+Тлімфоцитів) у цих осіб  глибший, а навантаження ВІЛ 

найвище. 

Критеріями прогресування  ВІЛінфекції, поєднаної з ТБ,  слід вважати 

швидке  зменшення рівня СD4+Тлімфоцитів, співвідношення СD4+/СD8+, 

наростання навантаження ВІЛ, підвищення вмісту сироваткових ФНПα та ІФН

γ, а також анергію при постановці реакції ГЧСТ з туберкуліном. 

Ключові слова:  ВІЛінфекція, туберкульоз, час інфікування, імунітет, 

СD4+Тлімфоцити, навантаження ВІЛ, цитокіни, летальність,  захворюваність, 

опортуністичні інфекції. 

 

ANNOTATION 

Kolotylo T.R. Clinical and pathogenetic evaluation of associated forms of HIV 

infection  with  tuberculosis.  –  Qualifying  scientific  work  on  the  rights  of  the 

manuscript. 

Dissertation  for  obtaining  the  scientific  degree  of  the  Doctor  of  Philosophy 

(PhD)  in specialty 222 – Medicine  (22 – Health Care). – Bukovinian State Medical 

University of the Ministry of Health of Ukraine, Chernivtsi, 2022. 

In  the  dissertation  work  on  the  basis  of  complex  clinical,  radiological  and 

laboratory examination the peculiarities of HIV infection associated with tuberculosis 

are evaluated. 
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The study included the following groups of patients: nonHIV infected persons 

with various forms of tuberculosis (134 people), from which a group of patients with 

active  newly  diagnosed  tuberculosis    76  people  (TB  group),  and  a  group  of  HIV

infected with various forms of tuberculosis  217 people, of whom the group with active 

newly diagnosed  tuberculosis was 155 people  (HIV/TB  group). Within  the HIV/TB 

group, 3 subgroups of patients were identified depending on the time of TB attachment 

to HIV infection. 

Subgroup 1  HIVinfected, in which TB was detected at different stages of 

HIV infection (primary disease); 

Subgroup 2  persons who were diagnosed with TB within a few years before 

the registered HIV infection and the time of hypothetical infection (according to 

the epidemiological history), ie the primary disease was TB; 

Subgroup 3  HIVinfected, in which the disease was registered at about the 

same time and it was impossible to determine which disease was primary. 

Similarly,  within  the  group  of  HIVinfected  with  chronic  tuberculosis,  3 

subgroups were identified depending on the time of accession of TB to HIV infection. 

We  compared  the  number  of  patients  with  newly  diagnosed  active  TB  or 

registered primary pathological  forms.  For  this purpose,  from all  registered patients 

with combined HIV/TB  infection (217 people) and TB monoinfection (134 people), 

patients with newly diagnosed active tuberculosis were selected for further study. 

The  study  found  that  there  were  significantly  more  patients  with  newly 

diagnosed active TB in combination with HIV than  in  the TB monoinfection group. 

However, the number of patients with chronic tuberculosis in combination with HIV 

infection was significantly lower compared to TB monoinfection. 

Today, there are significantly more patients in the HIV/TB group who belong to 

the first and third subgroups (where HIV infection occurred earlier or was registered at 

the same time) compared to patients  in  the 2nd subgroup, where TB was diagnosed 

earlier. 
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In the structure of clinical forms of TB for newly diagnosed patients, it was found 

that  most  often  compared  with  TB  monoinfection  in  HIVinfected  people  are 

diagnosed with: infiltrative TB, caseous pneumonia, generalized and disseminated TB. 

And such forms of the disease as tuberculoma, fibrocavernous tuberculosis are more 

typical for patients with TB monoinfection (cirrhotic TB in newly diagnosed patients, 

we  did  not  detect).  With  the  frequent  registration  of  extrapulmonary  TB  in  HIV

infected  people,  it  was  generally  more  common  in  patients  with  TB  alone  than  in 

patients with associated  infection. However, a deeper analysis of  this  form revealed 

that  such  a  frequent  diagnosis  in  HIVuninfected  people  is  primarily  due  to 

significantly more frequent TB of the urogenital and bone and joint systems, and in the 

group  of  HIVinfected  people  more  often  found  TB  of  lymph  nodes,  pleurisy  and 

meningitis. This situation was most typical for the 1st subgroup of HIVinfected TB. 

Secondary diseases were reported in almost every third patient with HIV/TB co

infection and in none of  the TB patients alone. Generalized and extrapulmonary TB 

were  more  prevalent  than  pulmonary  TB  compared  to  pulmonary  forms,  but  this 

difference was probably not significant due to the insufficient number of patients in the 

groups.  This  trend  is  obviously  due  to  the  reflection  of  a  more  significant 

immunodeficiency as a result of prolonged exposure to HIV. 

The most pronounced clinical symptoms at hospitalization were characterized 

by all patients with HIV/TB compared with patients with TB alone. Also, individuals 

associated  with  HIV/TB  infection  differed  from  TBonly  patients  by  more  frequent 

changes in the chest radiograph. The number of positive bacterial excretion results did 

not differ significantly for patients with associated HIV/TB and TB monoinfection. 

Drug  resistance  to  one  antiTB  drug  is  significantly  more  often  found  in  the 

group with an associated  infection. The same pattern  is observed for the 1st and 3rd 

subgroups of HIV/TB. For polyresistance and multiple drug resistance, there were no 

differences in the frequency of registration between groups. 
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Mortality among newly diagnosed patients with TB monoinfection is lower than 

in  people  with  HIV/TB.  In  the  1st  and  3rd  subgroups  of  HIV/TB  mortality  was 

significantly higher compared to patients with TB alone. 

The analysis of mortality by forms of TB revealed differences in the frequency 

of death from TB in groups of HIVinfected and immunocompetent patients. Thus, the 

mortality rate from infiltrative TB in all deaths from primary TB for associated HIV/TB 

infection is significantly higher than for patients with TB alone. In focal TB, caseous 

pneumonia, disseminated, generalized and extrapulmonary TB, there is a tendency for 

higher mortality in the case of coinfection with HIV, but due to the limited number of 

observations, a significant difference between the compared groups can not be said. 

The same trend can be characterized by slightly higher mortality of patients with FCT 

without concomitant HIV infection. This is probably due to the longlasting TB and a 

fairly large damage to lung tissue. In general, HIV/TB patients died significantly more 

often than patients with TB monoinfection. 

There  was  a  significant  difference  between  the  indicators  of  CD4+T

lymphocytes, the ratio of CD4+/CD8+ in associated HIV/TB infection, as well as in the 

1st  and  3rd  subgroups  of  HIV/TB  compared  with  group  of  patients  with  TB 

monoinfection,  which  was  manifested  by  a  significantly  higher  number  of  CD4+T 

lymphocytes and a higher CD4+/CD8+ index. 

The  study  of  CD4+Tlymphocyte  levels  in  various  forms  of  TB  showed  that 

infiltrative,  fibrocavernous  and  extrapulmonary  (peripheral  and  central  lymph  node 

TB) TB was significantly lower in HIV/TB patients compared to TB monoinfection. 

The same pattern is observed for all subgroups of HIV+TB. 

As HIV infection progresses (decrease in CD4+Tlymphocytes and increase in 

HIV  viral  load),  there  is  an  increase  in  serum  IFNγ and TNFα, which probably 

indicates  a  decrease  in  the  number  of  antiinflammatory  Tregulatory  cells,  or  a 

decrease in their suppressor activity. 

In  the  HIV/TB  group,  there  was  a  medium  feedback  between  the  number  of 

CD4+Tlymphocytes and the serum concentration of IFNγ (correlation coefficient r=
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0.36,  confidence  level  p<0.05);  weak  feedback  between  the  number  of  CD4+T

lymphocytes  and  the  serum  concentration  of  TNFα (r=0.29,  p<0.05);  weak  direct 

relationship between viral  load and serum IFNγ concentration (r=0.25, p<0.05); the 

average direct relationship between viral load and serum TNFα concentration (r=0.38, 

p<0.05);  moderate  strength  inverse  relationship  between  the  number  of  CD4+T

lymphocytes  and  the  level  of  viral  load  (r=0.44,  p<0,01).  In  the  group  with  TB 

monoinfection,  no  correlation  between  the  number  of  CD4+Tlymphocytes  and 

cytokine parameters was found. 

When analyzing the results of the reaction of delayed type hypersensitivity with 

tuberculin, it can be noted that in severe forms (extrapulmonary and generalized TB), 

which  are  accompanied  by  deeper  immunodeficiency,  adverse  reactions  are  more 

common than pulmonary and more often in HIVinfected patients than in patients with 

TB  alone.  The  same  pattern  applies  to  the  1st  and  3rd  subgroups  of  HIVinfected 

people,  where  there  were  more  frequent  adverse  reactions  compared  to  the  2nd 

subgroup and patients with TB monoinfection. 

A  study  of  CD4+Tlymphocyte  levels  in  patients  with  recently  associated 

HIV/TB patients, who died soon after, found that this rate was significantly lower in 

people diagnosed with HIV before or at the same time as TB than in patients, in whom 

HIV infection was detected after the development of tuberculosis. 

Based  on  a  survey  of  58  HIVinfected  people  with  active  tuberculosis  in  the 

presence  of  other  secondary  diseases  and  opportunistic  infections,  the  following 

features have been  identified. The number of CD4+Tlymphocytes was significantly 

lower  compared  with  patients  without  secondary  diseases.  But  the  level  of  serum 

concentration and spontaneous production of IL4 and IFNγ, as well as viral load was 

higher in the presence of other secondary diseases (p<0,050,02). 

In  the correlation analysis of  the data obtained  in  the HIV/TB group with  the 

presence of other  secondary diseases  (Pearsen's parametric analysis and Spearman's 

nonparametric  were  used)  found  the  presence  of  an  inverse  correlation  of  medium 

strength  between  CD4+Tlymphocytes  and  serum  IL4  concentration  (r=0,44, 
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p<0.05);  the  same  relationship between  the number of CD4+Tlymphocytes and  the 

serum  concentration  of  IFNγ (r=0.31,  p<0.05);  a  direct  relationship  between 

moderate  levels  of  HIV  exposure  and  serum  and  spontaneous  IL4  concentrations 

(r=0.38...0.41,  p<0.05);  the  same  correlation  between  HIV  load  and  serum  and 

spontaneous concentration of IFNγ (r=0.33...0.47, p<0.050.02). The presence of an 

inverse  relationship  was  found  between  the  levels  of  CD4+Tlymphocytes  and  viral 

load (r=0.52, p<0.01). 

A  comparative  analysis  of  CD4+Tlymphocyte  counts,  cytokine  levels,  HIV 

load,  and  mortality  in  the  presence  or  absence  of  other  secondary  diseases  in  HIV

infected  people  with  active  TB  found  that  patients  with  HIV/TB  coinfection  with 

secondary diseases and opportunistic  infections,  the  level of CD4+Tlymphocytes  is 

reduced and does not differ  significantly  in all  subgroups,  regardless of  the  time of 

superinfection  with  Mycobacterium  tuberculosis  or  HIV.  There  were  statistically 

significant differences between groups of patients with other secondary diseases and 

without them. Thus, the level of serum concentration and spontaneous production of 

IL4 and IFNγ, as well as viral load was higher  in  the presence of other secondary 

diseases. In addition, in the case of secondary diseases and opportunistic infections, the 

death rate of patients was significantly higher than in their absence. 

Scientific novelty of the obtained results. Significantly supplemented data on 

comparative analysis of clinical, radiological and laboratory, including immunological, 

indicators in patients with HIV infection and newly diagnosed active tuberculosis. 

It has been demonstrated  for  the  first  time that  tuberculosis secondary to HIV 

infection (tuberculosis as a superinfection) is characterized by the development of not 

only  typical of  immunodeficiency active disseminated, generalized, extrapulmonary, 

but also infiltrative forms. Compared with  the monoinfection of tuberculosis in such 

individuals, the level of CD4+Tlymphocytes is significantly reduced, and there is also 

anergy  in  the  reaction  of  delayed  type  hypersensitivity  with  tuberculin.  In  addition, 

clinical and laboratory features of secondary tuberculosis in HIVinfected people are 
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more pronounced clinical symptoms, more frequent absence of typical changes on the 

radiograph, primary monoresistance to antituberculosis drugs. 

New data on the state of the immune system in patients with HIV associated with 

tuberculosis  have  been  obtained.  Cytokine  concentrations  (serum  concentration  and 

spontaneous  production  of  IL4  and  IFNγ, TNFα), which play key roles in the 

development of the pathological process in the HIV/TB group and in nonHIVinfected 

TB patients, have been thoroughly studied. The results were evaluated in conjunction 

with HIV burden, clinical data (presence of opportunistic infections) and the absolute 

number  of  CD4+Tlymphocytes.  It  was  found  that  the  progression  of  associated 

HIV/TB  infection  is accompanied by an  increase  in serum IFNγ and TNFα with a 

decrease  in  the  number  of  CD4+Tlymphocytes,  increased  HIV  load,  as  well  as  the 

emergence of other secondary diseases and opportunistic infections. 

Due  to  the  possibility  of  early  program  monitoring  of  HIV  patients,  it  was 

possible to assess the longterm results of further disease development in a significant 

number of patients. For the first time, it has been shown that mortality from combined 

HIV/TB infection is significantly higher, not only in severe and generalized forms or 

extrapulmonary  tuberculosis, but also  in  such  typical  forms as  infiltrative and  focal 

tuberculosis. At the same time, the mortality rate of patients with combined HIV/TB 

infection  is  primarily  due  to  the  presence  of  these  two  diseases,  and  not  other 

opportunistic infections. 

Practical  significance  of  the  obtained  results.  It  is  established  that  the 

diagnostic criteria for secondary tuberculosis to HIV infection are: HIV infection over 

35  years,  the  presence  of  other  secondary  diseases  and  opportunistic  infections, 

registration  of  extrapulmonary  (lymph  node  tuberculosis,  tuberculous  pleurisy  and 

meningitis), generalized clinical disease, symptoms, atypical  radiographic picture or 

no changes in it, energy in the reaction of delayed type hypersensitivity with tuberculin, 

the presence of monoresistance to antiTB drugs. Of particular note is the infiltrative 

form of TB due to the possibility of rapid progression of changes in the lungs on the 

background of immunodeficiency and high HIV burden. 



16 
 

To  establish  tactics  for  the  management  of  HIVassociated  TB  patients  and, 

above all, to assess the need for early combination therapy, the sequence of HIV and 

MBT  infections  should  be  clearly  differentiated.  Simultaneous  administration  of 

antiretroviral  and  antituberculous  drugs  is  primarily  needed  by  HIV/TB  patients  in 

whom  tuberculosis  has  developed  as  a  co  and  superinfection,  as  the  degree  of 

immunodeficiency  (decrease  in  CD4+Tlymphocytes)  in  these  individuals  is  deeper 

and the HIV load is highest. 

Criteria  for  the  progression  of  TBassociated  HIV  infection  include  a  rapid 

decrease in CD4+Tlymphocyte levels, a CD4+/CD8+ ratio, an increase in HIV load, an 

increase  in  serum  TNFα and IFNγ, and energy in the reaction of delayed  type 

hypersensitivity with tuberculin. 

Key words: HIV infection, tuberculosis, time of infection,  immunity, CD4+T

lymphocytes, HIV load, cytokines, mortality, morbidity, opportunistic infections. 
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ВСТУП 

Актуальність дослідження.  ВІЛінфекція є значною  медикосоціальною 

проблемою сучасного світу, якій приділяється велика увага. У рамках Стратегії 

ООН на 20162030 рр. визначено 17 основних цілей сталого розвитку світу. 

Третя ціль визначає завдання до 2030 р., що слід покласти край таким епідеміям 

як СНІДу, туберкульозу, малярії, тропічних хвороб тощо [1]. Туберкульоз (ТБ) 

також продовжує залишатися глобальною проблемою людства, оскільки 

бацилою  Коха заражено більше 2 млрд людей, при цьому 15 млн осіб мають 

мікстінфекцію ВІЛ  і туберкульозу [2; 3; 4]. Враховуючи темпи приросту ВІЛ

позитивних осіб  в умовах теперішньої епідемії туберкульозу і практично 

стовідсоткової інфікованості мікобактерією туберкульозу дорослого і 

підліткового населення країни, найближчими роками можливе 

вибухонебезпечне наростання асоційованої ВІЛ/ТБінфекції [3].  

Туберкульоз у хворих на СНІД є однією з найчастіших і найбільш ранніх 

опортуністичних інфекцій і складає 5075 % від загального числа усіх випадків 

легеневої інфекції [5;  6].  За оцінками ВООЗ,  на початку 21 століття у світі 

щорічно розвивається близько 9 млн нових випадків туберкульозу і майже 10 % 

з них поєднуються з ВІЛінфекцією [7]. Летальність від туберкульозу у ВІЛ

інфікованих  і хворих на СНІД украй висока і коливається,  за даними різних 

авторів, від 22 до 34,1 % [8; 9; 10].  

За даними Європейського регіонального бюро ВООЗ, Україна  нині 

належить до країн Європи, в якої проблеми туберкульозу і ВІЛінфекції 

постають найгостріше [11; 12]. Адже у нашій країні понад 30 % ВІЛінфікованих 

хворіє на туберкульоз і близько 40 %  з них  помирає від цієї недуги. 

Виліковування від ТБ досягають лише у 2030 % пацієнтів, у 20 % відбувається 

рецидив [13;  14.]. Причинами низької ефективності лікування хворих на ТБ в 

поєднанні з ВІЛінфекцією є несвоєчасна діагностика захворювання, висока 

частота медикаментозної резистентності мікобактерій туберкульозу (МБТ) до 

антимікобактерійних препаратів І ряду [15].  
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Захворюваність на активний туберкульоз у поєднанні з хворобою, 

зумовленою ВІЛ, на кінець 2021 р. перебуває майже на рівні попереднього року 

та становить 6,5 на 100 тис. населення [16].  

Однією з основних причин смерті у померлих від причин, безпосередньо 

пов’язаних з ВІЛінфекцією, в Україні залишається туберкульоз, який складав у 

2019 р. 24,4 % серед осіб, померлих від СНІДу [17]. У Чернівецькій області на 

кінець 2021  р. зареєстровано 97 випадків ВІЛінфекції (10,7 на 100 тис. 

населення), з них поєднана ВІЛ/ТБінфекція становила 12  випадків –  1,3 на 

100 тис. населення (без пацієнтів, які перебувають у місцях позбавлення волі), 

при цьому середньоукраїнський показник – 6,5 на 100 тис. населення [18]. 

ВІЛінфекція є потужним фактором, який сприяє розвитку активної форми 

туберкульозу в носіїв латентної інфекції та підвищує ймовірність розвитку 

рецидивів туберкульозу. Своєчасність виявлення туберкульозу як вторинного 

захворювання на пізніх стадіях ВІЛінфекції набуває особливого значення, 

оскільки в умовах імунодефіциту зволікання з початком лікування швидко 

призводить до генералізації  туберкульозного процесу і смерті хворого, тим 

більше що на пізніх стадіях ВІЛінфекції  нерідко має місце абацилярність 

мокроти  й  атипізм рентгенологічної картини [1922].  Тому у  пацієнтів,  які 

отримують АРТ, ризик смерті становить 22 % проти 43 % без АРТ [23]. 

За  даними  ряду  авторів,  розвиток  туберкульозу  у  ВІЛінфікованих 

пов’язаний як з реактивацією латентної туберкульозної інфекції, що була у них 

раніше, так і з виникненням первинних активних форм [24; 25]. 

Взаємини  між  туберкульозом  і  ВІЛінфекцією  на  клітинному  рівні  дуже 

складні  й  недостатньо  вивчені.  Зниження  числа  СD4+Тлімфоцитів  при  ВІЛ

інфекції  істотно  підвищує  сприйнятливість  до  зараження  туберкульозом  або 

реактивації  первинно латентної туберкульозної  інфекції.  Тяжкість  клінічних 

проявів  туберкульозу,  у  тому  числі  розвиток  тяжких  позалегеневих  і 

дисемінованих форм туберкульозу корелює зі зниженням СD4+Тлімфоцитів  у 

периферичній  крові  [2628].  Крім того, зарубіжні  автори вказують  на велику 
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роль цитокінів у  патогенезі ВІЛінфекції. Цих досліджень за цитокіновими 

показниками при поєднаній патології ВІЛ/ТБ у вітчизняній літературі досить 

мало, а зарубіжні дослідження зазвичай  дуже суперечливі. Так, одні автори 

стверджують, що клітини периферичної крові хворих з подвійною інфекцією 

продукують значнішу кількість ФНПα, ІЛ4, ІЛ8, ніж хворих на туберкульозну 

чи ВІЛмоноінфекцію, що сприяє швидкому розмноженню ВІЛ  [2931].  Інші 

автори вказують на те, що при ВІЛасоційованому туберкульозі пригнічений 

рівень як Th1, так і Th2цитокінів [3234]. 

Серйозною проблемою є щорічне збільшення числа хворих на туберкульоз 

у стадії клінічної латенції ВІЛ (72,5 %) і висока частка задавнених і 

деструктивних форм туберкульозу (31,3 %) у нововиявлених пацієнтів з ВІЛ/ТБ

інфекцією [35]. Ці дані ставлять під сумнів правильність визначення стадії ВІЛ

інфекції за наявності супутньої активної ТБінфекції і, таким чином, виявлення 

вторинності туберкульозного процесу на фоні ВІЛімунодефіциту. Усе 

зазначене й зумовило мету і завдання цього дисертаційного дослідження. 

Мета і завдання дослідження 

Мета роботи  –  оцінити особливості ВІЛінфекції, асоційованої  з 

туберкульозом,  на підставі комплексного клініколабораторного обстеження  з 

можливим використанням отриманих даних для удосконалення діагностики цих 

недуг.  

Для досягнення вказаної мети поставлені наступні  основні завдання 

дослідження: 

1.  Провести порівняльний аналіз клінічних і лабораторних показників у 

групах ВІЛінфікованих та імунокомпетентних  пацієнтів з активним уперше 

виявленим туберкульозом. 

2.  Охарактеризувати клінічні та лабораторні особливості захворювання 

у трьох підгрупах ВІЛінфікованих осіб з туберкульозом, що розрізняються за 

часом приєднання туберкульозу до ВІЛінфекції. 
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3.  Оцінити клініколабораторні особливості у трьох підгрупах ВІЛ

інфікованих хворих з туберкульозом при різних формах ТБ. 

4.  Порівняти рівні СD4+Тлімфоцитів, навантаження ВІЛ, цитокінів (ІЛ

4, ІФНγ, ФНПα), а також летальності за наявності й відсутності інших 

вторинних захворювань і опортуністичних інфекцій у хворих на ВІЛінфекцію з 

активним туберкульозом. 

Об’єкт дослідження –  клінічні особливості та імунний  статус хворих на 

ВІЛінфекцію, поєднану  з активним туберкульозом,  і без цієї опортуністичної 

інфекції. 

Предмет дослідження – клінічна й лабораторна симптоматика різних форм 

туберкульозу при ВІЛінфекції та стан  імунної системи у таких хворих, 

ефективність антиретровірусної терапії у разі ко чи суперінфікування МБТ. 

Методи дослідження –  використані загальноприйняті  методи клінічного, 

інструментального (рентґенологічного) та лабораторного (молекулярно

генетичного, бактеріоскопічного, бактеріологічного та імунологічного) 

обстеження хворих на ВІЛінфекцію з активним туберкульозом.  

Наукова новизна роботи. Суттєво доповнені дані про порівняльний аналіз 

клінічних, рентґенологічних  і лабораторних, включаючи імунологічні, 

показників у пацієнтів з ВІЛінфекцією та  вперше виявленим активним 

туберкульозом.  

Уперше продемонстровано, що для туберкульозу, вторинного стосовно 

ВІЛінфекції (туберкульоз як суперінфекція), характерний розвиток не лише 

типових для імунодефіциту активних дисемінованої, генералізованої, 

позалегеневої, але й інфільтративної форми. Порівняно з моноінфекцією 

туберкульозу в таких осіб значніше  знижується  рівень СD4+Тлімфоцитів, а 

також відзначається анергія в реакції ГЧСТ з туберкуліном. Крім того, клініко

лабораторними  особливостями вторинного туберкульозу у ВІЛінфікованих є 

яскравіша  клінічна симптоматика, частіша відсутність типових змін на 
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рентґенограмі, первинна монорезистентність до протитуберкульозних 

препаратів. 

Отримані нові дані про стан імунної системи у хворих на ВІЛінфекцію, 

асоційовану  з туберкульозом. Ґрунтовно досліджені  концентрації цитокінів 

(сироваткова  концентрація  і спонтанна  продукція  ІЛ4  та  ІФНγ, ФНПα), що 

відіграють ключові ролі в розвитку патологічного процесу як у групі ВІЛ/ТБ, так 

і у неінфікованих ВІЛ пацієнтів з ТБ. При цьому результати оцінювали в 

сукупності з показниками навантаження ВІЛ, клінічними даними (наявність 

опортуністичних інфекцій) та  абсолютною кількістю СD4+Тлімфоцитів. 

Встановлено, що прогрес асоційованої ВІЛ/ТБінфекції супроводжується 

збільшенням рівня сироваткових ІФНγ і ФНПα на тлі зниження числа СD4+Т

лімфоцитів, наростання навантаження ВІЛ, а  також появою  інших вторинних 

захворювань та опортуністичних інфекцій. 

У зв’язку з можливістю раннього початку програмного моніторування 

пацієнтів з ВІЛ вдалося оцінити віддалені результати подальшого розвитку 

захворювань у значної кількості пацієнтів. Уперше показано, що летальність при 

поєднаній ВІЛ/ТБінфекції достовірно вища  і не лише при тяжких і 

генералізованих формах чи позалегеневому туберкульозі, але й таких типових 

формах, як інфільтративний і вогнищевий  туберкульоз. При цьому рівень 

летальності хворих на поєднану  ВІЛ/ТБінфекцію зумовлений  передусім 

наявністю саме цих двох захворювань, а не інших опортуністичних інфекцій. 

Практичне значення одержаних результатів. Встановлено, що 

діагностичними критеріями  вторинного до ВІЛінфекції  туберкульозу є: ВІЛ

інфікування більше 35 років, наявність інших вторинних захворювань та 

опортуністичних інфекцій, реєстрація позалегеневого (туберкульоз лімфатичних 

вузлів, туберкульозні  плеврит  і менінгіт), дисемінованого,  генералізованого 

туберкульозу, яскравість клінічної симптоматики, атиповість рентґенографічної 

картини або відсутність змін на ній,  анергія  в реакції ГЧСТ  з туберкуліном, 

наявність монорезистентності  до протитуберкульозних препаратів. При цьому 
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особливої  уваги  заслуговує інфільтративна форма ТБ у зв’язку з можливістю 

швидкого прогресування  змін у  легенях на тлі імунодефіциту і високого 

навантаження ВІЛ. 

Для встановлення тактики ведення хворих на ВІЛінфекцію, асоційовану з 

туберкульозом і, передусім, оцінки необхідності раннього призначення 

комбінованої терапії, слід чітко диференціювати послідовність інфікування ВІЛ 

і МБТ. Одночасного призначення антиретровірусних  і протитуберкульозних 

препаратів  передусім потребують  ті хворі на ВІЛ/ТБінфекцію,  в  яких 

туберкульоз виник як ко  і суперінфекція, оскільки ступінь  імунодефіциту 

(зниження рівня СD4+Тлімфоцитів) у цих осіб  глибший, а навантаження ВІЛ 

найвище. 

Критеріями прогресування  ВІЛінфекції, поєднаної з ТБ,  слід вважати 

швидке  зменшення рівня СD4+Тлімфоцитів, співвідношення СD4+/СD8+, 

наростання навантаження ВІЛ, підвищення вмісту сироваткових ФНПα та ІФН

γ, а також анергію при постановці реакції ГЧСТ з туберкуліном. 

Впровадження результатів роботи у практику. Основні матеріали і 

наукові положення роботи впроваджено в інфекційних стаціонарах і обласних 

центрах профілактики та боротьби зі СНІДом Чернівецької, Тернопільської 

областей, а також у навчальний процес на кафедрах інфекційних хвороб 

Тернопільського національного медичного університету ім. І.Я. Горбачевського, 

ІваноФранківського національного медичного університету та Львівського 

національного медичного університету ім. Данила Галицького.  

Особистий внесок здобувача. Дисертантка разом з науковим керівником 

здійснили інформаційнопатентний пошук за темою дисертаційного 

дослідження, аналітичний огляд літератури, визначили мету і завдання роботи. 

Авторка брала участь у підборі методик досліджень, обстеженні хворих, виборі 

методів лікування, аналізі ефективності різних схем терапії.  Дисертантка 

самостійно проаналізувала клінічні, інструментальні, лабораторні, імунологічні 

та  епідеміологічні показники, що характеризують перебіг  ВІЛінфекції, 
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поєднаної з ТБ.  Авторка  особисто формувала базу  даних, здійснила  їх 

статистичну обробку й узагальнила отримані результати. Викладені в роботі ідеї, 

наукові висновки належать дисертантці  та сформульовані нею самостійно. 

Співавторство інших дослідників у друкованих працях, опублікованих за 

матеріалами дисертації, полягає у їх консультативній допомозі та участі в 

діагностичних і лікувальних процесах. 

Апробація роботи та публікації. Основні положення роботи і результати 

досліджень  представлені  на  науковопрактичній конференції з міжнародною 

участю «Актуальні інфекційні захворювання. Сучасні аспекти клініки, 

діагностики, лікування та профілактики», присвяченій пам’яті М.М. 

Городецького, приуроченій до 95річчя від дня його народження, (м. Київ, 2930 

листопада 2018 р.),  науковопрактичній конференції з міжнародною участю 

«Актуальні  інфекційні захворювання в практиці сімейного лікаря» (м. Київ, 45 

квітня 2019 р.), 101й підсумковій науковій та 102й і 103й підсумкових науково

практичних  конференціях  з міжнародною участю  професорськовикладацького 

персоналу Буковинського державного медичного університету МОЗ України 

(м. Чернівці, 10, 12, 17 лютого 2020 р.; 08, 10, 15 лютого 2021 р.; 07, 09, 14 лютого 

2022 р.),  ХІ Всеукраїнській науковопрактичній конференції молодих вчених 

«Актуальні питання клінічної медицини» (м. Запоріжжя, 26 жовтня 2018р.), 

Всеукраїнській науковопрактичній конференції інфекціоністів і пленумі ГО 

«Всеукраїнська асоціація інфекціоністів «Сучасні діагностичні лікувальні і 

профілактичні технології у практиці інфекціоніста» (м. Чернівці, 4–5 жовтня 2018 

р.), Всеукраїнській науковопрактичній конференції інфекціоністів «Інфекційні 

хвороби і біобезпека» (м. Хмельницький, 1617 травня 2019 р.), The  9th 

International  scientific  and  practical  conference  «Scientific  achievements  of  modern 

society»  (Liverpool, United  Kingdom, 2830 April 2020), Всеукраїнській науково

практичній конференції інфекціоністів і пленумі ГО «Всеукраїнська асоціація 

інфекціоністів  «Діагностика, лікування і профілактика інфекційних хвороб у 

період медичної реформи» (м. Кропивницький, 34 жовтня 2019 р.), Х з’їзді 
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інфекціоністів України «Інфекційні хвороби: здобутки і проблеми у діагностиці, 

терапії та профілактиці» (м. Суми, 67 жовтня 2021 р.), науковопрактичній 

конференції з міжнародною участю «Актуальні інфекційні захворювання. 

Сучасні аспекти клініки, діагностики, лікування та профілактики» (м. Київ, 2526 

листопада 2021 р.). 

За матеріалами дисертації надруковано 19 наукових праць, з них – 7 статей 

(1 одноосібна) (з них 1 стаття в іноземному періодичному виданні, що 

індексується у наукометричній базі SCOPUS),  11  публікацій у матеріалах 

науковопрактичних конференцій, з’їздів, 1 патент України на корисну модель. 

Обсяг і структура дисертації.  Робота  викладена на  216  друкованих 

сторінках,  обсяг основного тексту якої складає 137 сторінок. Дисертація 

складається з анотації,  вступу, огляду літератури, матеріалу  і методів 

дослідження, 2 розділів власних досліджень, аналізу і узагальнення одержаних 

результатів,  висновків, практичних рекомендацій, списку літератури та 6 

додатків.  Наукова робота  проілюстрована  26  таблицями, 19  рисунками, 4 

витягами з історій хвороб. Список літератури містить 229 наукових праць (90 – 

кирилицею, 139 – латиницею).  

Робота виконана згідно з планом науководослідних робіт Буковинського 

державного медичного університету, затвердженого МОЗ України, і є 

фрагментом наукової роботи кафедри інфекційних хвороб та епідеміології 

Буковинського державного медичного університету «Молекулярногенетичні та 

клінікопатогенетичні особливості поєднаної патології внутрішніх органів, роль 

інфекційних, метаболічних чинників у її розвитку, диференційовані підходи до 

лікування». № державної реєстрації 0117U002353. 

Комісія з біомедичної етики Буковинського державного медичного 

університету МОЗ України, м. Чернівці, (протокол № 6 від 21 квітня 2022 р.), 

розглянувши матеріали дисертаційної роботи,  встановила, що дослідження 

заплановані з дотриманням основних положень. 
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РОЗДІЛ 1 

ПРОБЛЕМА ВІЛІНФЕКЦІЇ В АСОЦІАЦІЇ З ТУБЕРКУЛЬОЗОМ НА 

СУЧАСНОМУ ЕТАПІ (огляд літератури) 

 

1.1 Епідеміологічні аспекти ВІЛінфекції та туберкульозу 

Зараз в Україні одночасно розвиваються епідемії двох соціально 

небезпечних хвороб – туберкульозу і ВІЛінфекції, що часто уражають одні й ті 

ж групи населення. Туберкульоз як найбільш розповсюджене опортуністичне 

захворювання, став головною причиною захворюваності й смертності хворих на 

СНІД. ВІЛінфекція підвищує ризик активного туберкульозу і, навпаки, 

туберкульоз несприятливо впливає на перебіг ВІЛінфекції. Експерти ВООЗ 

вважають, що рівень захворюваності на ВІЛасоційований туберкульоз є 

чутливим показником розповсюдження ВІЛ у загальній популяції населення. За 

узагальненими літературними даними, понад 30 % ВІЛінфікованих хворіє на 

туберкульоз і близько 3040 % захворілих помирає від туберкульозу [36].  

За даними ВООЗ, в Україні у 2014 р. розрахункова захворюваність на ТБ 

становила 94,0 на 100 тис. населення (за даними рутинного епіднагляду – 71,2 на 

100 тис. населення), розрахункова розповсюдженість ТБ –  114,0 на 100 тис. 

населення (за даними рутинного епіднагляду – 90,2 на 100 тис. населення). Таким 

чином, в 2015 р. своєчасно не виявлено 23 % випадків захворювання на ТБ, що 

спричинило подальше розповсюдження цієї хвороби серед населення [37]. 

Показник захворюваності на ТБ, включно з новими випадками та 

рецидивами, у поєднанні з ВІЛінфекцією у 2015 р. становив 13,0 на 100 тис. 

населення (2014 р. –  12,1). Смертність від зазначеної патології у 2015 р. 

становила 4,5 на 100 тис. (2014 р. – 4,6).  

Суттєве зростання кількості випадків поєднаної коінфекції ВІЛ/ТБ (2015 р. 

–  5572, 2014 р. –  5210)  свідчить про посилення тягаря епідемії ВІЛінфекції в 

країні.  
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Найвищі показники захворюваності на ВІЛ/ТБ на 100 тис. населення 

зафіксовані у 2015 р. в Одеській (43,8), Дніпропетровській (29,1), Миколаївській 

(23,0) областях, найнижчі – у Закарпатській (2,0), Тернопільській  (2,6), Івано-

Франківській (4,1) областях [38].  

Останніми роками в Україні зменшилися захворюваність на ТБ (вперше 

зареєстровані хворі + рецидиви) на 14,3 % (від 82,3 на 100 тис. населення, або 

35 080 осіб, у 2010 р. до 70,5 на 100 тис. населення, або 30 236 осіб, у 2014 р.) та 

смертність на 26,5 % (від 16,6 на 100 тис. населення, або 7 621 особу, у 2010 р. 

до 12,2 на 100 тис. населення, або 5 240, у 2014 р.). Залишається високою 

захворюваність на ВІЛінфекцію: у 2012 р. виявлено 19 410 ВІЛінфікованих 

(44,9 на 100 тис. населення), у 2014 р. – 19 273 (44,8 на 100 тис. населення), темп 

приросту – 0,2 %. Захворюваність на СНІД зросла на 10,1 % (від 20,8 на 100 тис. 

населення, або 8 945 осіб, у 2013 р. до 22,9 на 100 тис. населення, або 9 844 особи, 

у 2014 р.). Смертність зросла на 1,8 % (від 7,8 на 100 тис. населення, або 3 367 

осіб, у 2013 р. до 8,0 на 100 тис. населення, або 3 426 осіб, у 2014 р.). 

Захворюваність на коінфекцію ВІЛ/ТБ у 2014 р. залишилася на тому ж рівні, що 

і в 2013 р., 0,96 і +0,96 % відповідно, а смертність знизилася на 17,9 % (від 5,6 

на 100 тис. населення у 2013 р. до 4,6 на 100 тис. населення у 2014 р.). 

Захворюваність на ВІЛінфекцію у 2014 р. зменшилася на 5,0 %, а смертність від 

СНІДу зросла на 10,1 % порівняно з 2013 р. [39]. 

У Чернівецькій області, як і в Україні загалом, досягнуто стабілізації 

епідемічної ситуації щодо туберкульозу, ознакою чого є позитивна динаміка 

зниження показників захворюваності та смертності. Однак на тлі стабілізації та 

поліпшення епідемічної ситуації щодо звичайного ТБ через поширення епідемії 

ВІЛінфекції набувають надзвичайної актуальності дві проблеми:  

 збільшення захворюваності та смертності від коінфекції ВІЛ/ТБ;  

 розповсюдження мультирезистентного туберкульозу (МРТ), у тому числі з 

розширеною резистентністю, що призводить до зниження якості і підвищення 

вартості лікування і, як наслідок, збільшення показника смертності [40]. 
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Основна причина погіршення епідеміологічної ситуації полягає в зміні 

біологічних властивостей мікобактерій туберкульозу з розвитком полі  та 

мультирезистентності штамів Мycobacterium tuberculosis  до 

антимікобактерійних препаратів. 

Ситуація ускладнюється ще й поширенням ВІЛінфекції, що часто 

супроводжується ТБ, спричиненим резистентними МБТ. При цьому, якщо 

частота виявлення первинної медикаментозної стійкості штамів М. tuberculosis 

серед хворих з імунодефіцитом така ж, як і серед ВІЛнегативних хворих (78 %), 

то набуту (вторинну) стійкість реєструють значно частіше: 69 % носіїв ВІЛ

інфекції, хворих на ТБ, виділяють стійкі штами МБТ [40].  

Питання протидії ТБ в Україні є одним із пріоритетних державної політики 

в сфері охорони здоров’я і соціального розвитку та предметом міжнародних 

забов’язань. У 2014 р. Україна вперше увійшла в п’ятірку країн світу з найвищим 

тягарем мультирезистентного туберкульозу (МРТБ). Особливо загрозливим є 

пізнє виявлення ТБ у поєднанні з ВІЛінфекцією та гепатитами В і С, що 

зумовлює високий рівень смертності від ТБ. 

В умовах соціальноекономічної кризи, яка поглиблюється через військові 

дії на сході України, прогнозують погіршення епідемічної ситуації з ТБ, ко

інфекції ВІЛ/ТБ та вірусних гепатитів. Це вимагає проведення додаткових 

організаційних заходів і фінансових витрат. 

Туберкульоз займає третє місце (після пневмоцистної пневмонії і 

цитомегаловірусної інфекції) серед інфекційних ускладнень ВІЛінфекції [41]. 

За даними Європейського регіонального бюро ВООЗ, Україна нині 

належить до країн Європи, в якій проблема ТБ і ВІЛінфекції постають 

найгостріше. Аналіз контингенту хворих на ТБ, поєднаного з ВІЛінфекцією в 

Україні показав, що на пізніх стадіях ВІЛінфекції ТБ розвивається більш ніж в 

50 % випадків [42].  

Прогноз відносно комбінованої патології ВІЛ/ТБ винятково несприятливий 

для України. У той же час, відсутність надійних і доступних методів раннього 
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виявлення і профілактики ТБ у ВІЛінфікованих дозволяє зарахувати цю 

проблему до однієї з найактуальніших на сучасному етапі [43]. Приблизно у 1/3 

ВІЛінфікованих на тлі імунодефіциту, зумовленого ВІЛ, розвинеться ТБ, що у 

свою чергу, посилить ситуацію з ТБ у світі в цілому [4446]. 

Висока захворюваність ТБ населення країн з найбільшою поширеністю ВІЛ

інфекції дозволила припустити, що більшість випадків ТБ у заражених ВІЛ 

пов’язана з реактивацією раніше латентної ТБінфекції. На користь цього 

положення свідчило часте виявлення при розтині ВІЛінфікованих старих 

фіброзних і звапнених вогнищ у внутрішньогрудних органах, що містили 

життєздатні МБТ і послужили джерелом активації. Проте наступні дослідження 

в країнах Західної Європи показали, що більшість випадків ТБ у ВІЛ

інфікованих дорослих була пов’язана з реінфекцією. Методи молекулярної 

епідеміології переконують в тому, що більшістю випадків ТБ у ВІЛінфікованих 

хворих є або первинним ураженням, або результатом екзогенної реінфекції. 

Генетична ідентичність штамів мікобактерій, що спричинили 

внутрішньогоспітальні спалахи ТБ у ВІЛінфікованих хворих була підтверджена 

в 5360 % випадків [47]. 

Всесвітня асамблея охорони здоров’я (Женева, Швейцарія) у травні 2014 р. 

схвалила Глобальну стратегію «Покласти край ТБ» на період 20162035 рр., 

метою якої є подолання перешкод у боротьбі з ТБ, МРТБ, туберкульозом із 

розширеною резистентністю (РРТБ) і поєднання ВІЛ/ТБінфекції [4851]. 

Важливим  завданням нової Глобальної стратегії Всесвітньої організації 

охорони здоров’я (ВООЗ) з протидії ТБ до 2035 р. є звільнення світу від ТБ з 

досягненням нульового рівня захворюваності, смертності та страждань від ТБ. 

Зниження захворюваності на ТБ порівняно з 2015 р.: контрольних показників до 

20 % (<85 на 100 тис. населення) у 2020 р., до 50 % (<55 на 100 тис. населення ) 

– у 2025 р.; цільових показників – до 80 % (<20 на 100 тис. населення) у 2030 р. і 

до 90 % (<10 на 100 тис. населення) –  у 2035 р. Зниження  смертності від ТБ 

порівняно з 2015 р. – до 35 % у 2020 р., до 75 % – у 2025 р.; цільових показників 
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– до 90 % у 2030 р. і до 95 % – у 2035 р. [5254]. 

На підставі пропозиції Регіонального бюро ВООЗ з метою визначення 

позиції регіону в рамках Глобальної стратегії «Покласти край туберкульозу» 

створено проект Плану дій з боротьби із ТБ для Європейського регіону на період 

20162020  рр.,  що застосовується для країни як з високою, так і низькою 

захворюваністю ТБ [49; 55]. 

Основна мета п’ятирічного Плану дій – профілактика передачі МРТБ/РРТБ 

за рахунок забезпечення загального доступу до послуг з профілактики, 

діагностики та лікування МРТБ/РРТБ у всіх державах – членах Європейського 

регіону ВООЗ. За цей період (20152020 рр.) потрібно досягти таких цілей, 

адаптованих до Глобальної стратегії «Покласти край ТБ» [5659]: 

• зниження захворюваності ТБ на 25 %; 

• зниження смертності від ТБ на 35 %; 

• показник ефективності лікування хворих МРТБ на рівні, не нижчому за 

75 %. 

В Україні найнижчі показники захворюваності на ТБ  (31,8 на 100 тис. 

населення, або 16 400 осіб) та смертності від ТБ (8,1 на 100 тис. населення, або 

4 522 особи) зареєстровано у 1990 р. Погіршення ситуації з ТБ почалося з 1991 р.: 

показник захворюваності становив 32 на 100 тис. населення (16 713 осіб), 

смертності –  8,7 на 100 тис. населення (4 842 особи), що було зумовлено 

передусім соціальноекономічними труднощами, посиленням міграції людей, 

збільшенням кількості хворих на алкоголізм, наркоманію, ВІЛінфекцію, 

гепатити В і/або С. Найвищі епідеміологічні  показники щодо туберкульозу в 

Україні зареєстровано у 2005 р.: захворюваність 84,1 на 100 тис. населення 

(39 808 осіб), смертність – 25,3 на 100 тис. населення (11 895 осіб). 

З огляду на несприятливу ситуацію з ТБ в Україні активізовано діяльність, 

спрямовану на протидію епідемії ТБ. У 1999 р. прийнято постанову Кабінету 

Міністрів України «Про комплексні заходи щодо боротьби з туберкульозом», у 

2000 р. – Указ Президента України «Про невідкладні заходи щодо боротьби з 
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туберкульозом», у 2001 р. – закон України «Про боротьбу із захворюванням на 

туберкульоз», Національну програму боротьби із захворюванням на туберкульоз 

на 20022005 рр., Указ Президента України від 30 листопада 2005 р. «Про 

вдосконалення державного управління у сфері протидії ВІЛ/СНІДу та 

туберкульозу в Україні», Наказ МОЗ України від 12.04.2008 р. № 122 «Про 

внесення змін до наказу МОЗ України від 23.02.2000 р. № 33» (щодо введення в 

штатний розклад 0,5 ставки дитячого фтизіатра при центрах СНІДу з метою 

організації надання протитуберкульозної допомоги дітям, народженим ВІЛ

інфікованими матерями), Наказ МОЗ України від 17.05.2008 р. № 254 «Про 

затвердження Інструкції про періодичність рентгенівських обстежень органів 

грудної порожнини певних категорій населення України», Наказ МОЗ України 

від 28.05.2008 р. № 276 «Про затвердження протоколу надання медичної 

допомоги хворим на поєднані захворювання –  туберкульоз та ВІЛінфекцію», 

Наказ МОЗ України від 07.07.2008 р. № 366 «Про затвердження програми 

переходу до протитуберкульозного щеплення вакциною БЦЖ SSI  (Данський 

штам) в Україні», Наказ МОЗ України від 22.10.2008 р. № 600 «Про 

затвердження клінічного протоколу лікування хворих на хіміорезистентний 

туберкульоз», Наказ МОЗ України від 04.09.2014 р. № 620 «Уніфікований 

клінічний протокол первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 

(високоспеціалізованої) медичної допомоги дорослим. Туберкульоз», Наказ 

МОЗ України від 31.12.2014 р. № 1039 «Уніфікований клінічний протокол 

первинної, вторинної (спеціалізованої) та третинної (високоспеціалізованої) 

медичної допомоги на коінфекцію туберкульоз/ВІЛ/СНІД, Наказ МОЗ України 

25 лютого 2020 року № 530 (у редакції наказу МОЗ України від 6 жовтня 2021 № 

2161). 

Привертання уваги до цієї проблеми керівників України, парламенту та 

уряду свідчить про те, що туберкульоз як глобальна проблема стосується і всього 

суспільства, й кожного громадянина зокрема. Туберкульоз – проблема не лише 

медична, а передусім соціальноекономічна і народногосподарська. 
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Пріоритетними заходами в напрямі подолання епідемії туберкульозу в Україні 

держава бачить поліпшення соціального стану населення та суттєве збільшення 

фінансування протитуберкульозних заходів. Проте зазначені документи не 

виконуються у повному обсязі через економічну скруту [59]. 

Реалізація програм та Закону України «Про затвердження 

загальнодержавної програми протидії захворюванню на туберкульоз у 20072011 

роках» сприяла низці позитивних зрушень у боротьбі з туберкульозом, зокрема, 

збільшилася частка охоплення профілактичними флюорографічними 

обстеженнями населення від 39,8 % у 1999 р. до 54,1 % у 2009 р., поліпшилися 

мікробіологічна діагностика туберкульозу, ефективність лікування (припинення 

бактеріовиділення, загоєння каверн), стабілізувався рівень захворюваності дітей 

та підлітків. За останні 5 років в Україні спостерігається тенденція до зменшення 

захворюваності на ТБ на 14,3 % (від 82,3 на 100 тис. населення, або 35 080 осіб, 

у 2010 р. до 70,5 на 100 тис. населення, або 30 236 осіб, у 2014 р.); смертності – 

на 26,5 % (від 16,6 на 100 тис. населення, або 7 621 особу, у 2010 р. до 12,2 на 

100 тис. населення, або 5 240 осіб, у 2014 р.). Але через велику кількість 

дезадаптованих осіб, соціальноуразливих прошарків населення, 

незареєстрованих у країні та без постійного місця проживання осіб, брак 

соціальних заходів, спрямованих на запобігання туберкульозу у них, збільшення 

частки хіміорезистентного туберкульозу в структурі контингенту хворих, 

стрімке розповсюдження ВІЛінфекції реалізація програми боротьби із 

захворюванням на ТБ потребує більшої уваги з боку уряду та місцевого 

самоврядування. 

Стан контролю за туберкульозом має істотні недоліки. Поперше, швидкі 

темпи зростання кількості хворих на ВІЛасоційований туберкульоз та стійких 

до протитуберкульозних ліків, тобто мультирезистентних форм МБТ. Подруге, 

незадовільне матеріальнотехнічне забезпечення протитуберкульозних закладів. 

Потретє, недостатнє забезпечення кадрами закладів фтизіатричної служби та 

лабораторій з діагностики туберкульозу [39]. 
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Протидія ТБ і ВІЛінфекції в Україні є одним із пріоритетних напрямів 

державної політики в сфері охорони здоров’я і соціального розвитку та 

предметом міжнародних забов’язань [6063]. 

За даними ВООЗ та Об’єднаної програми Організації Об’єднаних Націй з 

ВІЛ/СНІДу (ЮНЕЙДС), Україна серед країн Центральної Європи та Східної Азії 

продовжує залишатися регіоном з високим рівнем поширення ВІЛ [62]. 

Аналіз ситуації з ВІЛінфекції свідчить про те, що епідемію контролюють 

не повною мірою: 

• лише кожна друга ВІЛінфікована особа знає про свій позитивний статус і 

звертається до медичного закладу; 

• високий відсоток позитивних результатів у донорів крові, передусім 

первинних; 

• не зменшується частка дітей з вродженою ВІЛінфекцією; 

• набуває все більшої епідемічної значущості висока систематизована група 

чоловіків, які мають секс із чоловіками [39]. 

Особливо загрозливе несвоєчасне звернення людей, які живуть з ВІЛ, за 

медичною допомогою, а виявлення СНІДу та поєднаних форм ВІЛ/ТБ зумовлює 

високий рівень смертності людей, що живуть з ВІЛ в Україні [6365]. 

Основні кумулятивні показники з ВІЛінфекції в Україні станом на 

01.01.2018 р. мають тенденцію до щорічного зростання. 

Показник захворюваності на ВІЛінфекцію зменшився на 5,0 % (з 47,1 на 

100 тис. населення, або 20 294 особи, у 2013 р. до 44,8 на 100 тис. населення, або 

19 273 осіб, у 2014 р. без урахування статистичних даних АР Крим та м. 

Севастополя. Епідемія ВІЛінфекції в Україні здебільшого охоплює групи 

підвищеного ризику, в тому числі споживачів ін’єкційних наркотиків (СІН), 

працівників комерційного сексу, чоловіків, які практикують секс із чоловіками 

(ЧСЧ), а також осіб, які перебувають або перебували у в’язниці. Варто зазначити, 

що в понад 50 % випадків ВІЛ, зареєстрованих у 2014 р., інфікування сталося 

статевим шляхом [57; 66]. 
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Найпоширенішим СНІДіндикаторним захворюванням в Україні 

залишається ТБ. ЮНЕЙДС повідомляє, що в Україні ТБ є головною причиною 

смертності хворих на ВІЛінфекцію [67]. За статистичними даними, в 2014 р. ТБ 

виявлено в 4 849 (49,3 %) випадках з 9 844 нових випадків ВІЛінфекції. У 33 279 

хворих на ВІЛінфекцію, які перебувають на обліку в ЗОЗ служби СНІДу, станом 

на 01.01.2015 р. ТБ діагностовано у 14 688 (41,1 %) [39]. 

У 2014 р. в Україні частка осіб з вперше діагностованим ТБ (ВДТБ) серед 

нових випадків ВІЛінфекції залишається високою та має тенденцію до 

збільшення – 74,4 порівняно з 71,1 % у 2013 р. Серед хворих на ВІЛінфекцію, 

які перебувають під медичним наглядом, частка осіб з ВДТБ становила 28,7 %. 

Високий показник зареєстровано в Кіровоградській (100 %), Закарпатській 

(77 %), Київській (66 %), Чернігівській (62 %), ІваноФранківській (60 %), 

Харківській (57 %), Волинській (54 %) та Херсонській (53 %) областях [68]. 

Передумовою для збільшення захворюваності на ТБ ВІЛінфікованих є 

майже стовідсоткова інфікованість МБТ дорослого населення. ВІЛінфекція, що 

приєднується в цих умовах, зумовлює перехід інфікованості МБТ в хворобу, яка 

через зниження імунітету у ВІЛінфікованого нестримно прогресує і в більшості 

випадків закінчується летально. Центр контролю за захворюваністю США 

(CDC) досліджував, принаймні, вісім MDR  (монорезистентних до терапії) 

спалахів ТБ, які сталися в НьюЙорку, НьюДжерсі, і Маямі, й повідомив, що 

приблизно в 90 % випадків це були ВІЛсеропозитивні люди [69]. Особи, 

інфіковані одночасно ВІЛ і МБТ, схильні до особливо високого ризику: у них 

щорічна вірогідність розвитку ТБ рівна 510 %, тоді як в інших контингентів 

населення подібна вірогідність не перевищує 10 % упродовж усього життя [70]. 

Крім того, у 30 % осіб, що перенесли ТБ, формуються залишкові туберкульозні 

зміни, які на тлі ВІЛінфекції стають джерелом його реактивації [71;  72]. 

Збільшення кількості хворих на ВІЛінфекцію, у тому числі з коінфекцією 

ВІЛ/ТБ, у більшості регіонів України свідчить про зрілість епідемії. Такий стан 

потребує активного скринінгу на ТБ ВІЛінфікованих пацієнтів, що сприятиме 
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ранньому виявленню ТБ, своєчасному призначенню лікування, зменшенню 

смертності від коінфекції ВІЛ/ТБ та підвищенню ефективності профілактики 

поширення ТБ серед загальної популяції [58; 73]. 

Пізнє виявлення та залучення людей, які живуть з ВІЛ (ЛЖВ), до медичного 

нагляду, сприяють подальшому зростанню кількості пацієнтів, які потребують 

антиретровірусної терапії (АРТ). Темпи розширення програми АРТ відстають від 

темпів збільшення кількості осіб, які потребують лікування. Ефективність 

лікування  хворих на ВІЛінфекцію впливає як на показники відповідної 

захворюваності та смертності, так і на рівень поширеності ВІЛінфекції серед 

населення. Рівень охоплення APT  тих, хто її потребує, становив лише 50,5 

замість 80 %, розрахованих Європейським центром з контролю та профілактики 

захворюваності (ЕСДС) і Європейського регіонального бюро ВООЗ. 

Показник смертності від СНІДу залишається важливим показником доступу 

до діагностики, лікування, догляду та підтримки ЛЖВ. Смертність від СНІДу у 

2012 р. становила 8,6 на 100 тис. населення (темп приросту +9,8 %), у 2013 р. 

зафіксовано її зниження до 7,8 на 100 тис. населення (темп приросту – 8,9 %), а 

у 2014 р. цей показник становив 8,0 на 100 тис. населення (темп приросту 

+1,8 %). Тенденції щодо кількості випадків смертей від СНІДу залежать від 

охоплення медичними послугами, насамперед антиретровірусним лікуванням 

(АРЛ), ступеня прихильності до цих послуг та наявності соціального супроводу. 

Основною коінфекцією та причиною смерті хворих на ВІЛінфекцію 

залишається ТБ. У 2014 р. частка летальних випадків, зумовлених поєднаною 

інфекцією ВІЛ/ТБ, серед загальної кількості померлих від СНІДу становила 

63,7 % (у 2013 р. – 62,7 %) [74]. 

За статистичними даними, з 5 014 осіб, які потребували АРТ та померли у 

2014 р., 2 316 осіб отримували АРТ, на момент смерті – 46,2 порівняно з 38,0 % 

у 2013 р., з них у 833 (36,0 %) осіб АРЛ тривало 12 міс. і більше. 

Слід зазначити, що обсяг лікувальних послуг для ЛЖВ ще не досягає 

належного рівня для впливу на показник смертності від хвороб, зумовлених ВІЛ. 
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Рівень смертності ВІЛінфікованих осіб, які не отримували АРТ, перевищував 

аналогічний показник тих, хто її отримував, що пов’язано з пізнім виявленням та 

несвоєчасним зверненням ВІЛінфікованих за медичною допомогою. 

За останніх шість років (20092014) в Україні спостерігається тенденція до 

зниження рівня інфікованості ВІЛ донорів (від 0,14 до 0,09 %), вагітних (від 0,55 

до 0,36 %), осіб віком 1524 роки (від 12,0 до 6,7 %), СІН (від 37,0 до 24,0 %). 

Проте масштаби епідемії з ВІЛінфекції продовжують зростати за рахунок 

збільшення частки статевого шляху її передачі. 

Спостерігається так зване постаріння –  збільшується частка ВІЛ

інфікованих осіб, старших за 30 років, – від 71,9 до 82,5 % серед чоловіків та від 

51,4 до 65,2 % серед жінок. 

Зростання показників захворюваності на ВІЛінфекцію та смертності від 

СНІДу в Україні є наслідком не тільки несвоєчасного виявлення та реєстрації 

ВІЛпозитивних осіб, а й обмеження у медичних послугах для ЛЖВ –  рівень 

охоплення АРТ тих, хто її потребує, не досяг 80 % і у 2014 р. становив тільки 

50,5 %. Понад 30 % ВІЛпозитивних осіб, виявлених за даними сероепідемічного 

моніторингу (СЕМ) загалом по Україні, та до 55 % по окремих регіонах 

залишаються поза медичним спостереженням з різних причин і є джерелом 

збудника інфекції. Звіт ВООЗ щодо України за 2013 р. свідчить, що у 75 % 

хворих на ТБ було встановлено ВІЛстатус [59; 75]. 

Заходи з надання медичних послуг хворим на ВІЛ/ТБ в Україні реалізують 

дві установи – протитуберкульозна служба та центр СНІДу. Фтизіатри надають 

медичні послуги з діагностики та лікування всіх форм туберкульозу, тоді як 

інфекціоністи – всі види медичної допомоги хворим на ВІЛінфекцію. Третьою 

стороною, яка відіграє важливу роль у веденні хворих з поєднаною патологією 

ВІЛ/ТБ, що потерпають від наркотичної залежності, можуть бути установи, які 

забезпечують послуги із замісною підтримувальною терапією (ЗПТ). Протягом 

останніх років спостерігається тенденція до «децентралізації» медичних послуг 

для хворих на ТБ і ВІЛпозитивних, а саме медичні послуги для хворих на ТБ та 
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для ЛЖВ, мають частково надавати на первинному рівні, тобто лікарі первинної 

медикосанітарної допомоги (ПМСД), і на вторинному рівні медичної допомоги. 

Брак співпраці між службами з ТБ та ВІЛ призводить до пізнього виявлення ТБ 

і неналежного надання послуг із лікування поєднаної патології ВІЛ/ТБ, зокрема 

й до затримки початку APT [39]. 

Слід зазначити, що рівень інтеграції послуг хворим із ТБ та ВІЛ у деяких 

регіонах України істотно відрізняється. Наприклад, є регіони, де 

протитуберкульозні заклади видають антиретровірусні препарати (АРП), у 

медичному закладі консультує інфекціоніст, проводять лабораторні тести. Однак 

в інших закладах хворі змушені звертатися з цього приводу до різних медичних 

закладів. В областях і великих містах більшість протитуберкульозних закладів 

мають інфекціоніста в штаті, а у СНІДцентрах працює фтизіатр. Координовану 

медичну допомогу надають здебільшого на обласному рівні, тоді як надання 

інтегрованих послуг на районному рівні обмежене. 

Немає нормативного документа, який би координував співпрацю між 

службами з ТБ, ВІЛ та закладами або неурядовими організаціями (НУО), що 

надають підтримку ЛЖВ. 

Деякі регіони не аналізують дані щодо охоплення скринінгом на ТБ ЛЖВ, 

профілактики туберкульозу ізоніазидом (ПТІ) і «Котримоксазоном» (ПЛК). 

Віддалені райони та міста не можуть забезпечити достатній доступ до послуг 

діагностики та лікування поєднаної інфекції ВІЛ/ТБ. Іноді хворі мусять їздити 

до обласного центру для проходження тесту на ВІЛ. Коли хворих виписують з 

обласних протитуберкульозних диспансерів (ПТД) на амбулаторне лікування, 

вони повертаються до своїх невеликих міст із обмеженим рівнем медичних 

послуг, де немає ЗПТ. ВІЛтестування на районному рівні також ускладнюється 

через брак вакутайнерів або бензину для транспортування зразків крові до 

лабораторії чи координації зусиль, що призводить до затримки результатів 

тестування та встановлення діагнозу ВІЛ. У деяких випадках результати 

тестування надсилають звичайною поштою, що призводить до додаткових 
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затримок. Пацієнти змушені відвідувати три різних місця для отримання АРТ, 

ЗПТ і лікування ТБ. 

Фахівці, що працюють у закладах ПМСД, зазвичай мало беруть участі у 

виявленні випадків поєднаної патології ВІЛ/ТБ. Вони направляють пацієнтів на 

мікроскопію харкотиння та рентґенографію органів грудної порожнини, навіть 

на тестування ВІЛ, але часто не відстежують результатів дослідження. Зазвичай 

лікарів ПМСД не залучають до пошуку пацієнтів, які припинили лікування. У 

деяких випадках медичним працівникам бракує знань щодо клінічних аспектів 

діагностики ТБ, ВІЛ, координації служб із ТБ та ВІЛ у веденні таких пацієнтів. 

Використання експрестестів на ВІЛ у пацієнтів з ТБ в амбулаторних умовах 

дуже обмежене. 

Інфекціоністи не завжди призначають ізоніазид для профілактики  ТБ у 

ЛЖВ, іноді вони навіть не мають відповідного резерву ПТП. 

Немає механізму належного моніторингу пацієнтів, направлених 

фтизіатрами, інфекціоністами та фахівцями ПМСД на діагностику та лікування 

до медичних закладів вищого рівня. 

У багатьох випадках зворотний зв’язок, особливо між обласним та 

районним рівнями, не налагоджено, немає ефективного механізму для 

подальшого супроводу та пошуку пацієнтів, які самостійно припинили лікування 

або яких виписано зі стаціонарів за порушення режиму. 

Потенціал НУО щодо підтримки хворих із ВІЛ/ТБ не реалізують у повному 

обсязі. 

Певні норми закону України «Про протидію поширенню хвороб, 

зумовлених вірусом імунодефіциту людини (ВІЛ), та правовий і соціальний 

статус людей, які живуть з ВІЛ», котрими регулюють конфіденційність у цій 

сфері, створюють значні перешкоди для обміну інформацією щодо ВІЛстатусу 

пацієнтів, необхідного для ефективного ведення випадків поєднаної патології 

ВІЛ/ТБ, оскільки немає відповідної прописаної процедури стосовно передачі 

конфіденційної інформації про ВІЛстатус. Фтизіатри та лікарі ПМСД часом не 
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знають ВІЛстатусу пацієнта, хоча це важлива інформація для прийняття рішень 

про подальше лікування. Незнання ВІЛстатусу своїх пацієнтів впливає на 

здатність проводити ранній скринінг та забезпечити належний догляд. Якби 

сімейний лікар знав, що пацієнт, направлений до протитуберкульозного закладу, 

є ВІЛпозитивним, він однаково не міг би повідомити цю інформацію. Хоча 

пацієнтові пропонують пройти тестування на ВІЛ, він може відмовитися від 

тесту, і фтизіатр у ПТД не знатиме ВІЛстатусу хворого [76]. 

Згаданий закон також створює додаткові бар’єри в координації дій між 

службами ВІЛінфекції та ТБ. Коли пацієнта із коінфекцією ВІЛ/ТБ виписують 

із ПТД для подальшого спостереження у фтизіатра за місцем проживання на 

районному рівні, ПТД не має права надавати інформацію щодо його ВІЛстатусу 

навіть до кабінетів «Довіри». Відповідно інфекціоністи, які працюють у 

кабінетах «Довіра», не можуть повідомляти ВІЛстатус хворого фтизіатрам. 

Звичайно, це впливає на подальше лікування ТБ і його ефективність. Навіть якщо 

фтизіатр за симптомами може запідозрити, що хворий ВІЛінфікований, але 

пацієнт відмовляється проходити тестування чи не розповідає про свій ВІЛ

статус, ПТД з міркувань конфіденційності не може подати щодо нього запит до 

центру СНІДу. Положення закону незрозуміле й нечітке, що призводить до 

страху та небажання медичних працівників передавати будьяку інформацію 

[77]. 

Діагностика та лікування позалегеневого ТБ є також серйозною проблемою. 

Найпоширеніша причина –  брак діагностичної спроможності та неможливість 

досліджувати клінічний стан хворого на коінфекцію ВІЛ/ТБ через обмеження 

щодо комп’ютерної томографії (КТ), магнітнорезонансної томографії (МРТ). Не 

вистачає обладнання для діагностичних тестів, висока вартість обстеження, 

потреба звертатися до різних медичних закладів для обстеження (ціна, 

транспортні витрати тощо), брак доступу до ЗПТ у протитуберкульозних 

закладах та СНІДцентрах, а також прогалини в знаннях та досвіді лікарів у 

питаннях коінфекції ВІЛ/ТБ. Проблема полягає ще й у тому, що у ВІЛ
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інфікованих найчастіше виявляють саме позалегеневий туберкульоз 

(лімфатичних вузлів, центральної нервової системи, органів черевної 

порожнини). Пізня діагностика позалегеневого ТБ через недоступність тестів, а 

також нестачу досвіду та практичних навичок з діагностики призводить до 

зростання смертності [77; 78]. 

Досі показник охоплення АРТ хворих на ВІЛ/ТБ залишається низьким – 

64,2 % (рекомендований ВООЗ – 100 %) [79].  

Навіть високоефективне лікування хворих  на ТБ при подвійній інфекції 

лише тимчасово забезпечує ремісію. Так, на великому практичному матеріалі D. 

Banda і співавтори встановили високий рівень рецидивів і смертності від ТБ в 

осіб з ВІЛ/ТБ при туберкульозному ураженні легень і плеври без 

бактеріовиділення після ефективного курсу 812місячної протитуберкульозної 

терапії [80]. За оцінками ВООЗ, у 21 столітті у світі щорічно розвивається 

близько 9 млн нових випадків ТБ і майже 10 % з них є ВІЛпозитивними [81]. 

Нерідко хворих із алкогольною або наркотичною залежністю виписують із 

лікарні через недотримання правил поведінки в стаціонарі. Відрив від 

протитуберкульозного лікування досить високий. Немає механізму підрахунку 

кількості хворих, яких виписали зі стаціонару ПТД або СНІДцентрів, пацієнти 

не звертаються для продовження лікування або, якщо був рецидив, повертаються 

на лікування в різні регіони, де не отримують адекватного курсу терапії, 

ймовірно, через розвиток хіміорезистентного ТБ. 

Хіміопрофілактику ізоніазидом для ЛЖВ недостатньо використовують у 

СНІДцентрах, схоже, навіть лікарі не знають про профілактику ТБ у ВІЛ

інфікованих. Більшість медичних закладів констатує низьку прихильність до ПТІ 

серед ЛЖВ. Однією з причин відмови хворих від профілактики є побоювання 

побічних реакцій, небажання призначати ПТІ через високий рівень 

резистентності до ізоніазиду. Що стосується ПЛК, то воно доступне для хворих 

стаціонарів ПТД на обласному рівні. З віддалених районів пацієнти вимушені 

їхати по препарати до обласного ПТД або купувати ліки самостійно. 
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Тяжка  ситуація складається із продовженням лікування, а саме наданням 

АРТ та забезпеченням завершення протитуберкульозного лікування для хворих 

із невеликих міст та сіл [82]. 

Подолання епідемії ВІЛінфекції стане можливим, коли кожен житель 

України усвідомить реальність загрози інфікування ВІЛ та зможе захистити себе 

і своїх близьких шляхом вірогідної та повної інформації, зокрема і завдяки 

можливості в будьякий час безперешкодно пройти консультування з тестом на 

ВІЛ. Стратегія призупинення поширення ВІЛ передбачає концентрацію зусиль 

на програмах первинної профілактики –  інформування, консультування та 

тестування на ВІЛінфекцію як базового компонента подолання епідемії й 

підвищення якості життя ВІЛпозитивних осіб. 

 

1.2 Імунопатогенез ВІЛінфекції 

Питання патогенезу ТБ у ВІЛінфікованих, взаємодії на клітинному рівні 

дуже складні й недостатньо вивчені. Йдеться не лише про падіння числа СD4+Т

лімфоцитів при ВІЛінфекції, що істотно підвищує сприйнятливість до 

зараження МБТ і призводить до реактивації латентної ТБінфекції. In vitro було 

показано збільшення здатності ВІЛ до реплікації під дією антигенів МБТ, що 

підтверджувалося збільшенням числа копій РНК ВІЛ у периферичній крові [83]. 

Сформулюємо основні відомі імунопатогенетичні механізми розвитку та 

прогресування ВІЛінфекції, туберкульозу і з’ясуємо шляхи посилення ефекту їх 

поєднаної дії. Зміни з боку Тлімфоцитів при ВІЛінфекції проявляються 

зниженням проліферації і клоноутворення, а також пригніченням реактивності у 

змішаній культурі лімфоцитів і порушенням процесів диференціювання [84]. Усі 

ці порушення обумовлені декількома причинами. 

Поперше, на інфіковані вірусом клітини формується імунна відповідь, що 

включає цитотоксичні лімфоцити (СD8+Тлімфоцити), природні кілери і 

антитіла, що уражають Тлімфоцити СD4+  як опосередкованим (АТзалежна 
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цитотоксичність: після приєднання AT  до мембранозв’язаних віріонів клітини 

знищуються ПК), так і прямим шляхом (ЦТЛ, ПК) [85; 86]. 

Подруге,  втратою  здатності  Тклітин  продукувати  ІЛ2.  У  міру 

прогресування патологічного процесу наростає дефіцит ІЛ2, що, у свою чергу, 

супроводжується зменшенням субпопуляції CD4+Tлімфоцитів, пригніченням їх 

хелперної активності [87; 88]. 

Потретє,  безпосередньою  загибеллю  клітин  у  результаті  дії  вірусу: 

встановлено, що молекула Gp120 має аллоепітопи, ідентичні епітопам молекул 

2 класу HLAсистеми, що дозволяє ВІЛ вислизати зпід імунологічного нагляду 

і  проникати  в  клітинимішені  [89].  Внаслідок  брунькування  вірусних  часток 

пошкоджуються  мембрани  інфікованої  клітини.  Крім  того,  виснаження  запасу 

поживних  речовин  та  енергоресурсів  у  клітині  веде  до  того,  що  вона  гине, 

можливо, встигаючи дати сама собі «наказ про знищення» шляхом апоптозу (в 

даному випадку безкаспазним шляхом) [90]. 

Почетверте, загибель лімфоцитів може відбуватися в результаті утворення 

синцитію, що складається з вірусних часток і лімфоцитів. Формування 

синцитіальних клітин пов’язують з наявністю на поверхні інфікованих клітин 

молекул, що «стирчать»  назовні, білка Env, який має спорідненість до СD4

рецепторів  і формує містки між сусідніми лімфоцитами. Ці конгломерати 

можуть тромбувати капіляри, а лімфоцити, що потрапили в цей тромб, гинуть 

[91]. 

Поп’яте, ВІЛінфіковані  лімфоцити гинуть внаслідок цитотоксичної дії 

ФНПα, що реалізується через  апоптоз [92]. Каспазний шлях апоптозу 

провокується білками ВІЛ1  (NEF, TAT), кожен з яких має здатність до 

підвищення експресії FAS і FASліганд [93]. 

Однією  з причин зниження рівня СD4+Тлімфоцитів у  крові при ВІЛ

інфекції може бути порушення їх циркуляції. Показано, що лімфоцити, які 

експресують  рецептори для ВІЛ –  CD4 і CXCR4, мігрують з крові й 

периферичних тканин, де вони зазвичай знаходяться, в кістковий мозок [94]. 
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Важливим моментом у  патогенезі ВІЛінфекції на сьогодні є теорія 

передчасного старіння імунної системи. Наслідки хронічної активації імунної 

системи украй несприятливі, оскільки активний поділ  СD4+Тлімфоцитів 

супроводжується масовою продукцією ВІЛ. Крім того, активація клітин імунної 

системи також є одним з пускових факторів апоптозу [95]. Практично відразу 

після попадання ВІЛ в організмі формується потужний противірусний імунітет, 

провідну роль в якому відіграють ЦТЛ (CD8+Тлімфоцити)  [96].  Вони 

зумовлюють лізис ВІЛінфікованих клітин при співвідношенні ЦТЛ/мішень, як 

50/1  протягом  6  год    4  діб.  У  пізній  стадії  захворювання  спостерігається 

зниження  активності  ЦТЛ,  але  механізми  цього  феномену  залишаються  не  до 

кінця зрозумілими [9799]. Недавні дослідження показали, що СD8+Тлімфоцити 

при  ВІЛінфекції  мають  ряд  аномалій  у  вигляді  порушення  проліферації  і 

дозрівання, зниження кількості внутрішньоклітинного перфорину  і пов’язану з 

цим знижену лізисну здатність. Таким чином, ці клітини вже не можуть значною 

мірою  компенсувати  кількість  і  функціональну  неповноцінність  СD4+Т

лімфоцитів  [100].  Через  загибель  СD4+Тлімфоцитів  і  моноцитів  відбувається 

заповнення  популяції  новими  клітинами,  що  зумовлює  підвищену 

проліферативну  активність  і  помірне  вкорочення  їх  теломер.  А також зростає 

відсоток проліферуючих антигенспецифічних СD8+Тлімфоцитів у відповідь на 

інфекцію. Імунна система влаштована таким чином, що намагається відновити 

загальне число лімфоцитів незалежно від того, число яких лімфоцитів – CD4+ 

або CD8+ зменшується. Отже, на ранній стадії ВІЛінфекції загальне число Т 

лімфоцитів залишається нормальним, але співвідношення CD4/CD8 Т

лімфоцитів зменшується, оскільки одночасно йде кількісне заміщення гинучої 

популяції СD4+Тлімфоцитів популяцією СD8+Тлімфоцитів, що позначається 

на нездатності адекватно відповідати на вірусні антигени і призводить до того, 

що ступінь тяжкості захворювання зростає [101]. 

Крім того, частина СD4+Тлімфоцитів входить у стан анергії після контакту 

з «толерогенними»  дендритними клітинами, що  не дозволяє  їм вступати в 
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подальшу взаємодію з клітинами  імунної системи і тим самим пригнічується 

імунна відповідь. Тклітини стають нездатними  до проліферації. Ці клітини

супресори – Т регуляторні  (Treg.) –  відіграють одну з ключових ролей у ВІЛ

інфікованому організмі. Популяція CD4+CD25+Тклітин людини гетерогенна за 

функціональними властивостями і фенотипними ознаками. Вона включає 

популяції проліферуючих CD4+CD45RA+CD45R0+CD25low  Тклітин і 

«регуляторних»  (Treg.Tregulatory)  CD4+CD45R0+CD25high  Тлімфоцитів. Treg. 

клітини мають наступний фенотип CD3+CD4+CD25highCD45R0+CD95+, проте 

найбільш важливим їх маркером є FoxP3 [102]. Деякі автори стверджують, що 

зменшення кількості Treg. корелює зі збільшенням апоптозу СD8+Тлімфоцитів 

і прогресуванням хвороби [103]. Інші проведені дослідження говорять про те, що 

рівні Treg. були значно вищі  у хворих на ВІЛінфекцію, ніж  у незаражених 

пацієнтів, а також у хворих, які отримували АРТ (після 1 і 5 років), незважаючи 

на повне пригнічення РНК ВІЛ і нормалізацію CD4+Тлімфоцитів  [104;  105]. 

Рівні  Treg.  були  нижчі  при  дослідженні  у  пацієнтів  з  гострою  стадією  ВІЛ

інфекції порівняно з пацієнтами у безсимптомній стадії [106]. 

Дослідження  в  Китаї  показали,  що  частота  CD4+CD25+FoxР3  (Treg.)  була 

вища в пацієнтів у термінальній стадії ВІЛінфекції, ніж при безсимптомній ВІЛ

інфекції і корелювала з вірусним навантаженням, CD4+CD95+ і CD8+CD95+ [107]. 

Також  встановлено,  що  кількість  FoxР3+Treg.  корелює  зі  зменшенням 

функціональної активності CD4+Тлімфоцитів [108]. 

Крім дезорганізації клітинного імунітету, при ВІЛінфекції спостерігаються 

порушення  і  в  гуморальній  ланці  [109].  Так,  було  доведено,  що  при  гострому 

розвитку  інфекції  число  клітин,  що  секретують  антитіла,  різко  збільшується, 

проте  це  не  супроводжується  збільшенням  пулу  імуноглобулінів,  тоді  як  при 

хронічному перебігу інфекції на тлі невеликого числа антитілопродукувальних 

клітин  виявляється значна гіпергаммаглобулінемія  [110],  яка  наростає  у  міру 

прогресування інфекції [111]. При цьому 95 % імуноглобулінів, незважаючи на 

присутність вірусу, є неспецифічними [112]. ВІЛінфекція супроводжується 
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неспецифічною поліклональною активацією Влімфоцитів, що зумовлена дією 

самого вірусу, а також іншими факторами (мікроорганізмами, цитокінами, 

втратою Тхелперного контролю і т.д.) і проявляється гіпергаммаглобулінемією, 

підвищенням рівня імунних комплексів у сироватці крові та автоантитіл [113]. 

Обговорюючи імунологічні проблеми ВІЛінфекції, не можна не 

зупинитися на ролі макрофагів у формуванні імунодефіциту. Останнім часом 

були відкриті субтипи ВІЛ, які  проявляють тропізм саме до макрофагів і 

характеризуються низькою швидкістю реплікації й  нездатністю формувати 

синцитій [114]. Деякі  автори припускають  можливість прямої  дії  вірусу на 

макрофаги, а також здатності збудника індукувати продукцію безлічі різних 

факторів, які можуть блокувати функціональну активність лімфоцитів і 

макрофагів, і тим самим сприяти безперешкодній реплікації вірусу в клітинах. 

Встановлена  значна  роль  цитокінів  у  патогенезі  ВІЛінфекції  [115;  116]. 

Відомо, що ВІЛінфекція асоціюється з підвищеним рівнем ІЛ6 та ІЛ4 у плазмі 

[117;  118].  Макрофаги  і  Тхелпери  у  відповідь  на  специфічну  антигенну  дію 

здатні  продукувати  ІЛ6,  що  відіграє  важливу  роль  у  патогенезі  Вклітинної 

активації при ВІЛінфекції [119; 120]. 

Такі  цитокіни,  як  ФНПα,  ІЛ1,  ІЛ6,  ІЛ4  відіграють  значну  роль  у 

реплікації ВІЛ (збільшують експресію вірусу, зумовлюють пряму цитопатичну 

дію, ініціацію апоптозу (ФНПα), поліклональну активацію Влімфоцитів (ІЛ1, 

ІЛ6, ІЛ4) [121128]. 

Попадання  будьякого  антигену  в  лімфовузол  викликає  імунну  відповідь, 

включає синтез і секрецію цитокінів. Локальна підтримка значних концентрацій 

цитокінів  у  лімфовузлах  активуватиме  ВІЛекспресію  в  клітинах,  що  дають 

притулок  інтегрованим,  але  дрімаючим  віріонам  і  сприятиме  їх 

розповсюдженню  в  інші  клітини  лімфовузлів  [129;  130].  Комплекс 

імунорегуляторних  цитокінів,  що  забезпечують  імунний  гомеостаз,  навіть 

протягом безсимптомної стадії ВІЛінфекції сприяє підтримці постійного рівня 

вірусної експресії [126; 131133]. 
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Підвищений вміст цитокінів ФНПα, ІЛ1, ІЛ6, ІЛ4 в периферичній крові є 

однією з характерних ознак прогресування ВІЛінфекції [134; 135]. 

З  другого  боку,  ІЛ2,  ІЛ12  та  ІФНγ  є  факторами  захисту  організму  від 

розповсюдження вірусу шляхом активації проліферації і диференціювання ЦТЛ, 

що є стримуючим чинником розвитку в клітинах вірусу імунодефіциту людини 

[136; 137]. Тхелпери1, що продукують в основному ІЛ2 та ІФНγ, активують 

клітинноопосередковану імунну відповідь, тоді як Тхелпери2 секретують ІЛ

4,  ІЛ5,  ІЛ6,  ІЛ10  і  стимулюють  гуморальну  ланку  імунної  відповіді. 

Ключовими  цитокінами  адаптивної  клітинної  і  гуморальної  імунної  відповіді 

залишаються ІФНγ та ІЛ4 як головні медіатори Тh1 і Тh2 відповідно. Практика 

показує,  що  визначення  сироваткових  концентрацій  цих  двох  цитокінів  або 

співвідношення Тклітин, що містять ІФНγ або ІЛ4, дає можливість орієнтовної 

оцінки  балансу  Тh1/Тh2відповідей  і  стану  імунного  захисту  пацієнтів  [138]. 

ІФНγ  виконує  безліч  функцій  в  імунному  захисті  проти  інфекцій.  Він  є 

важливим  медіатором  як  доімунного  захисту,  так  і  імунної  відповіді,  що 

розвивається. Це відбувається завдяки тому, що продукувати цей цитокін здатні 

клітини різного походження. Джерелом «раннього» ІФНγ є клітини вродженого 

імунітету: нейтрофіли, в яких, як з’ясувалося, знаходяться його запаси, МФ, ПК, 

Тлімфоцити з маркерами ПК (ЕКТ) і γδТклітини. Безпосередня роль ІФНγ в 

доімунній фазі захисту полягає в пригніченні реплікації вірусів, активації 

фагоцитозу і цитотоксичної активності ПК. ІФНγ підвищує експресію mRNА 

для Тоllподібних рецепторів, що розпізнають деякі віруси, в МФ, епітеліальних 

та ендотеліальних клітинах. Головними функціями ІФНγ у розвитку адаптивної 

імунної відповіді є посилення експресії МНС 1го і 2го класів на 

антигенпредставляючих клітинах, а також активація синтезу ними цитокінів, 

необхідних для презентації антигена Тлімфоцитами. У ході імунної відповіді, 

що розвивається, ІФНγ сприяє диференціюванню «наївних» Тh0 в Тh1, 

перешкоджаючи появі Тh2 або пригнічуючи їх функції, допомагає в генералізації 

CD8 (ЦТЛ). ІФНγ діє безпосередньо на CD8 через власні рецептори на  їх 
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поверхні і сприяє накопиченню цих клітин у ході гострої вірусної інфекції [139]. 

Основною ефекторною функцією ІФНγ  є організація імунного запалення в 

місцях реплікації збудника. Індукуючи продукцію хемокінів, він залучає ЦТЛ, 

Thl і МФ у вогнище запалення, стимулює їх активність. 

Субпопуляції Тхелперів1 і Тхелперів2 (Thl і Th2) походять від їх 

загальних попередників Тхелперів0, які секретують переважно ІЛ12, ІЛ2, 

менше ІЛ4 та ІФНγ. У більшості випадків  імунна система розвиває найбільш 

ефективну імунну відповідь. При ВІЛінфекції спостерігається зменшення 

продукції ІЛ2  та  ІФНγ  на тлі зростання вмісту ІЛ4  та  ІЛ10. Ці зміни 

знаменують перехід з Тхелперної відповіді 1го типу в Тхелперну відповідь 2

го типу, тобто з клітинного імунітету в гуморальний. Переважання останнього 

асоціюється з прогресуванням ВІЛінфекції [140]. 

Проте інша група дослідників [141] показала, що Тклітини хворих на ВІЛ

інфекцію при клонуванні in vitro дають максимальне число Тхелперних 0клонів 

(Th0), в яких ВІЛ і реплікується. Вони стверджують, що в прогресії ВІЛінфекції 

відбувається зрушення у бік утворення Тхелперів0. Головною рисою ВІЛ

інфекції є зменшення продукції цитокінів 1го  типу, причому значніше, ніж 

наростання продукції 2го типу цитокінів. На думку авторів, вказаний дисбаланс 

відіграє роль пускового механізму в умовах виникнення запрограмованої 

клітинної загибелі [142]. 

Рівень продукції ІФНγ при імунній відповіді значною мірою зумовлений 

домінуванням субпопуляцій Thl і Th2. Продукція ІФНγ  ПКклітинами 

запускається при їх взаємодії з клітинамимішенями (пухлинними, зараженими 

вірусами) і посилюються деякими цитокінами, зокрема ІЛ12, який є продуктом 

активованих макрофагів або дендритних клітин. Серед функцій ІФНγ  є й 

активація ефекторних функцій макрофагів [143].  Окремі  дослідження були 

присвяченні вивченню сироваткової  концентрації та спонтанної й  індукованої 

продукції  ІФНγ  при ВІЛінфекції в розгорнутих стадіях хвороби. Виявлено 

значне збільшення сироваткової концентрації ІФНγ, зате спонтанна та 
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індуковані продукції виявилися зниженими порівняно зі здоровими донорами. 

Отримані результати свідчать про імуносупресію з виснаженням 

функціональних резервів мононуклеарних клітин периферичної крові, що 

посилюється у міру прогресування  хвороби  і є одним з патогенетичних 

механізмів формування вторинних захворювань як вірусної, так і бактерійної 

природи [144]. 

ІЛ4 продукується переважно Тхелперами 2. Основні функції цього 

цитокіну – контроль проліферації, диференціювання і функцій Вклітин, тобто 

антитільної відповіді. Більшою мірою цей цитокін пригнічує макрофаги [145]. 

Таким чином, розвиток імунодефіцитного стану при ВІЛінфекції є 

результатом взаємодії клітин імунної системи і вірусу. З одного боку, вірус 

різними способами уражає імунну систему, з другого – клітини імунної системи 

сприяють розповсюдженню вірусу в організмі. 

Встановлено, що активація окремих опортуністичних інфекцій у ВІЛ

інфікованому  організмі залежить від кількості Тлімфоцитів [146]. Вид 

вторинної інфекції зумовлений ступенем  розбалансування імунної системи, а 

також  збудниками інфекційних захворювань, ендемічних для території, де 

проживає хворий. Опортуністичні інфекції при ВІЛінфекції обумовлені різними 

мікроорганізмами: сапрофітами (криптококи, аспергіли), представниками 

нормальної мікрофлори (псевдомонади, клебсієли)  та  умовнопатогенними 

організмами (пневмоцисти, токсоплазми, криптоспоридії, ЦМВ, віруси простого 

герпесу, ізоспори, атипові мікобактерії). 

У здорових людей кількість СD3+Тлімфоцитів становить 1500±700 кл/мкл, 

СD4+Тлімфоцитів  –  900±200 кл/мкл, СD8+Тлімфоцитів  –  600±200 кл/мкл. У 

заражених ВІЛ число їх падає на 4080 од. щорічно. 

Коли кількість СD4+Тлімфоцитів стає менше 500 в 1 мкл, то з’являються 

перші інфекції (частіше шкіри і слизових оболонок) – молочниця, спричинена 

грибами кандида, оперізувальний герпес, волосиста лейкоплакія язика  (EBV). 

При глибоких порушеннях імунної системи (кількість хелперів менше 300 в 1 
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мкл крові), приєднуються тяжкі опортуністичні інфекції: пневмоцистна 

пневмонія, дисемінований гістоплазмоз, криптококовий менінгіт, токсоплазмоз, 

герпетична і ЦМВінфекції, криптоспоридіоз, мікобактеріоз. 

 

1.3 Імунопатогенетичні механізми розвитку туберкульозу 

Захист від таких внутрішньоклітинних бактерій як мікобактерії 

туберкульозу переважно клітинноопосередкований [147], який зумовлює 

накопичення в організмі клону Тлімфоцитів, що несуть специфічні для цього 

антигена АГрозпізнавальні рецептори, і відповідають за клітинні реакції 

імунного запалення – ГЧСТ, в яких крім Тлімфоцитів беруть участь макрофаги. 

Макрофаги зв’язують М. tuberculosis через манозні рецептори і CD14+ (які також 

зв’язують бактерійний ліпополісахарид) [148]. Мікроорганізми, поглинені у 

фагоцитарну вакуоль, ростуть і мають тенденцію пригнічувати злиття з 

лізосомами, які містять бактерицидні продукти [149]. Фагоцити секретують 

хемокіни, які рекрутують моноцити, поліморфонуклеари, і Тлімфоцити у 

вогнища ураження. Пацієнти з активним легеневим туберкульозом мають 

високий рівень хемокінів – МСР 1 та ІЛ8 в рідині лаважа [150]. 

Взаємодія Тлімфоцитів із зараженими макрофагами викликає продукцію 

макрофагальних цитокінів – ФНПα, ІФНγ, трансформуючого фактора ростуβ 

(TGFβ) й інших. У пацієнтів з активним туберкульозом Тлімфоцити лаважної 

рідини  виробляють більшу кількість ІФНγ, ніж Тлімфоцити здорових осіб 

[151]. Напрямок диференціювання СD4+Тлімфоцитів, від яких залежить форма 

специфічної імунної відповіді, контролюється цитокінами, що утворюються в 

ході запальної реакції. Запальні Thlлімфоцити потрібні для боротьби з 

внутрішньоклітинними паразитами, a Th2лімфоцити – для ефективного захисту 

проти позаклітинних паразитів. Як зазначалося раніше, ІЛ4 пригнічує 

генерацію запальних Thl  і продукцію ІФНγ, а ІФНγ  гальмує продукцію Th2, 

продукцію ІЛ4 і його активацію [152]. 
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Комплекс цитокінів активує СD4+Тлімфоцити, а вони виробляють цитокіни 

ІЛ2 та ІФНγ, які активують макрофаги й інші лімфоцити. 

Показано, що підвищення життєздатності мікобактерій і наростання їх 

резистентності до антибіотиків поєднується зі зниженням проліферативної 

активності лімфоцитів, пригніченням продукції ІЛ2, що свідчить про зниження 

активності Тхелперів 1го типу, а також зі значним посиленням синтезу 

протитуберкульозних антитіл при зменшенні концентрації циркулюючих 

імунних комплексів у сироватці крові [153]. 

Цитотоксичні Тлімфоцити та макрофагальні лізосомальний реактивний 

азот (NO) і реактивні радикали також беруть участь у знищенні бактерій. СD8+Т

лімфоцити, які стають чутливими до М. tuberculosis, містять в ендоплазматичних 

гранулах білок (granulysin), який вбиває вільні мікроорганізми. Проте granulysin 

не має ніякої активності проти бактерій у  макрофагах. Інший білок (perforin), 

також знайдений у гранулах ЦТЛ, викликає лізис альвеолярних макрофагів, що 

закінчується знищенням внутрішньоклітинних мікроорганізмів. Ця 

імуноопосередкована  активність Тлімфоцита –  perforingranulysin 

бактерицидний шлях – доповнення до ефекту реактивних молекул азоту й кисню 

[154]. D. Rodrigues і співавт. виявили значне зменшення числа CD4+Tлімфоцитів 

і СD8+Тлімфоцитів при дисемінованому ТБ, що супроводжується збільшенням 

експресії  CD38+  на  СD8+Тлімфоцитах  [155].  З  другого  боку  TGFβ, що  має 

тенденцію  зменшувати  імунну  відповідь  і  спричиняти  деструкцію  тканини  й 

фіброз,  знижує  ІЛ2опосередкований  проліферативний  сигнал  для  Т

лімфоцитів, зменшує продукцію прозапального цитокіну ІЛ1 і продукцію ФНП

α  моноцитами,  пригнічує  індукцію  реактивних  радикалів,  синтез  ІФНγ,  що 

викликає  хемотаксис  поліморфонуклеарів  і  продукцію  протеаз  і  в кінцевому 

підсумку сприяє внутрішньоклітинному росту М. tuberculosis. Таким чином М. 

tuberculosis  стимулює  в  макрофагах  синтез  TGFβ,  який  пригнічує  знищення 

макрофага,  пошкоджує  тканину  і  пригнічує  реакції  Тh1лімфоцитів. 

Нейтралізація TGFβ може запобігти деяким з цих ефектів у хворих з активним 
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туберкульозом.  Це  взаємодія  цитокінів  важлива  у  визначенні  висліду  інфекції 

[156].  У  процесі  активації  макрофагів  клітина  збільшує  кількість  цитоплазми 

(стає  епітеліоїдною),  втрачає  фагоцитарну  здатність  і  підвищує  секрецію 

цитокінів.  Мікобактерії  туберкульозу  (МБТ)  здатні  прямо  або  опосередковано 

через стимуляцію продукції імуносупресивних цитокінів, пригнічувати функції 

Тлімфоцитів  і  антигенпредставляючих  клітин,  посилюючи  імунну 

недостатність  і  детермінуючи  несприятливий  прогресуючий  перебіг 

туберкульозної  інфекції.  Близько  50 %  хворих  з  активним  туберкульозом 

характеризується  дефектом  антигенспецифічної  Тклітинної  відповіді,  що 

пов’язано з тяжчим перебігом туберкульозу у зв’язку зі збільшенням апоптозу й 

анергії Тклітин у хворих з туберкульозом легень [157]. 

Недостатність протитуберкульозного  імунітету  у  хворих  на ВІЛінфекцію 

проявляється  рано,  ще до  суттєвого  зменшення  кількості  СD4+Т  лімфоцитів. 

Можна  припустити,  що  у  хворих  на таку поєднану  інфекцію  зменшення 

кількості  СD4+Тлімфоцитів,  що  відіграють  ключову  роль  у 

протитуберкульозному  імунітеті,  та  їх  функціональна  неповноцінність 

супроводжуються  посиленим  розмноженням  у  легенях  МБТ  а також  їх 

дисемінацією. Разом з цим МБТ і їх продукти активують розмноження ВІЛ. Так, 

мононуклеарні клітини периферичної крові хворих з поєднаною інфекцією 

продукують більшу кількість ФНПα, ніж це відзначається у хворих тільки на ТБ 

або хворих тільки на ВІЛінфекцію. ФНПα, необхідний при ТБ для обмеження 

вогнища інфекції, при поєднаній інфекції сприяє швидшому розмноженню ВІЛ, 

внаслідок чого поглиблюється імунодефіцит за рахунок активного розвитку двох 

інфекцій. Необхідно відзначити, що при ВІЛінфекції пошкоджуються 

альвеолярні макрофаги, оскільки вони несуть маркер СD4+, що також відіграє 

негативну роль при поєднаній інфекції [158]. 

Таким чином, значне пошкодження і зниження кількості СD4+Тлімфоцитів 

у хворих з поєднаною інфекцією супроводжується значним  ослабленням 

активності альвеолярних макрофагів, посиленим розмноженням в легенях МБТ, 
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що сприяє їх дисемінації. Разом з цим МБТ та  їх продукти (наприклад, 

туберкулін) активує розмноження ВІЛ, що простежувалося  в культурах 

альвеолярних макрофагів, отриманих у ВІЛінфікованих осіб. Це, у свою чергу, 

сприяє активації латентної ВІЛінфекції. 

Під впливом ВІЛінфекції у хворих на ТБ змінюється весь профіль секреції 

цитокінів та  їх реакція на попадання  ФГА, що безпосередньо корелює з 

прогресуванням ВІЛінфекції. Клітини периферичної крові хворих з подвійною 

інфекцією продукують значнішу кількість ФНПα, ІЛ4, ІЛ8 під дією 

туберкуліну, ніж  це відзначається у хворих тільки на ТБ або тільки на ВІЛ

інфекцію [159]. Це сприяє швидкому розмноженню ВІЛ [160; 161]. 

Публікації,  що  стосуються  досліджень  ІФНγ  при  поєднаній  ВІЛ/ТБ

інфекції,  в  зарубіжній  літературі  дуже  суперечливі.  Так,  одні  автори 

стверджують,  що  кількість  сироваткової та індукованої  концентрації,  як і 

спонтанна продукція цитокінів значно зменшуються при ВІЛ/ТБ [3234; 162]. 

Є роботи, що навпаки свідчать про підвищення рівня сироваткового ІФНγ 

у ВІЛінфікованих за певних умов. Так, дослідниками в Африці встановлено: 

пацієнти з ВІЛ/ТБ, в яких кількість СD4+Тлімфоцитів становила 200500 кл/мкл, 

мали високий вміст ІФНγ і дуже часто характеризувалися ознаками нетипового 

ТБ. А пацієнти з кількістю СD4+Тлімфоцитів більше 500 кл/мкл мали низький 

вміст ІФНγ  і типові  прояви  ТБ [125].  Учені Великобританії при дослідженні 

цілісної крові та  бронхоальвеолярного лаважа у хворих на ВІЛ/ТБ відзначали 

підвищений вміст ІЛ4 та  ІФНγ порівняно з хворими на тільки ВІЛінфекцію 

[30].  При  дослідженні  австрійськими  вченими  груп  хворих  на ТБ  були 

встановлені  підвищені  рівні  ІЛ2,  ІФНγ  та  ФНПα  порівняно  зі  здоровими 

донорами [31]. 

Окремі  автори  вказують  на  те,  що  при  ВІЛасоційованому  туберкульозі 

пригнічений  синтез  як  Thl,  так  і  Тhцитокінів  [163].  Хоча, на нашу думку,  з 

урахуванням глибини імунодефіциту та клінічних  змін  справедливі  обидва 

твердження. 
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Таким чином, хоча в літературі мало даних про особливості імунологічних 

порушень при туберкульозі й туберкульозі у поєднанні з ВІЛінфекцією, в основі 

захисних  процесів  проти  цих  двох  інфекцій  лежать  переважно  одні  й  ті  ж 

механізми  і,  звичайно,  за  наявності  у  хворого  хоча  б  одного  із  зазначених 

захворювань,  зростає  сприйнятливість  до  суперінфекції  і  ступінь тяжкості 

основного захворювання. 

 

1.4 Клініка ВІЛінфекції, що асоціюється з туберкульозом 

Клінічні дослідження переконливо засвідчують, що у більшості хворих на 

ВІЛ/ТБ, які проживають у високорозвинених країнах, середня тривалість життя 

не перевищує 8 років. В  Україні цей показник становить всього 4 роки і 

стосується передусім тих осіб,  які регулярно отримують  комбіновану 

антиретровірусну і протитуберкульозну терапію  [39]. Очевидно, збільшення 

кількості хворих на ТБ і ВІЛінфекцію вимагає серйозної реорганізації 

протитуберкульозної служби, цілеспрямованого аналізу й моніторингу усіх 

випадків ТБ і ВІЛінфекції, вивчення особливостей перебігу туберкульозу, 

бактеріологічної діагностики легеневого і позалегеневого ТБ,  виявлення рівня 

стійкості до медикаментів МБТ у ВІЛінфікованих, розробку програми 

комбінованого лікування, організації профілактичних заходів, спрямованих на 

запобігання захворюваності ВІЛінфекцією. 

Клінічна картина ТБ у хворих на ВІЛінфекцію дуже варіабельна і залежить 

від стадії ВІЛінфекції і глибини імунодефіциту. Тяжкі прояви ВІЛ і ТБ 

обумовлені наявністю також автоімунного компоненту в обох захворювань, що 

сприяє розвитку опортуністичних інфекцій і значно скорочує тривалість життя 

хворих [164]. 

У пацієнтів із III клінічними стадіями ВІЛ (малосимптомні стадії, з 

мінімальним пригніченням імунітету) туберкульоз перебігає звичайно і не 

становить особливих труднощів для діагностики. 
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З розвитком імунодефіциту клінічна картина туберкульозу змінюється. Це 

пов’язано з тим, що в умовах зниження імунної відповіді не формується типова 

туберкульозна гранульома, туберкульоз легше поширюється на інші органи і 

системи. Тому у ВІЛпозитивних пацієнтів з’являються первинні, позалегеневі 

та генералізовані форми туберкульозу. 

Серед СНІДіндикаторних захворювань, які взято під нагляд, протягом 

2009 р. в Україні в осіб з уперше встановленим діагнозом ВІЛінфекції, 

незалежно від стадії інфікування (2 182 особи), перше місце посідав ТБ – 63,4 % 

(1 383 особи), із них: легеневий ТБ – 74,3 % (1 028 осіб), позалегеневий – 29,7 % 

(355 осіб).  

Серед хворих з уперше встановленим діагнозом СНІДу (4 437 осіб) перше 

місце також посідав ТБ – 66,1 % (2 734 особи), із них: легеневий ТБ – 69,7 % (1 

905 осіб), позалегеневий –  30,3 % (829 осіб). На другому місці –  бактерійні 

інфекції, множинні чи рецидивні (10,8 %), на третьому –  кандидоз трахеї, 

бронхів, легень і стравоходу (5,6 %), на четвертому – пневмоцистна пневмонія 

(2,3 %) [40; 165]. 

Поєднання двох нозологій – ТБ і ВІЛінфекції – має злоякісний характер з 

комбінованим ураженням внутрішніх органів і систем, зокрема з розвитком 

гострого двобічного дисемінованого ТБ легень і ТБ внутрішньогрудних 

лімфатичних вузлів, міліарного ТБ печінки, нирок,  селезінки. Часто 

приєднується виразковонекротичний ТБ кишок і ексудативнонекротичні зміни 

лімфатичних вузлів черевної порожнини. 

Причинами негативного прогнозу при поєднанні ТБ і ВІЛінфекції є 

туберкульозна інтоксикація (генералізоване мікобактерійне ураження), 

легеневосерцева декомпенсація, мозкова кома (при ураженні ЦНС), рідше – 

смертельна легенева, шлункова, кишкова кровотеча. 

Поширення ВІЛінфекції внесло радикальні зміни в епідемію ТБ: 

 у ВІЛпозитивних пацієнтів як реактивація, так і вторинний ТБ 

розвиваються частіше, ніж у ВІЛнегативних;  
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 ризик розвитку ТБ значно зростає вже в перший рік після сероконверсії до 

ВІЛ. Слід зазначити, що ТБ може розвиватися в будьякій стадії, за будьякої 

кількості СD4+Тлімфоцитів; 

 поєднання ТБ і ВІЛінфекції характеризується розмаїттям клінічних 

проявів (легеневих і позалегеневих) з тенденцією до генералізації специфічного 

процесу;  

 нерідко симптоми ТБ, асоційованого з ВІЛінфекцією, неспецифічні, тому 

діагностика ТБ у ВІЛінфікованих, особливо в стадії вторинних захворювань, 

утруднена; 

 поєднана патологія має атиповий перебіг. В осіб із коінфекцією ВІЛ/ТБ 

частіше виявляють інфільтративні, дисеміновані та позалегеневі форми ТБ;  

 у хворих на коінфекцію ВІЛ/ТБ переважають тяжкі дисеміновані процеси 

в легенях з масивним бактеріовиділенням; 

 подібна клінічна симптоматика цих двох захворювань створює певні 

перешкоди для своєчасної діагностики ТБ і ВІЛінфекції; 

 у пізніх стадіях ВІЛінфекції ТБ у 6070 % випадків має позалегеневу 

локалізацію з тенденцією до генералізації специфічного процесу, що ще більше 

утруднює діагностику;  

 морфофункціональні зміни, що розвиваються в організмі хворих на 

активний ТБ і ВІЛінфекцію, супроводжуються появою клінічної симптоматики, 

характерної для інших захворювань бактерійного або вірусного походження;  

 рентґенологічними особливостями ТБ у ВІЛпозитивних і хворих на СНІД 

є атипова середньо  та нижньочасткова локалізація в передніх сегментах і 

відносно невисока частота розпаду легеневої тканини, що може бути причиною 

помилкової діагностики пневмонії та інших опортуністичних респіраторних 

інфекцій і пізньої діагностики ТБ; 

 на тлі ВІЛінфекції ТБ легень ускладнюється ексудативним плевритом, 

гепатитом, кандидозом, поліневритом, енцефалопатією, токсичною ниркою, 

хіміорезистентністю; 
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 більшу частину хворих виявляють пасивним шляхом через недостатнє 

охоплення цього контингенту профілактичною флюорографією органів грудної 

порожнини, що зумовлено організаційними труднощами, пов’язаними з їхнім 

соціальним статусом (безробітні) [40]. 

Отже, ВІЛінфекція, асоційована з ТБ легень, діагностується несвоєчасно, 

вимагає тривалого лікування. На тлі ВІЛінфекції ТБ має тяжкий ступінь, швидко 

прогресує, розвивається поліорганна недостатність, що призводить до 

летального висліду.  

Особливостями перебігу ТБ у ВІЛінфікованих і хворих на СНІД (CD4+Т

лімфоцити <200 кл./мм3 крові) є такі патоморфологічні зміни:  

 зменшуються, а потім повністю зникають типові туберкульозні 

гранульоми, в яких немає типових клітин ПироговаЛанхганса; 

 зменшується кількість епітеліоїдних клітин, тканинна реакція 

проявляється переважно сирнистим некрозом з великою кількістю МБТ і 

слабкими ексудативнопроліферативними процесами; 

 ТБ органів дихання перебігає за типом первинного: поєднання ураження 

паренхіми з локалізацією в передніх сегментах  легень, залучення в процес 

лімфатичної системи і серозних оболонок. У клінічній картині домінує 

інтоксикаційний синдром: тривала гарячка, втрата маси тіла, загальна слабкість, 

пітливість. Бронхолегеневоплевральний синдром (кашель, біль у грудній клітці, 

кровохаркання, задишка) виражений менше. Рідше виявляють МБТ (у 30 % 

випадків), особливо методом мікроскопії. Завдяки лікуванню (особливо у хворих 

на СНІД), навіть у разі неповноцінної протитуберкульозної терапії, 

спостерігають швидку позитивну динаміку [40]. 

Оскільки, як було зазначено раніше, у ВІЛінфікованих рідше присутнє 

бактеріовиділення, для ідентифікації збудника необхідні більш чутливі методи 

діагностики. 
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Для раннього виявлення туберкульозу у ВІЛінфікованих ВООЗ рекомендує 

проводити скринінг методом опитування під час кожного візиту пацієнта за 

медичною допомогою. 

Стандартна анкета включає питання про наявність у пацієнта симптомів, 

характерних для ТБ (нічна пітливість, гарячка, тривалий кашель). Якщо пацієнт 

вказує на наявність подібних симптомів, він повинен бути направлений на 

обстеження з метою виключення ТБ. 

Алгоритм діагностики ТБ у ВІЛпозитивних пацієнтів включає: 

1. Бактеріоскопічні та бактеріологічні дослідження; 

2. Молекулярногенетичні дослідження. 

Враховуючи те, що ВІЛпозитивні пацієнти є «малими» 

бактеріовиділювачами, найбільш ефективним методом діагностики є 

молекулярногенетичні методи. ВООЗ рекомендує використовувати їх без 

попередньої бактеріоскопії, що прискорює і здешевлює діагностику ТБ у ВІЛ

позитивних пацієнтів, а також дозволяє виявити стійкість до рифампіцину в 

першу добу. Матеріалом для діагностики ТБ є як мокрота, так і пунктат або 

біоптат з лімфовузлів (або інших органів) при підозрі на позалегеневий 

туберкульоз [7]. 

Протягом останніх років змінився спектр клінічних форм ТБ із збільшенням 

частки тяжких, генералізованих процесів з ураженням не лише легень, але й 

інших органів і систем. У 20102011 рр. інфільтративний ТБ складав 5658 % 

випадків, в 2013 р. – 37 %, в 2014 р. – близько 20 % [15; 59].  

При поєднанні з ВІЛінфекцією перебіг ТБ часто є генералізованим  з 

ураженням не лише легень, але й кишечнику, мозкових оболонок, печінки, 

селезінки, мезентеріальних лімфовузлів, перикарду, ока та ін. [166168]. 

В Україні для характеристики ВІЛінфекції використовується клінічна 

класифікація стадій ВІЛінфекції у дорослих та підлітків, рекомендована ВООЗ 

[169]. За цією класифікацією, легеневий і позалегеневий ТБ є маркером IV 

клінічної стадії ВІЛінфекції. Відтак у термінальній стадії ВІЛінфекції ТБ 
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перебігає найтяжче, оскільки саме у таких пацієнтів зазвичай розвиваються  

генералізовані форми, туберкульоз внутрішньогрудних лімфатичних вузлів, 

казеозні пневмонії і дисемінований туберкульоз, інфільтративний частіше 

реєструється у групі з одночасним зараженням, а вогнищевий і фіброзно

кавернозний – у разі приєднання ВІЛ до ТБ. 

У 2014 р. відсоток екстраторакальних локалізацій туберкульозу (в т.ч. 

плеврит) склав 3,4 %, у тому числі, на 1му місці знаходився ТБ сечостатевої 

системи –  46 %, 2 місце –  кісток і  суглобів –  20,1 %, 3 місце –  периферичних 

лімфовузлів –  14,7 %), тоді як у ВІЛінфікованих відсоток позалегеневих 

локалізацій склав 10,3 %, у тому числі, 1 місце – периферичних і центральних 

лімфатичних вузлів – від загальної кількості позалегеневого – 42,6 %, 2 місце – 

плеврит – 33,3 %, 3 місце – менінгіт – 11,1 % [170]. 

Проблема поєднання ТБ і ВІЛ тісно переплітається з проблемою 

медикаментозної  стійкості мікобактерій до протитуберкульозних препаратів. 

Вивчення ВІЛінфікованих і неінфікованих пацієнтів з туберкульозом у восьми 

американських центрах, що брали  участь у  клінічній групі випробувань, 

показало, що поширеність туберкульозу, стійкого до одного або більше 

препаратів складає 20,4 %. У 5,6 % відзначена стійкість і до ізоніазиду (INH) і до 

рифампіцину [171]. 

Частий розвиток медикаментозної  стійкості у ВІЛінфікованих деякі 

дослідники пов’язують з порушенням протитуберкульозного імунітету [172; 

173], проте саму  по собі ВІЛінфекцію  інші  автори  не розглядають як 

етіологічний чинник полірезистентності. Зазвичай її виникнення відображає 

неакуратність лікування і нерегулярність прийому препаратів цим контингентом 

хворих. 

Деякі вчені  стверджують, що  серед великої кількості досліджуваних осіб 

(Індійський центр – 310 пацієнтів) немає ніякої відмінності в резистентності до 

протитуберкульозних препаратів у хворих на ТБ і ВІЛ/ТБ. У  цьому випадку 

знову говориться про відмінність в перебігу ВІЛасоційованого ТБ в країнах з 
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високою поширеністю ТБ, коли у ВІЛінфікованих здебільшого спостерігається 

пробудження латентної мікобактерійної інфекції, тоді як в Західних країнах ТБ 

–  це опортуністична вторинна інфекція у ВІЛпозитивних і за  CDC відразу є 

критерієм С – тобто СНІДу [174]. 

 

1.5 Бактеріовиділення, частота позитивних туберкулінових проб у 

ВІЛінфікованих 

У ВІЛінфікованих пацієнтів позитивні результати дослідження мазків 

часто бувають при незміненій рентґенографічній картині (збільшення з 31 % у 

ВІЛнегативних до 89 % у ВІЛпозитивних пацієнтів). Кількість 

бактеріовиділювачів серед хворих на пізніх стадіях ВІЛінфекції складала 

18,2 %, що, мабуть, пов’язано із зменшенням числа випадків ТБ у фазі розпаду 

на пізніх стадіях [175]. 

Туберкулінові проби на  пізніх стадіях ВІЛінфекції виявлялися 

позитивними тільки в 6,7 % випадків, тоді як на ранніх стадіях вони були 

позитивними в 75,1 % випадків. На пізніх стадіях ВІЛінфекції через 

імунодефіцит негативні ТБпроби не можна розглядати як свідчення відсутності 

інфікуванні [126]. Частота реєстрації туберкулінових проб залежала від стадії 

ВІЛінфекції. Так, у I клінічній стадії більш ніж у 90 % хворих була позитивна 

туберкулінова проба, а при прогресуванні ВІЛінфекції більше половини хворих 

має негативну пробу. Ймовірно, що частота негативних туберкулінових проб у 

досліджуваних хворих залежала від рівня СD4+Тлімфоцитів: при кількості 

більше 500 в 1 мкл частота негативних проб склала 11 %, при рівні менше 200 в 

1 мкл зросла до 80 % [165]. 

Проведене проспективне мультицентрове дослідження в США демонструє, 

що ризик туберкульозу був значно вищий у ВІЛпозитивних пацієнтів з 

реакціями шкірної проби на туберкулін ≥5 мм індурації, ніж ті, які мають 

реакцію <5 мм, а поширеність позитивної шкірної проби на туберкулін ≥5 мм 

корелює із зменшенням кількості СD4+Тлімфоцитів [176]. 
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1.6 Рентґенологічні прояви та гістоморфологічні зміни при 

туберкульозі у ВІЛінфікованих 

В імунокомпетентному організмі повторне інфікування мікобактеріями 

туберкульозу рентґенологічно зазвичай розцінюється як прогресивна пневмонія 

з порожнинами розпаду та ендобронхіальним поширенням. У пацієнтів без ознак 

імунодефіциту типова структура первинної хвороби (зазвичай у дітей), 

проявляється затемненням у  середніх або нижніх легеневих полях з 

лімфоаденопатією. Часто бувають  плевральні випоти, міліарний тип або 

нормальна рентґенограма. Вторинний туберкульоз представляється як 

затемнення в апікальних або задніх сегментах верхніх часток  або верхніх 

сегментів нижньої частки з частими кавітаціями. Ізольоване ураження верхньої 

частки  надзвичайно  рідкісне, лімфоаденопатія не характерна. В 

імуноскомпроментованому організмі первинна, вторинна або повторна інфекція 

може представлятися як прогресивна (часто без порожнин) пневмонія з 

ендобронхіальним або гематогенним поширенням міліарного типу [177]. 

Клінікорентґенологічні  прояви  ТБ  у  ВІЛінфікованих  значною  мірою 

залежать  від  стану  пригнічення  імунітету.  При  цьому  кількість  СD4+Т

лімфоцитів розглядається як маркер імунокомпетентності макроорганізму [178]. 

У  міру  зниження  їх  кількості  в  крові  (до  200  в  мкл)  разом  з  легеневими 

ураженнями  (чи  замість  них)  все  частіше  починають  виявлятися  позалегеневі 

локалізації ТБ. Міліарний ТБ  і менінгіт переважно розвиваються при кількості 

СD4+Тлімфоцитів близько 100 в мкл і нижче [179]. 

За даними рентґенографії органів грудної порожнини, туберкульозні зміни 

у  ВІЛінфікованих  (як  і  при  первинному  зараженні)  відрізняються  частішим 

розвитком  прикореневої  аденопатії,  міліарних  висипань,  наявністю  переважно 

інтерстиційних  змін  і  утворенням  плеврального  випоту. У той же час у них 

достовірно рідше уражаються верхні відділи легень, не так часто формуються 

порожнини розпаду й ателектази, хоча дослідники частіше відзначають 

переважне ураження усієї легені або верхніх часток [180]. 
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Порожнини  розпаду  на  пізніх  стадіях  ВІЛінфекції  були  тільки  в  20 % 

випадків,  що  пов’язано  з  різким  зниженням  ексудативнопроліферативних 

процесів  на  тлі  тяжкого  імунодефіциту  і  що,  у  свою  чергу,  призводить  до 

швидкої  дисемінації  туберкульозного  процесу.  Нерідко  у  ВІЛінфікованих 

хворих замість міліарних висипань на рентґенограмах легень виявляли дифузні 

інфільтративні  затемнення.  Поширеність  уражень,  схильність  до  дисемінації  з 

множинними позалегеневими локалізаціями розглядаються як головні відмітні 

особливості ТБ у ВІЛінфікованих хворих. Їх виявлення має викликати підозру 

на імунонекомпетентність навіть при негативних скринінгових дослідженнях на 

ВІЛінфекцію [181]. 

У пацієнтів з ВІЛінфекцією типова структура змін очікується при кількості 

СD4+Тлімфоцитів >200 кл./мм3. Атипові структури мають тенденцію 

виявлятися при меншій кількості СD4+Тлімфоцитів. Ці структури проявляються 

у вигляді: 

 одновогнищевого або багатовогнищевого затемнення в будьякій частці; 

  середостінної лімфоаденопатії –  часто масивної (вузли мають низьку 

щільність, іноді з контрастним підвищенням по периферії; кальцинозу немає); 

-  міліарних вогнищ; 

-  внутрішньотканинних помутнінь; 

-  плевральних випотів; 

-  нормальної рентґенограми [182]. 

Гістоморфологічні  зміни  при  ВІЛ/ТБінфекції  також  виявляють  чітку 

кореляцію  з  кількістю  СD4+Тлімфоцитів  у  крові.  У  міру  падіння  їх  рівня 

простежуються наступні зміни в зоні ТБ запалення: рідше виявляються, а потім 

зникають  типові  туберкульозні  гранульоми,  в  них  немає  характерних  клітин 

ПироговаЛанхганса.  При  цьому  значно  зменшується  кількість  епітеліоїдних 

клітин, число макрофагів може збільшуватися, але неповноцінність  їх функції 

виражається в нездатності формувати гранульоми. Так, при III клінічних стадіях 

може  розвиватися  казеозна  пневмонія,  на початку  якої  виникає  казеозно
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некротичний  бронхіоліт,  на  тлі  наростаючої  лімфопенії  при  ураженні 

периферичних  і  внутрішньогрудних  лімфовузлів,  тоді  як  у разі глибокого 

імунодефіциту (IIIIV клінічна стадія  ВІЛінфекції),  за  даними  автопсії, 

домінують  дисемінований  і  генералізований  ТБ  з  гнійнонекротичними 

фокусами в легенях й інших органах і тканинах на тлі імунодефіциту (гіпоплазія 

або аплазія лімфоцитів), з фібриноїдним набуханням стінок судин  і сполучної 

тканини, з плазматизацією, еозинофілією, набряком тканин і випотом фібрину в 

периваскулярний простір [183]. 

У разі вилікуваної первинної інфекції спостерігається Ghon комплекс – одне 

або декілька округлих вогнищ менше, ніж сантиметр в діаметрі субплеврально в 

нижчих  сегментах  легені  і  подібних  вогнищ  в  лімфатичних  вузлах.  Вогнища 

можуть бути волокнистими (гістологічно –  сироподібними), або 

кальцифікованими [184; 185]. 

У відносно стійкому організмі гістологічний розвиток уражень такий. 

Гранульоми починаються як клітинні, подібні до саркоїду вузлики. Іноді, 

цитоплазма епітеліоїдних клітин може містити астроцити. Оскільки гранульоми 

розширюються і стають зливними, тканина руйнується, і розвивається 

центральний казеозний некроз. У деяких випадках некроз може бути великий. 

Рідко виявляються мікобактерії. Ерозія гранульом у дихальні шляхи обумовлює 

аерогенне поширення казеозного матеріалу. Ерозія в судину може вести до 

гематогенного міліарного поширення. Оскільки некротична тканина 

відкашлюється або поширюється ендобронхіально, утворюються порожнини. 

Ендобронхіальне поширення обумовлює структуру бронхоцентрального 

гранулематозу. У  результаті загоєння в будьякій стадії можуть залишатися 

порожнини, фіброказеоз або фіброкальцифікати, розширення бронхів або 

бронхостеноз. Гістологічні симптоми активності, які включають гігантські 

клітини, лімфоїдні клітини, епітеліоїдні клітини, некроз і мікобактерії, 

зменшуються або зникають [186; 187]. 
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Зниження клітинного імунітету і ГЧСТ в імуноскомпроментованих 

організмах призводять до зменшення антибактерійної відповіді й  поганого 

утворення гранульом. Єдиними проявами хвороби у цих пацієнтів можуть бути 

гнійна пневмонія з поліморфонуклеарами  і макрофагами в альвеолах або 

пневмонія з макрофагами. У цих легеневих консолідаціях зазвичай знаходиться 

невелика кількість крові (біла пневмонія – пневмонія Елба). Мікобактерії часто 

можна  виявити  при забарвленні за ZiehlNeelsen. Ця структура типова для 

пацієнтів з СНІДом і низькою кількістю СD4+Тлімфоцитів [188]. 

 

1.7 Летальність при поєднанні ВІЛінфекції та туберкульозу 

Висока смертність хворих на ВІЛасоційований туберкульоз обумовлена як 

тяжкістю туберкульозу на фоні ВІЛінфекції так і несвоєчасним виявленням 

його генералізованих форм. Однією з причин затримки діагностики 

туберкульозу серед ВІЛінфікованих є атиповий перебіг туберкульозу. Адже 

така асоціація у 5070 % випадків має позалегеневу локалізацію туберкульозу і 

розвивається частіше тоді, коли рівень CD4+лімфоцитів знижується понад 

200 кл./мм3. На пізніх стадіях ВІЛінфекції частка дисемінованого туберкульозу 

і туберкульозу внутрішньогрудних лімфатичних вузлів становить 6070 % [189]. 

На сьогодні 9095 % випадків позалегеневого туберкульозу у ВІЛінфікованих 

виявляють лише на розтині. Причому у кожного червертого померлого розтин 

не проводиться, через що значна кількість випадків асоційованого захворювання 

не виявляється [190].  

Летальність від ТБ і пов’язаних з ним причин у ВІЛінфікованих і хворих на 

СНІД украй висока і коливається, за даними зарубіжних авторів, від 22 % [191] 

до 34,1 % [192]. В Україні у 2016 р. від активного туберкульозу всього померло 

3 727  осіб (8,8  на 100 тис. населення). Причому в 1/3 випадків ТБ був 

асоційований з ВІЛінфекцією. Важливо, що в 93 % спостережень була 

гематогенна дисемінація ТБ з легеневими і позалегеневими локалізаціями, тоді 
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як у хворих на ТБ без ВІЛінфекції смерть настала переважно (89 %) від 

ускладнень фібрознокавернозного ТБ [193]. 

За результатами досліджень деяких вчених, при аналізі летальності у хворих 

на ТБ і ВІЛ в СанктПетербурзі генералізовані форми туберкульозу встановлені 

у 39,5 % померлих. У 64,7 % випадку генералізація ТБ наступила при давності 

ВІЛінфекції більше 2 років. Поліорганний ТБ частіше виявлявся серед осіб, в 

яких ТБ розвинувся на тлі існуючої ВІЛінфекції. У половині випадків (52,9 %) 

клінічна картина нагадувала найгостріший туберкульозний сепсис. У структурі 

генералізованих  форм ТБ переважало ураження внутрішньогрудних 

лімфатичних вузлів (82,3 %), в 70,5 % випадку  реєстрували ураження легень  і 

нирок, в 47,1 %  –  ураження  мезентеріальних лімфовузлів і селезінки. Мозкові 

оболонки, речовина головного мозку і печінка уражалися в 41,2 % випадку. 

Привертає увагу, що при генералізованих формах домінували ураження 

лімфатичної системи з лімфогематогенним ураженням органів і систем. 

Генералізація  ТБ відбувалася  при рівні СD4+Тлімфоцитів менше 230 кл./мм3 

[194; 195]. 

Масивні ущільнення легеневої тканини виявлялися у половини померлих, 

але розпад відзначався в 2 рази рідше, ніж у померлих від ТБ без ВІЛінфекції. 

Чітка тенденція до значнішої кількості мікобактерій в уражених органах, що 

супроводжувалася вираженим ослабленням гістологічних ознак специфічного 

запалення, розглядається як найбільш характерна особливість морфологічних 

проявів ТБ при ВІЛінфекції [196]. 

 

1.8 Особливості лікування 

Особливим аспектом лікування хворих на ТБ і ВІЛінфекцію є необхідність 

в одночасному призначенні антиретровірусних препаратів. Як відомо, АРТ 

істотно зменшує смертність у коінфікованих пацієнтів з кількістю СD4+Т

лімфоцитів менше 100 в 1 мкл. Порівнювалися 2 групи хворих на ВІЛінфекцію, 

які отримували протитуберкульозну терапію протягом преАРТери (до 1996 р.), 
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і хворі в еру АРТ (після 1996 р.) по 4 роки спостережень. Пацієнти, які 

отримували АРТ, мали ризик смерті 22 % проти 43 % без АРТ [23].  

Вища ефективність зазначеної комплексної терапії пояснюється 

нормалізацією імунних реакцій, що супроводжуються підвищенням кількості 

СD4+Тлімфоцитів у крові і реверсією шкірних туберкулінових реакцій. Проте в 

результаті  цих же зрушень нерідко відзначаються і парадоксальні реакції у 

вигляді загострення ТБ процесу на тлі лікування. Вони відображають усунення 

анергії та  нормалізацію імунного статусу хворих [197].  На практиці лікарі 

стикаються з дилемою відстрочення АРТ, щоб уникнути парадоксальних реакцій 

і побічних ефектів [198; 199]. 

Попри це, нині в Украні АРТ призначають усім хворим на ТБ незалежно від 

кількості CD4+Tлімфоцитів. В організації лікування хворих на ВІЛ/ТБ 

дотримуються таких підходів: 

  лікування хворих на ВІЛ/ТБ розпочинають із призначення 

протитуберкульозної терапії; 

  лікування ТБ у ВІЛінфікованих пацієнтів проводять за тими ж схемами 

та тривалістю, що і у ВІЛнегативних пацієнтів; 

  якщо пацієнт уже отримує АРТ, її продовжують, а за необхідності – 

проводять  корекцію лікування з урахуванням особливих ситуацій (сумісності 

антиретровірусних та антимікобактерійних препаратів і препаратів замісної 

підтримуючої терапії – ЗПТ); 

  призначення АРТ усім хворим на ВІЛ/ТБ здійснюється незалежно від 

кількості CD4+Tлімфоцитів і підвищує ефективність лікування цих хворих; 

  профілактичне лікування котримоксазолом усіх хворих на ВІЛ/ТБ 

здійснюється незалежно від кількості CD4+Tлімфоцитів. 

Після завершення основного курсу антимікобактерійної терапії (АМБТ) 

протирецидивне профілактичне лікування застосовується тільки: 

  за необхідності призначення АРТ пацієнтам із вираженим 

імунодефіцитом; 
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  при захворюванні на ВІЛінфекцію після виліковування ТБ. 

Супровід пацієнтів із ВІЛ/ТБ включає постійний моніторинг за станом 

здоров’я пацієнта,  забезпечення контролю під час отримання АМБТ на 

амбулаторному етапі із забезпеченням соціального супроводу, підготовку до 

АРТ, прийом АРТ, лікування опортуністичних інфекцій та супутніх 

захворювань, а також запобігання їм, періодичне консультування, формування 

прихильності до лікування, психологічну та соціальну підтримку, забезпечення 

послідовності надання допомоги в повному обсязі (за потребою пацієнта) [200].  

АРТ необхідно починати усім хворим на ВІЛ/ТБ, незалежно від кількості 

CD4+Tлімфоцитів якомога  раніше (перші 28 тиж.). Якщо кількість CD4+T

лімфоцитів <50 кл./мм3, АРТ розпочинають негайно протягом перших 2 тиж. 

після призначення протитуберкульозного лікування. За наявності 

туберкульозного менінгіту початок АРТ слід відкласти до завершення 

інтенсивної фази терапії ТБ. На початку АРТ хворим, які отримують 

протитуберкульозне лікування, перевагу слід надавати ефавірензу, який 

призначають із двома нуклеозидними інгібіторами зворотної транскриптази 

(НІЗТ). Лікарі мають зважити ризики, які стосуються токсичності, побічних 

ефектів, синдрому відновлення функції імунної системи (СВІС), а також 

медикаментозну взаємодію. У пацієнтів із ТБ, які мають низький рівень CD4+T

лімфоцитів (<100 кл./мм3), АРТ покращує виживання. АРТ рекомендується всім 

ВІЛінфікованим хворим на МР ТБ, які потребують ПТП ІІ ряду, незалежно від 

кількості CD4+Tлімфоцитів, причому починати цю терапію необхідно якомога 

раніше після початку протитуберкульозного лікування протягом перших 8 тиж. 

ТБ, який виник на фоні АРТ без інших ознак імунодефіциту, не є критерієм 

неефективності лікування ВІЛінфекції. Схему АРТ змінювати недоцільно. 

Якщо пацієнт отримував схеми із застосуванням інгібіторів протеаз і на цьому 

фоні діагностовано ТБ, у схемах АМБТ рифампіцин слід замінити на рифабутин. 

Після початку АРТ у деяких пацієнтів розвивається загострення симптомів 

і проявів чи рентґенологічна маніфестація ТБ, що зумовлено запальною реакцією 
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на мікобактерійну інфекцію через СВІС, що характеризується 

погіршенням/негативною динамікою існуючих або появою нових симптомів чи 

проявів хвороби, атиповою рентґенологічною картиною, та виникає після 

початку АРТ і не є результатом невдалого лікування чи іншого патологічного 

процесу. СВІС визначається як транзиторний синдром, але може тривати 

декілька місяців. За винятком тяжких випадків (прогресування туберкульозного 

менінгоенцефаліту і міліарного ТБ) розвитку СВІС, АРТ не слід переривати. Для 

СВІС характерно: 

  очевидне прогресування ТБ; 

  може виникати в цій же локалізації чи виникати в нових локалізаціях; 

  може виникати в будьякий час після початку протитуберкульозного 

лікування; 

  асоціація з початком чи продовженням АРТ. 

Ведення випадку СВІС: 

  необхідно виключити невдалий результат лікування, гіперчутливість до 

препаратів та інші опортуністичні інфекції; 

  розглянути необхідність призначення глюкокортикостероїдів [201]. 

Таким чином, взаємини між туберкульозом і ВІЛінфекцією на клітинному 

рівні представляються дуже складними і недостатньо вивченими. Вимагають 

додаткових досліджень клініколабораторні, передусім імунологічні, аспекти 

розвитку  туберкульозу як вторинного захворювання у ВІЛінфікованих 

пацієнтів. 

Вказане коло  питань і зумовило  необхідність проведення цього 

дисертаційного дослідження. 
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        Резюме. 

Із 33,2 млн людей, які живуть із ВІЛ, приблизно одна третина інфікована 

мікобактеріями туберкульозу. За оцінками ВООЗ, близько однієї четвертої 

(28 %) всіх смертей у зв’язку з ВІЛ пов’язано з туберкульозом. 

В Україні захворюваність на коінфекцію ВІЛ/ТБ в останні роки 

залишається приблизно на стабільному рівні, а смертність знижується. Однак 

при високій захворюваності на туберкульоз і на ВІЛінфекцію відзначається 

невисокий рівень ВІЛасоційованого туберкульозу. Згідно із законами передачі 

інфекційних захворювань, при такому рівні туберкульозу та ВІЛінфекції в 

Україні очікуваний показник захворюваності на ВІЛасоційований туберкульоз 

мав би у 2,5 разу перевищувати реальний показник. Це свідчить про значне 

недовиявлення поєднаного захворювання, що обумовлено відсутністю системи 

виявлення туберкульозу у ВІЛпозитивних осіб. Тому й прогноз відносно 

комбінованої патології ВІЛ/ТБ винятково несприятливий для України.  

У рамках заходів з протидії цим захворюванням ВООЗ розробила політику 

в галузі надання комплексних послуг у зв’язку з ТБ і ВІЛ, спрямовану на 

зниження тягаря ТБ для людей, що живуть з ВІЛ, та тягаря ВІЛ для хворих на 

ТБ. 

Питання патогенезу ТБ у ВІЛінфікованих, взаємодії на клітинному рівні 

складні й досі недостатньо вивчені. ВІЛ, як і МБТ, уражає всі органи і тканини 

людського організму, після інфікування може тривалий час перебувати в стадії 

латентного мікробізму за умови напруженості імунітету організму людини.  

З прогресуванням ВІЛінфекції зменшується кількість і порушується 

функціональна активність СD4+Тлімфоцитів. У кістковому мозку посилюється 

синтез лімфоцитів і компенсаторно активується гуморальний імунітет. Хронічні 

хвороби або інфекції зумовлюють виснаження компенсаторних механізмів, 

унаслідок чого поступово знижується кількість лімфоцитів, ще більше 

порушується клітинний імунітет, а з порушенням функції Влімфоцитів 

змінюється і гуморальна імунна відповідь.  
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Приєднання інтеркурентних захворювань у ВІЛінфікованих і хворих на 

ВІЛінфекцію залежить від стану клітинного і гуморального імунітету, рівня 

СD4+Тлімфоцитів, зниження якого до 300 кл./мм3  крові є визначальним 

фактором приєднання вторинної патології. 

Наростання ураження імунної системи врештірешт призводить до розвитку 

опортуністичних інфекцій. У цих умовах імунна система не може стримувати 

персистенцію МБТ, що і спричинює розвиток клінічних форм ТБ.  

Розвиток активного ТБ у ВІЛінфікованих супроводжується підвищенням, а 

під час його лікування, навпаки, – зниженням концентрації вірусної РНК у крові. 

Вихід вірусу у кров зумовлений активацією лімфоцитів, що її спричинюють 

МБТ. Тому клінічні прояви ТБ і ВІЛінфекції на ранніх стадіях подібні. У ВІЛ

інфікованих захворювання на ТБ збільшує ступінь імунодефіциту, що 

призводить до приєднання інших опортуністичних хвороб. 

З розвитком імунодефіциту змінюється й клінічна картина туберкульозу. Це 

пов’язано з тим, що в умовах зниження імунної відповіді не формується типова 

туберкульозна гранульома, МБТ легше поширюються на інші органи і системи. 

Тому у ВІЛпозитивних пацієнтів з’являються первинні, позалегеневі та 

генералізовані форми туберкульозу. 

У ВІЛінфікованих рідше буває бактеріовиділення, тому необхідні більш 

чутливі методи діагностики для ідентифікації збудника. Враховуючи те, що ВІЛ

позитивні пацієнти є «малими» бактеріовиділювачами, найбільш ефективним 

методом діагностики є молекулярногенетичні методи. ВООЗ рекомендує 

використовувати їх без попередньої бактеріоскопії, що прискорює і здешевлює 

діагностику ТБ у ВІЛпозитивних пацієнтів, а також дозволяє виявити стійкість 

до рифампіцину в першу добу.  

Від стану пригнічення імунітету значною мірою залежать і клініко

рентґенологічні прояви ТБ у ВІЛінфікованих. У міру зниження кількості СD4+Т

лімфоцитів у крові (до 200 кл./мм3) разом з легеневими ураженнями (чи замість 

них) все частіше починають виявлятися позалегеневі локалізації ТБ. Міліарний 
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ТБ і менінгіт переважно розвиваються при кількості СD4+Тлімфоцитів близько 

100 кл./мм3 і нижче.  

За даними рентґенографії органів грудної порожнини, туберкульозні зміни 

у ВІЛінфікованих (як і при первинному зараженні) відрізняються частішим 

розвитком прикореневої аденопатії, міліарних висипань, наявністю переважно 

інтерстиційних змін і утворенням плеврального випоту. У той же час у них 

достовірно рідше уражаються верхні відділи легень, не так часто формуються 

порожнини розпаду й ателектази. 

Висока смертність хворих на ВІЛасоційований туберкульоз обумовлена як 

тяжкістю туберкульозу на фоні ВІЛінфекції так і несвоєчасним виявленням його 

генералізованих форм. Однією з причин затримки діагностики туберкульозу 

серед ВІЛінфікованих є атиповий перебіг туберкульозу.  

За останні роки різко змінилися підходи до призначення АРТ пацієнтам з 

ВІЛ/ТБ. Доведено, що призначення АРТ у перші 28 тиж. лікування туберкульозу 

значно підвищує шанси пацієнта на одужання. Нині в Україні АРТ призначають 

усім хворим на ТБ незалежно від кількості CD4+Tлімфоцитів.  

За даними матеріалами опубліковано наукові праці автора [211; 218; 225]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Робота виконана протягом 20192022 рр. на кафедрі інфекційних хвороб та 

епідеміології Буковинського державного медичного університету МОЗ України. 

Відбір хворих, їх обстеження, спостереження в динаміці, клініколабораторні, 

імунологічні та серологічні обстеження здійснювали у Чернівецькому обласному 

центрі профілактики і боротьби зі СНІДом (генеральний директор  –                                 

В.М.  Мочульський), а також на базі Чернівецького обласного клінічного 

протитуберкульозного диспансеру.  

Усі хворі обстежені відповідно до наказу МОЗ України № 551 від 12.07.2010 

р. «Клінічний протокол антиретровірусної терапії ВІЛінфекції у дорослих та 

підлітків» [202]. Крім того, виконання роботи потребувало застосування й ряду 

інших методів дослідження. В усіх ВІЛінфікованих з уперше виявленим 

активним туберкульозом оцінювали вторинні захворювання та опортуністичні 

інфекції. 

Крім цього, був здійснений аналіз медичних карт стаціонарного хворого з 

архіву обласного протитуберкульозного диспансеру м. Чернівці, з яких 

отримували інформацію про поєднання  у часі клінічних, лабораторних 

показників, стадій ВІЛінфекції з даними дослідження імунного статусу з 

урахуванням віку пацієнта і тривалості періоду інфікування. 

 

2.1. Характеристика обстежених пацієнтів 

Під спостереженням перебувала 351 особа –  280  (79,8 %) чоловіків і                 

71 (20,2 %) жінка віком від 23 до 60 років. Середній вік становив (38,8±1,2) року. 

Усі пацієнти були піддані комплексному лабораторному обстеженню  та 

розділені на такі групи.  

I.  Неінфіковані ВІЛ (імунокомпетентні) особи з активним уперше 

виявленим туберкульозом – 76 пацієнтів (група ТБ).  
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II. Неінфіковані ВІЛ (імунокомпетентні) особи з хронічним туберкульозом 

– 58 пацієнтів.  

III. ВІЛінфіковані з активним уперше виявленим туберкульозом  – 

155 хворих (група ВІЛ/ТБ). Усередині групи ВІЛ/ТБ були виділені 3 

підгрупи залежно від часу приєднання ТБ до ВІЛінфекції: 

1а підгрупа – ВІЛінфіковані, в яких на різних стадіях ВІЛінфекції 

(первинне захворювання) був виявлений ТБ – 72 пацієнти; 

2а підгрупа –  особи, в яких протягом декількох років до 

зареєстрованої ВІЛінфекції і часу гіпотетичного зараження (за 

епідеміологічним анамнезом) був діагностований ТБ, тобто первинним 

захворюванням був ТБ – 26 людей; 

3я підгрупа –  ВІЛінфіковані, в яких захворювання були 

зареєстровані приблизно в один час і з’ясувати, яка недуга виявилася 

первинною, було неможливо – 57 осіб. 

IV.  ВІЛінфіковані з хронічним туберкульозом –  62 хворих. Подібним 

чином усередині зазначеної групи виділили 3 підгрупи залежно від часу 

приєднання ТБ до ВІЛінфекції: 

1а підгрупа –  на фоні первинної ВІЛінфекції був виявлений 

хронічний ТБ – 10 пацієнтів; 

2а підгрупа –  на фоні первинного ТБ була зареєстрована ВІЛ

інфекція – 44 людини; 

3я підгрупа –  ВІЛінфіковані, в яких захворювання були 

зареєстровані приблизно в один час і з’ясувати, яка недуга виявилася 

первинною, було неможливо – 8 осіб (табл. 2.1). 
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Таблиця 2.1 – Кількість хворих (n) у групах за термінами ТБпроцесу 

Форма ТБ 

ВІЛ/ТБ, n=217 
ТБмоноінфекція, 

n=134 
1а підгрупа, 

n=82 

2а підгрупа, 

n=70 

3я підгрупа, 

n=65 

Уперше 

виявлений 
72  26  57  76 

Хронічний  10  44  8  58 

 

2.2 Методи дослідження 

Комплексне клініколабораторне обстеження включало збір скарг, анамнезу 

життя і захворювання, епідеміологічного анамнезу, об’єктивне обстеження, 

рентґенологічні методи дослідження, встановлення бактеріовиділення методом 

простої мікроскопії і через посів, імунологічні та вірусологічні тести. 

 

2.2.1 Стандартні методи 

1. Загальний аналіз крові визначали за допомогою автоматичного 

гематологічного аналізатора АВХ PENTRA  60 С+ (Horiba  ABX, Франція) з 

підрахунком числа лейкоцитів (WBC), нейтрофілів (NEUT), лімфоцитів 

LYMPH), моноцитів (MONO), базофілів (BASO), еозинофілів (ЕО), еритроцитів 

(RBC), тромбоцитів (PLT), вмісту гемоглобіну (HGB), гематокриту (НСТ), 

тромбокриту, середнього об’єму еритроцитів (MCV) і тромбоцитів (MPV), 

середнього вмісту гемоглобіну в еритроцитах (МСН), середньої концентрації 

гемоглобіну в еритроцитах (МСНС), ширини розподілу еритроцитів за об’ємом 

(RDWCV). 

2. Загальний аналіз сечі з оцінкою фізикохімічних властивостей і 

дослідженням сечового осаду. 

3. Біохімічний аналіз крові здійснювали на аналізаторі HIТАСНІ902 з 

використанням реагентів „BioSystems”. Біохімічне обстеження здійснювали 

за допомогою біохімічного автоматичного аналізатора BTS370  Plus  СЕ 
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(BioSystems, Іспанія), що включало значення рівня глюкози, білірубіну та його 

фракцій, активності АлАТ, АсАТ, ЛДГ, загального білка та його фракцій, 

холестерину, сечовини та креатиніну, фібриногену, Среактивного білка, 

електролітів. 

4. Для верифікації опортуністичних інфекцій використовували серологічні 

маркери (антиCMVIgM, антиCMVIgG, антиHSVIgM, антиHSVIgG, анти

ЕВV  VCAIgG, антиTOXIgM, антиTOXIgG, антиCHLAIgA, антиCHLA

IgG), маркери вірусних гепатитів (HBsAg, антиНВсоr, антиHCV, антиHCV

NS3.4), які визначали за допомогою імуноферментного аналізу з використанням 

тестсистем виробництва „DiaSorin” (Італія) та „ДіапрофМед” (Україна). Ці 

дослідження здійснювали в динаміці захворювання. 

Ультразвукове дослідження (УЗД) проводили за загальноприйнятою 

поліпозиційною методикою огляду з використанням ультразвукової 

діагностичної системи Philips  HD3  (Philips  Ultrasound,  Inc, США). Для 

візуалізації органів черевної порожнини та заочеревинного простору 

використовували конвексний датчик з частотою 3,55 МГц. Оцінювали розміри і 

структуру печінки, жовчного міхура, підшлункової залози, селезінки, біліарної і 

судинної системи печінки, а також нирок і лімфатичних вузлів. 

 

2.2.2 Методи діагностики ВІЛінфекції 

Первинне обстеження ВІЛінфікованих здійснювали при взятті їх на 

диспансерний облік згідно з КП № 580 від 12.12.2003 р.  

Діагноз ВІЛінфекції встановлювали згідно з міжнародною класифікацією 

хвороб 10го перегляду (МКХ10) та верифікували виявленням специфічних 

серологічних і молекулярнобіологічних маркерів ВІЛ. Для попередньої 

діагностики ВІЛінфекції використовували імуноферментні тестсистеми для 

виявлення комплексів антигенантитіло в сироватці крові. 
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Нині стандартною процедурою лабораторної діагностики ВІЛінфекції є 

виявлення антитіл до ВІЛ з подальшим підтвердженням їх специфічності в 

імунному блотингу. 

Виявлення антитіл до ВІЛ включало 2 етапи. На першому етапі виявляли 

сумарний спектр антитіл до антигенів ВІЛ. На другому етапі підтверджували 

діагноз ВІЛінфекції виявленням специфічних антитіл методом ІФА (тест

системи „Labsistem”, Нідерланди) і протеїнів оболонки вірусу імунодефіциту 

людини 1 типу (gp 160, gp 120, gp 41, р 55, р 40, р 24, р 18, р 68, р 52, р 34) методом 

імунного блотингу (тестсистеми: New Lav BLOT1, Франція; SanofiBiorad, 

Франція). 

Імуноферментний аналіз проводили в ліцензованій лабораторії 

Чернівецького обласного центру з профілактики та боротьби зі СНІДом. 

Забір крові здійснювали з ліктьової вени в чисту суху пробірку в кількості 

35 мл. Отриманий матеріал (цільну кров) доставляли в лабораторію, сироватку 

відокремлювали центрифугуванням. 

Імуноферментну реакцію проводили з антигенами ВІЛ, заздалегідь 

розділеними методом імунофорезу по фракціях, розташованих відповідно до 

молекулярної маси по поверхні мембрани нітроцелюлози. В результаті основні 

білки ВІЛ – носії антигенних детермінант – розподілялися по поверхні у вигляді 

окремих смуг, які й виявляли при проведенні імуноферментної реакції. 

При постановці ІФА у разі отримання позитивного результату аналіз 

проводився ще 2 рази (з тією ж сироваткою). При отриманні хоча б ще одного 

позитивного результату сироватка була направлена в референслабораторію. 

У даний час для підтвердження специфічності первинного позитивного 

результату найчастіше використовується метод імунного блотингу –  Western 

blot. Принцип методу полягає у виявленні антитіл до певних білів вірусу, 

імобілізованих на мембрану нітроцелюлози. В організмі людини утворюються 

антитіла до ряду компонентів вірусу. 
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Суть методу імунного блотингу полягає в тому, що імуноферментну реакцію 

проводять не з сумішшю антигенів, а з антитілами ВІЛ, заздалегідь розділеними 

методом імунофорезу по фракціям, розташованим відповідно до молекулярної 

маси по поверхні мембрани нітроцелюлози.  У результаті основні білки ВІЛ – 

носії антигенних детермінант розподілялися по поверхні у вигляді окремих смуг, 

які й виявляли при проведенні імуноферментної реакції: 

Сироватки хворих, інфікованих ВІЛ, містять антитіла до наступних 

основних білків і глікопротеїнів: до структурних білків оболонки (env) – gpl60, 

gpl20, gp41, ядра (gag) – p17, р24, р55, а також ферментів вірусу (pol) – p31, р51, 

р66. Серед лабораторних методів, необхідних для встановлення специфічності 

реакції, найбільше визнання отримало виявлення антитіл до білків оболонки ВІЛ 

(gp41, gpl20, gp160). 

 

2.2.3 Методи діагностики туберкульозу 

Діагноз ТБ встановлювали на підставі лабораторних даних (позитивна 

мікроскопія мокротиння на кислотостійкі бактерії – КСБ), клінічних (симптоми) 

та/або рентгенологічних, та/або морфологічних даних (біопсія ураженого 

органа).  

Зокрема вдавалися до таких методів:  

  збір скарг та анамнезу (контакт з хворими на ТБ, захворювання на ТБ в 

минулому, визначення факторів ризику ТБ);  

  рентгенологічне/флюорографічне обстеження органів грудної 

порожнини у 2х проекціях (у разі відсутності рентгенограм), томографію легень 

за показаннями при підозрі на наявність деструкції в легенях за даними оглядової 

рентгенограми;  

  проведення/скеровування на проведення КТ за показаннями 

(диференційна діагностика з іншими легеневими захворюваннями, визначення 

щільності вогнищевих уражень легень, діагностика інтраторакального ТБ, 
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діагностика позалегеневого туберкульозу (ПЗТБ), спірні питання щодо наявності 

патологічних змін на рентгенограмах/флюорограмах);  

  дворазове дослідження мокротиння на КСБ методом мікроскопії мазка 

та дослідження мокротиння на рідке середовище – 1 зразок з проведенням тесту 

медикаментозної чутливості  (ТМЧ) до протитуберкульозних препаратів (ПТП) 

1го ряду і 1 зразок – на щільне середовище та 1 зразок з проведенням ТМЧ на 

рідке середовище до ПТП І ряду;  

  дослідження 2х зразків мокротиння культуральним та молекулярно

генетичними методами: 1 зразок мокротиння для молекулярногенетичного 

методу діагностики та посіву на рідке  середовище з подальшим визначенням 

ТМЧ цими методами, а другий зразок мокротиння – на щільне середовище з ТМЧ 

до препаратів ІІ ряду;  

  при недоступності дослідження на рідке середовище проводили 

дворазове дослідження на щільне середовище з одноразовим визначенням ТМЧ 

до ПТП І та ІІ ряду;  

  направлення ВІЛінфікованих осіб, на молекулярногенетичну 

діагностику ТБ і мультирезистентного туберкульозу (МР ТБ);  

  під час очікування результату молекулярногенетичних тестів 

розпочинали заходи інфекційного контролю;  

  молекулярногенетичні дослідження для визначення комплексу M. 

tuberculosis проводили у пацієнтів з позитивними мазками мокротиння та у всіх 

ВІЛінфікованих;  

  культуральні та молекулярногенетичні дослідження для визначення 

комплексу M. tuberculosis у біопсійному матеріалі виконували тільки, якщо 

зразок не був поміщений у формалін або в інший консервант;  

  матеріал на мікроскопічне та культуральне дослідження направляли на 

дослідження до початку лікування; в іншому разі зразки направляли не пізніше 

7 діб від початку лікування;  
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  одержувати спонтанно виділене мокротиння; в іншому разі 

використовували індукцію мокротиння або бронхоальвеолярний лаваж;  

  якщо були клінічні ознаки та симптоми ТБ, гістологічне підтвердження 

діагнозу ТБ – лікування розпочинали, не очікуючи результатів культурального 

дослідження. Для пацієнтів, у яких виявлені негативні результати 

культурального дослідження, продовжували стандартну рекомендовану схему 

лікування;  

  гістологічне дослідження біопсійного матеріалу уражених органів на ТБ 

(лімфовузли; гній, який аспірований з лімфовузлів; плевральний біоптат; 

хірургічний зразок; матеріал, який узятий під контролем рентгенологічного 

обстеження);  

  дослідження вищезазначеного біологічного матеріалу методом посіву на 

мікобактерії туберкульозу (МБТ);  

  усім пацієнтам з ПЗТБ робили рентгенографію грудної порожнини, щоб 

виключити або підтвердити наявність супутнього ТБ органів дихання;  

  діагноз ПЗТБ залишався у разі отримання негативних результатів 

культуральних та молекулярногенетичних тестів (наприклад у плевральній 

рідині, лікворі та сечі). Клінічні ознаки та інші лабораторні результати, що 

відповідають туберкульозному менінгіту, були показаннями до лікування, навіть 

якщо результати зазначених досліджень були негативними, тому що можливі 

тяжкі наслідки для пацієнта;  

  усім хворим на ТБ проводилося консультування та пропонувалося 

тестування на ВІЛ;  

  у разі отримання позитивного мазка мокротиння на КСБ та/або даних 

про наявність у хворого ХР ТБ, пацієнт негайно ізолювався в окремому 

відділенні/палаті для хворих на заразну форму ТБ або у відділенні для лікування 

хворих на МР ТБ з дотриманням вимог інфекційного контролю;  

  туберкулінодіагностика з використанням проби Манту (у разі 

доступності та за потреби – проби з квантіфероновим тестом, який призначено 
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для  виявлення латентної туберкульозної інфекції, що визначається як стан 

стійкої імунної відповіді на M. tuberculosis без клінічно виявлених доказів 

активного захворювання на ТБ. Це дослідження є альтернативою пробі Манту, 

але проводиться in vitro. Основа тесту –  виявлення специфічного гамма

інтерферону, що визначається тільки в людей, інфікованих M. tuberculosis). 

Додатково, при потребі, здійснювали:  

  фібробронхоскопію (при показаннях з проведенням браш або 

трансбронхіальної біопсії);  

  торакоскопію (при показаннях з проведенням біопсії);  

  трансторакальну біопсію легень;  

  відкриту біопсію легень;  

  біопсію інших уражених органів [203]. 

 

2.2.4 Методи імунологічних досліджень 

Імунологічні дослідження включали визначення абсолютної кількості 

СD4+Тлімфоцитів, СD8+Тлімфоцитів методом проточної цитометрії на приладі 

Fac Calibur (Becton Dickenson, США) з використанням моноклональних антитіл 

Simultest  IMK  Plus  (Becton  Dickenson, США). Вивчення сироваткової 

концентрації та спонтанної продукції ІФНγ, ІЛ4, ФНПα проводили методом 

ІФА.  

Для вивчення продукції цитокінів периферичну кров забирали з ліктьової 

вени та інкубували в стерильній пробірці 1 год при кімнатній температурі та 

1 год при температурі 4 °С. Потім, після центрифугування 3000 об./хв протягом 

10 хв, збирали сироватку, яку заморожували і зберігали до тестування при 

20 °С. Додатково мононуклеарні клітини (МНК) виділяли з гепаринізованої 

венозної крові шляхом її центрифугування в градієнті щільності фекол

верографіну, потім клітини культивували в кінцевій концентрації 106 кл/мл 

протягом 24 год в середовищі (4 мл середовища RPMI 1640 з 0,3 мг/мл L

глутаміну, 5 мМ HEPESбуфера і 100 мкг/мл гентаміцину) при температурі 37 °С 
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і концентрації СО2  5 %. Потім відбирали супернатанти і також зберігали 

отримані зразки при 20 °С. Вимірювання сироваткової концентрації та 

спонтанної продукції ЦК в супернатантах проводили за допомогою 

імуноферментного аналізу. В ході роботи використовували тестсистеми 

«ВекторБест»  з чутливістю від 0 до 5 пг/мл і динамічним діапазоном 01000 

пкг/мл. Процедури визначення здійснювали  відповідно до інструкцій, що 

додавалися. Облік результатів здійснювали на автоматичному спектрофотометрі 

«Multiscan»  при довжині хвилі 450 нм. Сироваткову концентрацію цитокінів 

виражали в пкг/мл, рівень спонтанної продукції МНК – у пкг/мл/106 МНК. 

Для верифікації опортуністичних інфекцій використовували серологічні 

маркери (антиCMVIgM, антиCMVIgG, антиEBV  VCAIgG,  IgM  та IgG  до 

токсоплазм), маркери вірусних гепатитів (HBsAg, антиHBcor, антиHCV), які 

визначали за допомогою імуноферментного аналізу з використанням тестсистем 

виробництва „DiaSorin” (Італія) та „ДіапрофМед” (Україна). 

Також здійснювали реакцію ГЧСТшкірної проби з туберкуліном 2 ТО, 

позитивною реакцією вважалася папула розміром більше 5 мм.  

 

2.2.5 Визначення вірусного навантаження 

Кількість ВІЛ у крові хворих (вірусне навантаження) визначали у 

лабораторії ІваноФранківського обласного комунального центру профілактики 

і боротьби зі СНІДом з використанням тестсистем на устаткуванні виробництва 

«Хофман ЛяРош». При роботі з Amplicor HIV1  MONITOR  Test 

використовували технологію полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР) для 

виявлення дуже малої кількості генетичного матеріалу (РНК), що міститься у 

вірусах імунодефіциту людини. Концентрація вірусу описується як кількість 

копій в одному мілілітрі плазми крові (копій/мл). Рівень віремії може коливатися 

від 50 копій/мл до 20 млн копій/мл і вище. 

Результати останніх досліджень дозволяють вважати, що концентрація 

вірусу ВІЛ впливає на ступінь ризику прогресування захворювання. Високі рівні 
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вмісту вірусу в плазмі крові (>100 000 копій РНК в 1 мл плазми) свідчать про 

швидке прогресування у СНІД, незалежно від кількості CD4+Тклітин. 

 

2.3 Лікування хворих 

ВААРТ проводили хворим у III клінічній стадії ВІЛінфекції за наявності 

CD4+  менше 350 в 1 мм3  крові, а також усім пацієнтам у IV клінічній стадії 

незалежно від рівня лімфоцитів після підписання ними „Інформованої згоди про 

проведення антиретровірусної терапії ВІЛінфекції” [204]. Обирали одну з таких 

схем:  

1) азидотимідин + ламівудин + лопінавір/ритонавір;  

2) азидотимідин + ламівудин + ефавіренз (ефавіренз виключали зі схеми за 

наявності в анамнезі епілепсії, психічних захворювань та жінкам дітородного 

віку (у такому разі заміняли його на невірапін), але призначали хворим на 

туберкульоз). 

При організації лікування хворим на туберкульоз керувалися наказом МОЗ 

України від 25 лютого 2020 року № 530 (у редакції наказу Міністерства охорони 

здоров’я України від 6 жовтня 2021 № 2161) [205; 206]. 

Контрольоване лікування всім хворим на ТБ проводилося за інформованою 

згодою пацієнта з дотриманням вимог інфекційного контролю з метою 

запобігання подальшому розповсюдженню захворювання на ТБ та розвитку МР 

ТБ.  

У стаціонарних умовах проводили лікування пацієнтам 1, 2 кат. в 

інтенсивну фазу (ІФ) основного курсу терапії. Призначали контрольовану 

хіміотерапію в інтенсивному режимі, яка включала 4 препарати щоденно 

протягом 23 міс., але не менше 60 та не більше 90 доз.  

Пацієнтам 3 кат. лікування в стаціонарних умовах було можливим при 

наявності медичних показань (тяжкі супутні захворювання, непереносність 

ПТП).  
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У пацієнтів з підвищеним ризиком резистентності до антимікобактерійних 

препаратів ретельно контролювали динаміку та ефективність лікування. Якщо 

клінічного покращення не було, або якщо культури залишалися позитивними 

через максимум 90 доз стандартного лікування для 13 кат., встановлювали 

«невдачу лікування», здійснювали перереєстрацію хворого з переводом на 

індивідуальний режим з урахуванням даних ТМЧ від початку лікування, у т.ч. за 

4 (ХР ТБ) кат.  

Стаціонарне лікування тривало до припинення бактеріовиділення, що 

підтверджувалося методом мікроскопії мазка мокротиння.  

Стандартизована терапія хворим на ТБ складалася з двох фаз: ІФ та 

підтримувальної фази (ПФ). Хворі при проведенні ІФ лікування отримували від 

4 до 6 ПТП (залежно від категорії). На ПФ хворі отримували від 2 до 4 ПТП 

залежно від категорії.  

1й, 2й, 3й категорії хворих призначали:  

ізоніазид + рифампіцин + піразинамід + етамбутол – 23 міс. (не менше 60 

доз та не більше 90).  

4а (МР ТБ) категорія хворих отримувала:  

56 ПТП згідно з даними ТМЧ протягом 8 міс.  

Пацієнти приймали препарати  за один прийом усередину із розрахунку 

відповідно до маси тіла під безпосереднім контролем.  

 

2.4 Методи математичностатистичної обробки отриманих результатів 

Статистичну обробку отриманих результатів дослідження проводили за 

допомогою програмного комплексу Windows, Word і Excel (2010); STATISTICA 

10.0 з використанням методу варіаційної статистики з визначенням 

достовірності за допомогою критерію Стьюдента, а при кількості спостережень 

менше 20 застосовували непараметричний метод Вілкоксона для незалежних 

сукупностей, або дисперсійний аналіз КраскелаУоліса  [207]. Для порівняння 

двох незалежних груп використовували U критерій МаннаУїтні. Розбіжності 
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вважали статистично значущими при p<0,05. Для проведення кореляційного 

аналізу використовували ранговий метод Спірмена [208;  209].  Для 

характеристики варіаційного ряду використовували середню величину (М), 

помилку середньої величини (m), достовірність (p) і число досліджень (n). 

Дані представлені у вигляді Ме (IQR), де Mе –  медіана, IQR – 

інтерквартильний розмах. Поряд з визначенням середніх показників, 

вираховували також середні квадратичні відхилення (σ), середні похибки різниці 

(m), ступінь достовірності (Т), а також коефіцієнт кореляції (r). 

Коефіцієнт кореляції вираховували за формулою [210]: 

 

 

 

 

де r – коефіцієнт кореляції; 

x, y – ряди, що корелюються; 

dx – відхилення від середньої арифметичної першого ряду; 

dy – відхилення від середньої арифметичної другого ряду; 

 – знак суми. 

Коефіцієнт кореляції оцінювали за такою схемою: кореляція слабка при r=0

0,3 (прямий зв’язок), 0(0,3) (обернений зв’язок), середня при r=0,310,69 (0,31

(0,69)), сильна при r=0,71,0 (0,7(1,0)). 

Статистичні показники порівняння середніх арифметичних величин, що 

підтверджують достовірність відмінностей між ними, наведені в тексті. 
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РОЗДІЛ 3 

ОСОБЛИВОСТІ ТУБЕРКУЛЬОЗУ НА ФОНІ ВІЛІНФЕКЦІЇ  

ТА В ІМУНОКОМПЕТЕНТНИХ ОСІБ 

 

3.1 Епідеміологічні та клінічні особливості ВІЛінфекції в поєднанні з 

туберкульозом і при моноінфекції туберкульозу 

Порівняли кількість хворих з уперше виявленим активним ТБ або 

зареєстрованими первиннопатологічними формами. Для цього з усіх 

зареєстрованих пацієнтів з поєднаною ВІЛ/ТБінфекцією (217 людей) і 

моноінфекцією ТБ (134 особи) для подальшого дослідження були виділені 

пацієнти з уперше виявленим активним туберкульозом.  

У таблиці  3.1  наведено розподіл досліджених хворих за  термінами  ТБ

процесу. Встановили, що пацієнтів з уперше виявленим активним ТБ у поєднанні 

з ВІЛінфекцією було достовірно більше –  (71,4±3,1) %, ніж у групі з 

моноінфекцією ТБ –  (56,7±4,3) %  (p<0,01). А от хворих на хронічний 

туберкульоз у поєднанні з ВІЛінфекцією виявилося суттєво менше – 

(28,6±3,1) %, порівняно з ТБмоноінфекцією – (43,3±4,3) % (p<0,001).  

При аналізі випадків діагностики ВІЛінфекції та туберкульозу (різних 

підгруп ВІЛ/ТБ) встановили, що до 2005 р. достовірно частіше реєструвалися 

пацієнти 2ї підгрупи, тобто ті, в яких на тлі наявного ТБ сталося зараження ВІЛ 

порівняно з 1ю і 3ю підгрупою (p<0,05). 

З 2006 р. стабільно почала зростати кількість пацієнтів, у яких на тлі ВІЛ

інфекції приєднався ТБ, або зараження сталося приблизно одночасно (досягаючи 

максимальних цифр у 20152017 рр.). З 2008 р. й до сьогодні кількість пацієнтів 

2ї підгрупи достовірно зменшується (p<0,05). Збільшення кількості пацієнтів 3

ї підгрупи у ці роки пояснювалося великим числом виявлення ВІЛінфікованих 

за епідеміологічними показаннями (табл. 3.2, рис. 3.1). 

Тож на сьогодні усередині групи ВІЛ/ТБ достовірно більше пацієнтів, які 

належать до першої і третьої підгруп (де зараження ВІЛ сталося раніше або 
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зареєстровано одночасно –  (41,7±14,2) і (50,0±14,4) % відповідно), порівняно з 

хворими 2ї підгрупи, де ТБ був діагностований раніше – (8,3±8,0) % (p<0,05).  

 

Таблиця 3.1 – Розподіл хворих за термінами ТБпроцесу 

Форма ТБ 

ВІЛ/ТБ  ТБмоно

інфекція 1а підгрупа  2а підгрупа  3а підгрупа  всього   

1  2  3  4  5 

абс. 

число 

M%±

m% 

абс. 

число 

M%±

m% 

абс. 

число 

M%±

m% 

абс. 

число 

M%±

m% 

абс. 

число 

M%±

m% 

Уперше 

виявлений 
72 

87,8± 

3,62, 5 
26 

37,1± 

5,81, 3, 5 
57 

87,7± 

4,12, 5 
155 

71,4± 

3,15 
76 

56,7± 

4,314 

Хронічний  10 
12,2± 

3,62, 5 
44 

62,9± 

5,81, 3, 5 
8 

12,3± 

4,12, 5 
62 

28,6± 

3,15 
58 

43,3± 

4,314 

Всього  82  100,0  70  100,0  65  100,0  217  100,0  134  100,0 

Примітка (тут і далі). Цифра у степені позначає підгрупу, з якою є достовірна 

різниця (p<0,050,001).  

 

Основну частину групи ВІЛ/ТБ  склали пацієнти віком  до 40  років – 

(85,4±3,9) %, проти (32,8±4,1) % хворих тільки на ТБмоноінфекцію (p<0,001). 

Навпаки, більшість хворих на ТБ без ВІЛінфекції була віком старше 40 років – 

(67,2±4,1) % проти (13,4±2,3) % для асоційованої інфекції (p<0,001). В окремих 

випадках у  межах групи ВІЛ/ТБ виявлені статистично достовірні відмінності. 

Так, хворих до 30 років виявилося найбільше серед представників 3ї підгрупи – 

(70,7±5,6) % порівняно з (40,2±5,4) і (50,0±6,0) % осіб у 1й і 2й підгрупі 

відповідно (Р<0,050,001). Вік 3039 років домінував у 1й підгрупі – (45,1±5,5) 

проти (23,1±5,2) % пацієнтів 3ї підгрупи (p<0,01). Осіб віком старше 40 років 

було майже однаково найменше в усіх порівнюваних підгрупах (табл. 3.3).  

За статевою ознакою пацієнти з ВІЛ/ТБ не відрізнялися від групи з ТБ

моноінфекцією. Так, в обох групах переважали чоловіки –  (78,8±2,8) % і 
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(81,3±3,4) % відповідно. Не виявлені відмінності і серед підгруп хворих на 

ВІЛ/ТБ (табл. 3.4, рис. 3.2). 

 

Таблиця 3.2 – Розподіл ВІЛінфікованих за роками реєстрації 

Роки 

реєстрації 

1а підгрупа  2а підгрупа  3я підгрупа 

1  2  3 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

20002004  0  0,0±0,02  11  100,0±0,01, 3  0  0,0±0,02 

2005  0  0,0±0,02  7  77,8±13,91, 3  2  22,2±13,92 

2006  1  12,5±11,72  5  62,5±17,11  2  25,0±15,3 

2007  2  18,2±15,0  4  36,4±14,5  5  45,5±11,6 

2008  3  27,3±13,4  2  18,2±11,6  6  54,5±15,0 

2009  5  31,3±11,6  3  18,8±9,33  8  50,0±12,52 

2010  4  30,8±12,8  2  15,4±10,03  7  53,8±13,82 

2011  5  33,3±12,2  2  13,3±8,83  8  53,3±12,92 

2012  6  46,2±13,82  1  7,7±7,41, 3  6  46,2±13,82 

2013  7  46,7±12,92  2  13,3±8,81  6  40,0±12,6 

2014  8  44,4±11,7  3  16,7±8,8  7  38,9±11,5 

2015  18  47,4±8,12  3  7,9±4,41, 3  17  44,7±8,12 

2016  9  42,9±10,82  1  4,8±4,71, 3  11  52,4±10,91, 2 

2017  8  42,1±11,32  1  5,3±5,11, 3  10  52,6±11,52 

2018  8  50,0±12,52  0  0,0±0,01, 3  8  50,0±12,52 

2019  8  53,3±12,92  1  6,7±6,51, 3  6  40,0±12,62 

2020  6  46,2±13,8  0  0,0±0,03  7  53,8±13,82 

2021  5  41,7±14,22  1  8,3±8,01, 3  6  50,0±14,42 

Всього  105  38,0±2,92  49  17,8±2,31, 3  122  44,2±3,02 
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Рис. 3.1 – Розподіл підгруп ВІЛ/ТБ за роками реєстрації (%) 

 

Таблиця 3.3 – Розподіл досліджених хворих за віком 

Вік, 

років 

ВІЛ/ТБ  ТБ

моноінфекція, 

n=134 

1а підгрупа, 

n=82 

2а підгрупа, 

n=70 

3я підгрупа, 

n=65 
всього, n=217 

1  2  3  4  5 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

до 30  33 
40,2± 

5,43, 5 
35 

50,0± 

6,03, 5 
46 

70,7± 

5,61, 2, 5 
114 

52,5± 

3,45 
20 

14,9± 

3,114 

3040  37 
45,1± 

5,53, 5 
22 

31,4± 

5,55 
15 

23,1± 

5,21 
74 

34,1± 

3,25 
24 

17,9± 

3,31, 2, 4 

старше 

40 
12 

14,6± 

3,95 
13 

18,6± 

4,73, 5 
4 

6,2± 

3,02, 5 
29 

13,4± 

2,35 
90 

67,2± 

4,114 

1а підгрупа

2а підгрупа

3я підгрупа

0
20
40
60
80

100

2000
2004

2006 2008 2010 2012 2014 2016

%

1а підгрупа 2а підгрупа 3я підгрупа
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Таблиця 3.4 – Гендерний розподіл досліджених хворих 

 

 

 

 
 

Рис. 3.2 – Розподіл хворих за статтю 

Стать 

ВІЛ/ТБ  ТБ

моноінфекція, 

n=134 

1а підгрупа, 

n=82 

2а підгрупа, 

n=70 

3я підгрупа, 

n=65 
всього, n=217 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

чол.  63 
76,8± 

4,7 
58 

82,9± 

4,5 
50 

76,9± 

5,2 
171 

78,8± 

2,8 
109 

81,3± 

3,4 

жін.  19 
23,2± 

4,7 
12 

17,1± 

4,5 
15 

23,1± 

5,2 
46 

21,2± 

2,8 
25 

18,7± 

3,4 

0

20

40

60

80

100
%

чоловіки жінки

ВІЛ/ТБ 
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Аналізуючи групи осіб з уперше виявленим туберкульозом, відзначили такі 

особливості. При дослідженні структури клінічних форм відзначено, що 

достовірно частіше порівняно з ТБмоноінфекцією у ВІЛінфікованих 

діагностовано такі форми як інфільтративний ТБ –  (47,5±3,4) % і (35,8±4,1) %, 

казеозна пневмонія – (7,4±1,8) % і (0,7±0,7) %, ФКТ – (7,4±1,8) % і (2,2±1,3) %, 

дисемінований –  (13,4±2,3) % і (3,0±1,5) %, а також генералізований – 

(3,7±1,3) % і (0,7±0,7) % відповідно (p<0,050,001). Така ж тенденція 

простежується в основному для першої і третьої підгруп пацієнтів з 

асоційованою інфекцією порівняно з моноінфекцією (p<0,050,01). А от 

туберкульома менш характерна для хворих на асоційовану інфекцію, ніж для 

хворих на ТБмоноінфекцію, оскільки діагностується при ВІЛ/ТБ достовірно 

рідше –  (0,5±0,5) % проти (6,7±2,2) %  (p<0,01). Циротичного ТБ серед вперше 

виявленої недуги не було. ФКТ достовірно частіше був встановлений у 2й 

підгрупі осіб, порівняно з 1ю і 3ю підгрупами ВІЛ/ТБ, а також з хворими на ТБ

моноінфекцію (p<0,01). Дисемінований ТБ чітко домінував у 1й підгрупі 

пацієнтів –  (22,0±4,6) %, порівняно з усіма іншими порівнюваними особами 

(p<0,050,01). 

Варто відзначити, що єдиний випадок генералізованого ТБ в групі хворих, 

які не були інфіковані ВІЛ, встановлений у 20річного чоловіка з 

бронхоектатичною хворобою, тобто  на тлі суттєвого імунодефіциту іншої 

етіології.  

Позалегеневий ТБ суттєво  частіше діагностували поза ВІЛінфекцією – 

(38,8±4,2) % проти (7,4±1,8) % у ВІЛінфікованих (p<0,001). Цей факт 

обумовлений передусім винятковою реєстрацією ТБ сечостатевої, а також 

кістковосуглобової системи у хворих на ТБмоноінфекцію. Суттєвої різниці між 

іншими формами позалегеневого ТБ у представників порівнюваних груп і 

підгруп не було (табл. 3.5). 
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Вторинні захворювання реєстрували у (30,9±3,1) % ВІЛ/ТБ і у жодного 

пацієнта з ТБмоноінфекцією. Тенденцією до переважання інших вторинних 

захворювань та опортуністичних інфекцій характеризувалися генералізований – 

(62,5±17,1) % і позалегеневий ТБ –  (62,5±12,1) % порівняно з легеневими 

формами, однак, ймовірно, через недостатню кількість пацієнтів у групах ця 

 
 

Таблиця 3.5 – Структура клінічних форм уперше виявленого ТБ у хворих з 

асоційованою інфекцією ВІЛ/ТБ 

Форма ТБ 

ВІЛ/ТБ 
ТБ

моноінфекція 
1а  

підгрупа 

2а  

підгрупа 

3я  

підгрупа 
всього 

1  2  3  4  5 
абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

Число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 
M%± 

m% 
абс. 

число 
M%± 

m% 

Вогнищевий  9  11,0± 
3,5  11  15,7± 

4,3  8  12,3± 
4,1  28  12,9± 

2,3  17  12,7± 
2,9 

Інфільтратив
ний  37  45,1± 

5,5  31  44,3± 
5,9  35  53,8± 

6,25  103  47,5± 
3,45  48  35,8± 

4,13, 4 
Казеозна 
пневмонія  6  7,3± 

2,95 
3  4,3± 

2,4 
7  10,8± 

3,85  16  7,4± 
1,85  1  0,7± 

0,71, 3, 4 

Туберкульома  0  0,0± 
0,05  1  1,4± 

1,45  0  0,0± 
0,05  1  0,5± 

0,55  9  6,7± 
2,214 

ФКТ  1  1,2± 
1,22  14  20,0± 

4,81, 3, 5  1  1,5± 
1,52  16  7,4± 

1,85  3  2,2± 
1,32, 4 

Дисемінова
ний  18  22,0± 

4,62, 3,5  5  7,1± 
3,1  6  9,2± 

3,6  29  13,4± 
2,35  4  3,0± 

1,51, 4 
Генералізова
ний (більше 1 
органу) 

5  6,1± 
2,65  2  2,9± 

2,0  1  1,5± 
1,5  8  3,7± 

1,35  1  0,7± 
0,71, 4 

Позалегеневий 
в т.ч.:  6  7,3± 

2,95 
3  4,3± 

2,45 
7  10,8± 

3,85  16  7,4± 
1,85 

52  38,8± 
4,214 

плеврит  4  4,9± 
2,4  1  1,4± 

1,4  1  1,5± 
1,5  6  2,8± 

1,1  2  1,5± 
1,1 

менінгітит  1  1,2± 
1,2  0  0,0± 

0,0  1  1,5± 
1,5  2  0,9± 

0,6  0  0,0± 
0,0 
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Продовження табл. 3.5 

сечостатевої 

системи  0  0,0± 
0,05  0  0,0± 

0,05  0  0,0± 
0,05  0  0,0± 

0,05  43  32,1± 
4,014 

периферичних 
і центральних 

лімфовузлів 
1  1,2± 

1,2 
2  2,9± 

2,0 
5  7,7± 

3,3 
8  3,7± 

1,5  4  3,0± 
1,5 

інші (кістки, 

бурсит)  0  0,0± 
0,0  0  0,0± 

0,0  0  0,0± 
0,0  0  0,0± 

0,0  3  2,2± 
1,3 

Разом  82  100,0  70  100,0  65  100,0  217  100,0  134  100,0 
 

різниця не була достовірною (p>0,05, табл. 3.6). Зазначена тенденція, очевидно, 

зумовлена відображенням суттєвішого імунодефіцитного стану в результаті 

тривалого впливу ВІЛ.  

У 2й підгрупі ВІЛ/ТБ частота реєстрації вторинних захворювань була 

суттєво нижчою –  (17,1±4,5) %, ніж в 1й –  (34,1±5,2) % і 3й –  (41,5±6,1) % 

підгрупах ВІЛ/ТБ (p<0,05).  

Важливо, що зазначений результат вірогідно був зумовлений передусім за 

рахунок генералізованого і позалегеневого ТБ (табл. 3.6). 

Таблиця 3.6 – Реєстрація вторинних захворювань при різних формах ТБ на 

фоні ВІЛінфекції 

Форма ТБ 

ВІЛ/ТБ 

1а  

підгрупа 

2а  

підгрупа 

3я  

підгрупа 
всього 

1  2  3  4 
абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 
M%± 

m% 

Вогнищевий  4 
(n=9) 

44,4± 
16,6 

4 
(n=11) 

36,4± 
14,5 

4 
(n=8) 

50,0± 
17,7 

12 
(n=28) 

42,9± 
9,4 

Інфільтративний  10 
(n=37) 

27,0± 
7,3 

4 
(n=31) 

12,9± 
6,0 

10 
(n=35) 

28,6± 
7,6 

24 
(n=103) 

23,3± 
4,2 

Казеозна 
пневмонія 

2 
(n=6) 

33,3± 
19,2 

0 
(n=3) 

0,0± 
0,0 

2 
(n=7) 

28,6± 
17,1 

4 
(n=16) 

25,0± 
10,8 

Туберкульома  0 
(n=0) 

0,0± 
0,0 

0 
(n=1) 

0,0± 
0,0 

0 
(n=0) 

0,0± 
0,0 

0 
(n=1) 

0,0± 
0,0 
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ФКТ  0 
(n=1) 

0,0± 
0,0 

4 
(n=14) 

28,6± 
12,1 

0 
(n=1) 

0,0± 
0,0 

4 
(n=16) 

25,0± 
10,8 

Дисемінований  4 
(n=18) 

22,2± 
9,82 

0 
(n=5) 

0,0± 
0,01, 3 

4 
(n=6) 

66,7± 
19,22 

8 
(n=29) 

27,6± 
8,3 

Генералізований  4 
(n=5) 

80,0± 
17,92 

0 
(n=2) 

0,0± 
0,01 

1 
(n=1)  100,0  5 

(n=8) 
62,5± 
17,1 

Позалегеневий  4 
(n=6) 

66,7± 
19,22 

0 
(n=3) 

0,0± 
0,01, 3 

6 
(n=7) 

85,7± 
13,22 

10 
(n=16) 

62,5± 
12,1 

Разом  28 
(n=82) 

34,1± 
5,22 

12 
(n=70) 

17,1± 
4,51, 3 

27 
(n=65) 

41,5± 
6,12 

67 
(n=217) 

30,9± 
3,1 

 

Клінічні симптоми при ВІЛ/ТБ оцінювали ретроспектривно за медичними 

картами стаціонарних хворих архіву госпітальної бази Чернівецького обласного 

клінічного протитуберкульозного диспансеру. Проаналізовано  112 історій 

хвороб пацієнтів з уперше виявленим активним ТБ у поєднанні з ВІЛінфекцією 

методом випадкової вибірки. Клінічні симптоми у хворих на ТБмоноінфекцію 

оцінювали також ретроспективно за архівною документацією пацієнтів цього ж 

медичного закладу (без урахування дітей і пацієнтів, які були ушпиталені з 

метою диференційної діагностики). Проаналізовано 202 історії хвороб осіб з 

уперше виявленим активним ТБ методом випадкової вибірки. Загальноклінічне 

обстеження включало збір анамнезу хвороби і життя пацієнта, а також 

фізикальні  методи. При опитуванні пацієнта приділяли увагу як типовим 

проявам загального інтоксикаційного синдрому (ступінь тяжкості  при 

ушпиталенні,  гарячка, пітливість, схуднення), так і локальним скаргам, що 

свідчать про ураження органів дихання (кашель, задишка, біль  у  грудях, 

кровохаркання).  Досліджували регіонарні лімфовузли (локалізація, кількість, 

розмір, консистенція, болючість, рухливість). Оцінювали стан підшкірно

жирової клітковини з врахуванням втрати маси тіла від гіпотетичного часу 

можливого приєднання ТБ.  

У більшості пацієнтів відзначали прояви загальноінтоксикаційного 

синдрому –  стан середнього ступеня тяжкості, слабкість, підвищення 
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температури тіла, пітливість, схуднення. Та все ж у хворих на ВІЛ/ТБ, а також у 

представників 1ї підгрупи слабкість реєструвалася достовірно частіше, ніж у 

групі хворих тільки на ТБ –  (92,0±2,6) і (94,4±3,1) % проти (84,7±2,5) % 

відповідно (p<0,05,  табл. 3.7). Такою ж закономірністю характеризувалося і 

співвідношення фебрильної гарячки –  (50,9±4,7) і (55,6±6,8) % проти 

(39,1±3,4) % відповідно (p<0,05). Збільшення лімфовузлів, у т.ч. усіх груп, втрата 

у вазі більше 20 %, біль у грудній клітці, задишка у спокої, рясні хрипи в легенях, 

тяжкий ступінь при ушпиталенні найчастіше реєструвалися також у групі 

ВІЛ/ТБ а також у хворих 1ї і 3ї підгруп порівняно з 2ю підгрупою і хворими 

 
 

Таблиця 3.7 – Клінічні симптоми у хворих з уперше виявленим активним 

ТБ на фоні ВІЛінфекції та без неї 

Симптом 

ВІЛ/ТБ 
ТБ

моноінфекція 
n=202 

1а 
підгрупа,  

n=54 

2а 
підгрупа, 

n=13 

3я 
підгрупа,  

n=45 

всього 
n=112 

1  2  3  4  5 
абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

Число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

Слабкість  51  94,4± 
3,15  11  84,6± 

10,0  41  91,1± 
4,2  103  92,0± 

2,65  171  84,7± 
2,51, 4 

Субфебрилітет  17  31,5± 
6,3  5  38,5± 

13,5  15  33,3± 
7,0  37  33,0± 

4,4  81  40,1± 
3,4 

Фебрильна 

гарячка  30  55,6± 
6,85  5  38,5± 

13,5  22  48,9± 
7,5  57  50,9± 

4,75  79  39,1± 
3,41, 4 

Пітливість  28  51,9± 
6,8  7  53,8± 

13,8  24  53,3± 
7,4  59  52,7± 

4,7  109  54,0± 
3,5 

Збільшення 

лімфовузлів  53  98,1± 
1,95  10  76,9± 

11,7  44  97,8± 
2,25  107  95,5± 

2,05  137  67,8± 
3,31, 3, 4 

у т.ч. усіх груп  40  74,1± 
6,02, 5  5  38,5± 

13,51,3  33  73,3± 
6,62, 5  78  69,6± 

4,35  78  38,6± 
3,41, 3, 4 

Втрата у вазі 

більше 20 %  18  33,3± 
6,45  2  15,4± 

10,0  13  28,9± 
6,85  33  29,5± 

4,35  28  13,9± 
2,41, 3, 4 

Кашель  49  90,7± 
4,0  12  92,3± 

7,4  41  91,1± 
4,2  102  91,1± 

2,7  184  91,1± 
2,0 

Біль у грудній 

клітці  31  57,4± 
6,72, 5  3  23,1± 

11,71  23  51,1± 
7,52, 5  57  50,9± 

4,75  78  38,6± 
3,41, 3, 4 
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Задишка  38  70,4± 
6,22, 5  5  38,5± 

13,5  31  68,9± 
6,92, 5  74  66,1± 

4,55  93  46,0± 
3,51, 3, 4 

Рясні хрипи в 

легенях  15  27,8± 
6,15  2  15,4± 

10,0  13  28,9± 
6,85  30  26,8± 

4,25  20  9,9± 
2,11, 3, 4 

Ступінь тяжкості 

при ушпиталенні                     

тяжкий  23  42,6± 
6,72, 5  2  15,4± 

10,0 
18  40,0± 

7,35  43  38,4± 
4,65  20 

9,9± 
2,11, 3, 4 

середній  31  57,4± 
6,75  11  84,6± 

10,0  27  60,0± 
7,35  69  61,6± 

4,65  182  90,1± 
2,11, 3, 4 

Кровохаркання  6  11,1± 
4,3  1  7,7± 

7,4  4  8,9± 
4,2  11  9,8± 

2,85  7  3,5± 
1,34 

 

на ТБмоноінфекцію (p<0,050,01). Так само достовірно частіше реєстрували 

кровохаркання у групі ВІЛ/ТБ порівняно з пацієнтами групи ТБ без ВІЛ (p<0,05). 

А от за частотою пітливості й кашлю достовірних відмінностей між групами і 

підгрупами хворих не було.  Отже, найбільш яскравою  симптоматикою  при 

ушпиталенні  характеризувалися  пацієнти 1ї,  3ї  підгруп, а також усі хворі на 

ВІЛ/ТБ, що свідчить  про пригнічення стану імунної системи зазначених осіб 

(табл. 3.7). 

Також були проаналізовані рентґенологічні дані (табл. 3.8) у хворих на 

легеневий  ТБ. З таблиці видно, що при поєднанні  ВІЛінфекції та ТБ на 

рентґенограмі органів грудної порожнини  не було  змін достовірно частіше – 

(13,4±3,2) %,  ніж  у хворих тільки на ТБ –  (0,0±0,0) %  (p<0,05).  У  жодного 

хворого тільки на ТБ, а також серед ВІЛінфікованих, в яких впродовж декількох 

років до ВІЛінфекції був діагностований ТБ (пацієнти 2ї підгрупи), не 

реєстрували змін рентґенологічної картини. У 1й (первинна ВІЛінфекція) і 3й 

підгрупах пацієнтів, в яких уперше виявляли обидва захворювання одночасно, 

не було рентґенологічних проявів хвороби у (16,7±5,1) і (13,3±5,1) % відповідно 

(в обох випадках p<0,01). 
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Таблиця 3.8  –  Рентґенологічна характеристика поширеності ТБ  легень 

процесу у вивчених групах хворих 

Поширеність 

туберкульозного 

процесу на 

рентгенограмі 

ОГП 

ВІЛ/ТБ 
ТБ

моноінфекція,  

n=202 

1а  

підгрупа, 

n=54 

2а  

підгрупа, 

n=13 

3я  

підгрупа, 

n=45 

всього, 

n=112 

1  2  3  4  5 
абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 
M%± 

m% 
абс. 

число 
M%± 

m% 

Змін немає  9 
16,7± 

5,15 
0 

0,0± 

0,0 
6 

13,3± 

5,15 
15 

13,4± 

3,25 
0 

0,0± 

0,01, 3, 4 

Тотальні й 

субтотальні 
30 

55,6± 

6,8 
9 

69,2± 

12,8 
23 

51,1± 

7,5 
62 

55,4± 

4,7 
115 

56,9± 

3,5 

Частота 

деструкцій 
15 

27,8± 

6,15 
4 

30,8± 

12,8 
16 

42,2± 

7,4 
35 

31,3± 

4,45 
87 

43,1± 

3,51, 4 

 

Поширені ураження легень у трьох і більше частках встановлені майже з 

однаковою частотою у хворих на ТБ у поєднанні з ВІЛінфекцією – (55,4±4,7) % 

і без неї –  (56,9±3,5) %. Також не було достовірних відмінностей між групами 

ВІЛ/ТБ пацієнтів. 

Деструктивні зміни  в легенях виявлені достовірно частіше в 

імунокомпетентних хворих на ТБ – (43,1±3,5) % порівняно з ВІЛінфікованими 

особами – (31,3±4,4) % (p<0,05). Така різниця в показниках, очевидно, пов’язана 

з неоднорідністю сукупності хворих  на ВІЛ/ТБ:  так, частота деструкцій була 

рідша у 1й підгрупі – (27,8±6,1) % порівняно групою ТБмоноінфекція (p<0,05). 

Проаналізували  результати дослідження бактеріовиділення.  Встановлено, 

що кількість позитивних результатів достовірно не відрізнялася між групами з 

асоційованою ВІЛ/ТБ і моноінфекцією ТБ (табл. 3.9). 
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Таблиця 3.9 – Позитивні результати бактеріовиділення 

ВІЛ/ТБ  ТБ

моноінфекція, 

n=134 

1а підгрупа, 

n=82 

2а підгрупа, 

n=70 

3я підгрупа, 

n=65 
всього, n=217 

1  2  3  4  5 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

31 
37,8± 

5,4 
24 

34,3± 

5,7 
24 

36,9± 

6,0 
79 

36,4± 

3,3 
55 

41,0± 

4,2 

 

При порівнянні медикаментозної стійкості до одного протитуберкульозного 

препарату достовірні відмінності спостерігалися між групою ВІЛ/ТБ – 

(15,5±3,9) %,  1ю і 3ю її підгрупами, де показники були вищі –  (17,9±6,1) і 

(17,1±6,4) % відповідно, порівняно з хворими тільки на ТБ – (4,5±2,0) % (p<0,05). 

За частотою полірезистентності та множинної медикаментозної стійкості 

суттєвих відмінностей між групами не було (табл. 3.10). 

За даними нашого дослідження,  летальність серед уперше виявлених 

хворих на  ТБмоноінфекцію і поєднану  ВІЛ/ТБінфекцію  достовірно 

відрізнялася і становила (7,9±1,9) і (23,2±4,0) % відповідно (p<0,05). У 1й і 3й 

підгрупах ВІЛ/ТБ летальність виявилася значно вищою  –  (18,5±5,3) і 

(28,9±6,8) % відповідно, порівняно з хворими тільки на ТБ (p<0,050,01, рис. 3.3). 
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Таблиця 3.10  –  Резистентність до  протитуберкульозних препаратів  (n  – 

кількість обстежених на резистентність) 

Медикаментозна 

стійкість 

ВІЛ/ТБ 
ТБ

моноінфекція, 

n=110 

1а  

підгрупа, 

n=39 

2а  

підгрупа, 

n=10 

3я  

підгрупа, 

n=35 

всього, 

n=84 

1  2  3  4  5 
абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 
M%± 

m% 
абс. 

число 
M%± 

m% 

до одного 

препарату 
7 

17,9± 

6,15 
2 

20,0± 

12,6 
6 

17,1± 

6,45 
13 

15,5± 

3,95 
5 

4,5± 

2,01, 3, 4 

полірезистент

ність 
11 

28,2± 

7,2 
1 

10,0± 

9,5 
6 

17,1± 

6,4 
18 

21,4± 

4,5 
30 

27,3± 

4,2 

множинна  16 
43,6± 

7,9 
6 

60,0± 

15,5 
18 

51,4± 

8,4 
42 

50,0± 

5,5 
65 

59,1± 

4,7 

 

Рисунок 3.3 – Летальність у досліджених групах хворих 
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Проаналізували  причини смерті ВІЛ/ТБ пацієнтів за  формами  ТБ              

(табл. 3.11). Для інфільтративного ТБ відсоток летальності виявився статистично 

вагомо вищим у групі ВІЛ/ТБ та 2й і 3й її підгрупах порівняно з хворими тільки 

на ТБ (p<0,01). Смертей від вогнищевого ТБ, казеозної пневмонії, 

генералізованого і позалегеневого ТБ у разі ТБмоноінфекції не було. Супутня 

ВІЛінфекція в усіх перерахованих формах ТБ призводила до поодиноких 

випадків загибелі пацієнтів: у 3 при казеозній пневмонії, 2 при генералізованому 

і ще 2 при позалегеневому ТБ. Тенденція до вищої летальності при ВІЛінфекції 

помітна, однак через обмежену кількість спостережень стверджувати про 

достовірну різницю між порівнюваними групами не можна.  

Це й же аргумент стосується і хворих на інші форми ТБ, хоча привертає 

увагу тенденція до вищої летальності пацієнтів з ФКТ  без супутньої ВІЛ

інфекції. Ймовірно, це зумовлено давністю ТБ і досить великою ураженістю 

легеневої тканини.  

Таблиця 3.11 – Причини смерті хворих залежно від форми туберкульозу 

Форма ТБ 

ВІЛ/ТБ 
ТБ

моноінфекція 
1а  

підгрупа 

2а  

підгрупа 

3я  

підгрупа 
всього 

1  2  3  4  5 
абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 
M%± 

m% 
абс. 

число 
M%± 

m% 

Вогнищевий  1 
(n=9) 

11,1± 
10,5 

0 
(n=11) 

0,0± 
0,0 

0 
(n=8) 

0,0± 
0,0 

1 
(n=28) 

3,6± 
3,5 

0 
(n=17) 

0,0± 
0,0 

Інфільтратив
ний 

8 
(n=37) 

21,6± 
6,8 

10 
(n=31) 

32,3± 
8,45 

11 
(n=35) 

31,4± 
7,85 

29 
(n=103) 

28,2± 
4,45 

5 
(n=48) 

10,4± 
4,424 

Казеозна 
пневмонія 

1 
(n=6) 

16,7± 
15,2 

1 
(n=3) 

33,3± 
27,2 

1 
(n=7) 

14,3± 
13,2 

3 
(n=16) 

18,8± 
9,8 

0 
(n=1) 

0,0± 
0,0 

ФКТ  0 
(n=1) 

0,0± 
0,0 

1 
(n=14) 

7,1± 
6,9 

0 
(n=1) 

0,0± 
0,0 

1 
(n=16) 

6,3± 
6,1 

1 
(n=3) 

33,3± 
27,2 

Дисемінова
ний 

6 
(n=18) 

33,3± 
11,1 

0 
(n=5) 

0,0± 
0,0 

2 
(n=6) 

33,3± 
19,2 

8 
(n=29) 

27,6± 
8,3 

1 
(n=4) 

25,0± 
21,7 
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Продовження табл. 3.11 

Генералізова
ний 

0 
(n=5) 

0,0± 
0,0 

1 
(n=2)    1 

(n=1)    2 
(n=8) 

25,0± 
15,3 

0 
(n=1) 

0,0± 
0,0 

Позалегеневий  1 
(n=6) 

16,7± 
15,2 

0 
(n=3) 

0,0± 
0,0 

1 
(n=7) 

14,3± 
13,2 

2 
(n=16) 

12,5± 
8,3 

0 
(n=52) 

0,0± 
0,0 

Разом  17 
(n=82) 

20,7± 
4,55 

13 
(n=70) 

18,6± 
4,75 

16 
(n=65) 

24,6± 
5,35 

46 
(n=217) 

21,2± 
2,85 

7 
(n=134) 

5,2± 
1,914 

 

У цілому хворі на ВІЛ/ТБ помирали достовірно частіше від пацієнтів з ТБ

моноінфекцією – (21,2±2,8) проти (5,2±1,9) % (p<0,001). Така ж закономірність 

стосується й усіх підгруп ВІЛ/ТБ порівняно з хворими тільки на ТБ: (20,7±4,5) % 

в осіб, у яких на фоні первинної ВІЛінфекції був діагностований ТБ (1а 

підгрупа), (18,6±4,7) % пацієнтів, у яких на тлі первинного ТБ була 

зареєстрована ВІЛінфекція (2а підгрупа) і (24,6±5,3) % серед ВІЛінфікованих, 

в яких обидва захворювання були зареєстровані приблизно в один час (3я 

підгрупа) (p<0,001).  
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3.2 Імунологічні показники при ВІЛ/ТБасоціації та при моноінфекції 

туберкульозу 

У цьому розділі роботи представлені результати порівняльного 

комплексного лабораторного обстеження, здійсненого у групах ВІЛінфікованих 

(n=155) та імунокомпетентних (n=76) пацієнтів з активним туберкульозом. 

Основну частину досліджуваних хворих на поєднану ВІЛ/ТБінфекцію 

склали пацієнти віком до 40 років (середній вік 33,8±0,5 року). Вік більшості 

хворих на ТБ без ВІЛінфекції перевищував 40 років (середній вік 44,7±1,5 року). 

Між особами  з поєднаною інфекцією і хворими тільки на ТБ виявлені 

статистично достовірні відмінності у вікових категоріях: до 29 років, від 30 до 

39 років і старше 40 років (табл. 3.12). У віці до 30 років ВІЛ/ТБ пацієнтів було  
 

Таблиця 3.12 – Розподіл досліджених хворих за віком 

Вік, 

років 

ВІЛ/ТБ  ТБ

моноінфекція, 

n=76 

1а підгрупа, 

n=72 

2а підгрупа, 

n=26 

3я підгрупа, 

n=57 
всього, n=155 

1  2  3  4  5 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

до 30  29 
40,3± 

5,83, 5 
13 

50,0± 

9,85 
40 

70,2± 

6,11, 5 
81 

52,3± 

4,05 
11 

14,5± 

4,014 

3040  32 
44,4± 

5,93, 5 
8 

30,8± 

9,1 
13 

22,8± 

5,61 
53 

34,2± 

3,85 
14 

18,4± 

4,41, 4 

старше 

40 
11 

15,3± 

4,25 
5 

19,2± 

7,75 
4 

7,0± 

3,45 
21 

13,5± 

2,75 
51 

67,1± 

5,414 

 

(52,3±4,0) %, хворих на ТБ – тільки (14,5±4,0) % (p<0,001), у віці від 30 до 40 – 

(34,2±3,8) % і (18,4±4,4) % відповідно (p<0,01).  Осіб віком старше 40 років 

виявилося достовірно більше в групі з ТБмоноінфекцією –  (67,1±5,4) %, а з 

поєднаною патологією – тільки (13,5±2,7) % (p<0,001). Між 1ю і 3ю підгрупами 
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ВІЛ/ТБ пацієнтів виявлені статистично достовірні відмінності лише в когортах 

до 40 років.  Так, більшість хворих  до 30  років належала до 3ї  підгрупи – 

(70,2±6,1) % проти (40,3±5,8) %  у  1й (p<0,01).  Натомість представників 1ї 

підгрупи у віці 3040 років було достовірно більше,  ніж 3ї підгрупи – 

(44,4±5,9) % проти (22,8±5,6) % (p<0,01, табл. 3.12). 

За  статевим складом  пацієнти з ВІЛ/ТБ не відрізнялися від групи з ТБ

моноінфекцією. Серед усіх хворих переважали чоловіки –  (81,3±3,1) % у групі 

осіб з асоційованою інфекцією і (84,2±4,2) % у групі хворих на ТБ

моноінфекцію.  

Не виявлено  відмінностей  і між підгрупами  ВІЛінфікованих пацієнтів 

(табл. 3.13, рис. 3.4). 

Порівняли показники CD4+Tлімфоцитів, СD8+Тлімфоцитів, індекс 

CD4+/CD8+  для груп з поєднаною інфекцією ВІЛ/ТБ і хворих на ТБ

моноінфекцію. Імунний статус досліджували в групі ВІЛ/ТБ пацієнтів у межах 

36 міс. з часу встановлення діагнозу асоційованої інфекції. Середня кількість 

CD4+Tлімфоцитів була достовірно нижча у групі ВІЛ/ТБ – (389,1±24,5) кл./мм3, 

ніж у хворих тільки на ТБ –  (542,2±27,4) кл./мм3  (p<0,001).  Середня кількість 

СD8+Тлімфоцитів у групах з поєднаною і моноінфекцією не відрізнялася – 

(464,8±25,6) кл./мм3 і (426,9±24,9) кл./мм3 відповідно. 

Таблиця 3.13 – Розподіл хворих за статтю 

Стать 

ВІЛ/ТБ  ТБ

моноінфекція, 

n=76 

1а підгрупа, 

n=72 

2а підгрупа, 

n=26 

3я підгрупа, 

n=57 
всього, n=155 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

чол.  61 
84,7± 

4,2 
23 

88,5± 

6,3 
42 

73,7± 

5,8 
126 

81,3± 

3,1 
64 

84,2± 

4,2 

жін.  11 
15,3± 

4,2 
3 

11,5± 

6,3 
15 

26,3± 

5,8 
29 

18,7± 

3,1 
12 

15,8± 

4,2 
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Рис. 3.4 – Розподіл хворих за статтю 

При порівнянні показників СD4+Тлімфоцитів у хворих на первинний ТБ з 

поєднаною інфекцією в трьох підгрупах залежно від часу приєднання ТБ можна 

відзначити, що закономірності, характерні для усієї групи ВІЛ/ТБ 

простежуються і для усіх трьох підгруп порівняно з моноінфекцією                 

(p<0,050,01, табл. 3.14). 

При порівнянні показників СD8+Тлімфоцитів у хворих на первинний ТБ з 

поєднаною інфекцією в трьох підгрупах залежно від часу приєднання ТБ можна 

відзначити, що найменша кількість клітин виявилася у 1й підгрупі – 

(378,5±18,2) кл./мм3, а найбільша в 2й –  (526,7±32,6) кл./мм3  підгрупі ВІЛ

інфікованих. Однак у цілому середня кількість СD8+Тлімфоцитів у пацієнтів з 

моноТБ і поєднаною інфекцією не відрізнялася. 

Індекс CD4+/CD8+  у хворих на асоційовану інфекцію, а також у кожній з 

трьох підгруп був статистично вагомо нижчим, ніж при ТБмоноінфекції        

(табл. 3.14). 
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Таблиця 3.14  –  Показники CD4+,  CD8+, індексу CD4+/CD8+  у  групах 

досліджених хворих 

Показ

ник 

ВІЛ/ТБ  ТБ

моноінфекція, 

n=76 

1а підгрупа, 

n=72 

2а підгрупа, 

n=26 

3я підгрупа, 

n=57 
всього, n=155 

1  2  3  4  5 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

CD4+ 
339,6± 

23,32, 5 

19,5± 

0,7 

434,2± 

25,81, 5 

33,7± 

0,9 

393,6± 

24,35 

20,6± 

0,8 

389,1± 

24,55 

24,6± 

0,8 

542,2± 

27,414 

38,0± 

1,0 

СD8+ 
378,5± 

18,22, 3 

22,6± 

0,9 

526,7± 

32,61, 5 

28,5± 

1,0 

489,3± 

26,11 

25,4± 

0,9 

464,8± 

25,6 

25,5± 

0,9 

426,9± 

24,92 

24,7± 

0,7 

CD4+/

CD8+ 
0,90±0,065  0,82±0,085  0,80±0,075  0,84±0,075  1,27±0,0914 

 

Проаналізували  показники  СD4+Тлімфоцитів для різних форм ТБ. При 

вогнищевому ТБ у пацієнтів групи з ВІЛінфекцією, в її підгрупах і хворих на 

ТБмоноінфекцію відмінностей у рівні CD4+Tлімфоцитів, СD8+Тлімфоцитів не 

виявлено. При інфільтративному ТБ показники СD4+Тлімфоцитів достовірно 

нижчі у хворих на ВІЛ/ТБ – (441,6±36,7) кл./мм3 порівняно з ТБмоноінфекцією 

–  (619,8±67,6,  p<0,01). Така ж закономірність простежується і відносно усіх 

підгруп інфікованих ВІЛ+ТБ (p<0,050,01, табл. 3.15, рис. 3.53.9).  

При казеозній формі достовірні відмінності спостерігалися стосовно СD8+Т

лімфоцитів. Так, у пацієнтів з ТБмоноінфекцією цей показник був достовірно 

меншим, ніж у групі з ВІЛінфекцією –  (279,6±40,3) кл./мм3  проти 

(404,9±43,6) кл./мм3 (p<0,01). Така ж закономірність була притаманна і відносно 

3ї підгрупи ВІЛінфікованих порівняно з хворими на ТБмоноінфекцію.  
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Таблиця 3.15 – Середня кількість CD4+ і CD8+ у групах досліджених хворих 

(кл./мм3) 

Форма ТБ 

ВІЛ/ТБ 
ТБ

моноінфекція, 
n=76 

1а  
підгрупа, 

n=72 

2а  
підгрупа, 

n=26 

3я  
підгрупа, 

n=57 

всього, 
n=155 

1  2  3  4  5 
CD4+  CD8+  CD4+  CD8+  CD4+  CD8+  CD4+  CD8+  CD4+  CD8+ 

Вогнищевий  447,6± 
54,9 

471,3± 
34,8 

556,4± 
77,6 

659,9± 
89,2 

439,8± 
69,1 

478,5± 
67,3 

481,3± 
67,2 

536,6± 
63,8 

648,3± 
65,4 

489,6± 
67,6 

n  13  4  7  24  8 
Інфільтратив
ний 

419,5± 
52,05 

512,5± 
25,5 

444,0± 
29,55 

567,0± 
43,0 

461,4± 
28,75 

573,3± 
21,6 

441,6± 
36,75 

550,9± 
30,0 

619,8± 
67,614 

492,9± 
79,5 

n  20  10  19  49  14 
Казеозна 

пневмонія 
433,5± 

36,5 
340,0± 

49,5 
370,3± 

32,7 
344,8± 

36,4 
492,9± 

28,3 
529,8± 
44,75 

432,2± 
32,5 

404,9± 
43,65 

411,3± 
58,5 

279,6± 
40,33, 4 

n  6  3  9  18  6 

ФКТ  155  340  560,0± 
92,03 

584,5± 
70,53 

247,8± 
39,62, 5 

921,3± 
87,32, 5 

320,9± 
43,95 

615,3± 
52,65 

473,2± 
56,03, 4 

426,4± 
70,83, 4 

n  1  2  3  6  12 
Дисемінова
ний 

208,3± 
36,5 

269,0± 
38,32 

311,5± 
39,0 

410,0± 
26,01, 5 

243,6± 
43,9 

291,7± 
48,3 

254,5± 
39,8 

323,6± 
24,85 

337,4± 
41,2 

222,7± 
26,84 

n  15  4  9  28  14 
Генералізова
ний 

145,6± 
32,6 

252,3± 
25,3  423  403  120,0± 

19,0 
245,0± 

20,0 
229,5± 

17,2 
300,1± 

15,1 
337,0± 

80,0 
208,5± 

66,5 
n  6  1  4  11  4 

Позалегене
вий 

252,8± 
33,1 

339,2± 
35,3 

218,7± 
0,0 

252,0± 
0,0 

207,9± 
42,0 

356,7± 
36,9 

226,5± 
25,0 

316,0± 
24,1 

360,3± 
77,2 

248,2± 
31,5 

n  11  2  6  19  18 

Плеврит  378,5± 
22,5 

511,0± 
35,03  254  263  252,0± 

84,5 
279,5± 
76,01 

294,8± 
32,1 

351,2± 
37,0 

541,2± 
154,2 

403,6± 
57,8 

n  4  1  2  7  8 

Менінгіт  156,3± 
33,3 

261,6± 
34,5      134,0  255,0  96,8± 

11,1 
172,2± 

96,5     

n  3  0  1  4  0 
Периферич
них і 

центральних 

лімфовузлів 

223,6± 
43,4 

245,0± 
36,43  402,0  493,0 237,8± 

41,6 
535,7± 
34,61 

287,8± 
28,35 

424,6± 
23,7 

539,6± 
77,44 

341,1± 
36,8 

n  4  1  3  8  10 
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Рис. 3.5 – Середня кількість СD4+ і СD8+ при інфільтративній формі ТБ.  
Примітка (тут і на рис. 3.63.9, 3.11). * – достовірна різниця порівняно з групою 

хворих на ТБмоноінфекцію (p<0,050,01) 

Рис. 3.6 – Середня кількість СD4+ і СD8+ при казеозній пневмонії 
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Рис. 3.7 – Середня кількість CD4+ і CD8+ при ФКТ 
 
 

Рис. 3.8 – Середня кількість CD4+ і CD8+ при дисемінованій формі ТБ 
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Рис. 3.9  –  Середня кількість CD4+  і CD8+  при ТБ периферичних  
і центральних лімфовузлів  
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лімфоцитів був достовірно вищим при супутній ВІЛінфекції – 

(615,3±52,6) кл./мм3 порівняно з хворими тільки на ТБ – (236,4±70,8, p<0,001). Ці 
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Середня кількість СD8+Тлімфоцитів у хворих на асоційовану інфекцію з 
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(323,6±24,8) кл./мм3 проти (222,7±26,8) кл./мм3 (p<0,01).  
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лімфоцитів був значущо нижче зазначеного показника тільки при ТБ – 

(287,8±28,3) кл./мм3 проти (539,6±77,4) кл./мм3 (p<0,001, табл. 3.15, рис. 3.53.9). 
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Проаналізували результати дослідження рівня цитокінів –  сироваткову 

концентрацію і спонтанну продукцію ІЛ4, ІФНγ, ФНПα  у групах ВІЛ/ТБ і 

хворих тільки на ТБ. Одномоментно із дослідженням рівня цитокінів визначали 

ще й навантаження ВІЛ у хворих з різними формами ТБ.  

Відмінності спостерігалися при різних формах ТБ. Так, при вогнищевому ТБ 

сироваткова концентрація ІЛ4 була вища  при поєднаній ВІЛ/ТБінфекції, ніж 

при ТБмоноінфекції –  (2,8±1,2) пг/мл  проти (1,5±0,2) пг/мл  (p<0,05), а 

сироваткова концентрація ІФНγ нижча – (24,2±8,9) пг/мл проти (50,6±9,4) пг/мл 

(p<0,05). ВН ВІЛ було найнижчим – (33115±9896 коп./мл, табл. 3.16). 

При  інфільтративному  ТБ у  групі з поєднаною інфекцією сироваткова 

концентрація ІЛ4  достовірно перевищувала показник при ТБмоноінфекції – 

(3,8±0,7) пг/мл проти (1,5±0,3) пг/мл (p<0,05). При цьому вірусне навантаження 

було досить високим – (201834±53984) коп./мл (високе ВН вважається при рівні 

>100 тис. коп./мл). 

Для казеозної пневмонії спонтанна продукція ІЛ4 була вища – 

(7,1±1,0 пг/мл/106) у групі ВІЛ/ТБ  порівняно з ТБмоноінфекцією – 

(3,2±0,6) пг/мл/106  (p<0,05), а спонтанна продукція ІФНγ також перевищувала 

відповідний показник у хворих тільки на ТБ –  (90,7±32,6) пг/мл/106  проти 

(7,3±1,1) пг/мл/106  (p<0,001). ВН ВІЛ утримувалося на помірному рівні – 

(92450±22890) коп./мл. 

У разі ФКТ рівень сироваткової концентрації ІЛ4 у групі ВІЛ/ТБ становив 

(3,2±0,9) пг/мл, що значно перевищувало цей показник у хворих тільки на ТБ – 

(1,5±0,3) пг/мл (p<0,05), а сироваткова концентрація ІФНγ  також була 

достовірно вищою – (177,6±40,2) пг/мл проти (14,6±2,7) пг/мл (Р<0,001). ВН ВІЛ 

залишалося помірно підвищеним – (94880±18472) коп./хв. 

 
 



117 
 

Таблиця 3.16 – Рівні ІЛ4, ІФНγ і ВН (для ВІЛ+) у групах ВІЛ/ТБ і ТБ залежно від форми туберкульозу 

Форма ТБ 

ВІЛ/ТБ, n=155  ТБмоноінфекція, n=76 
ІЛ4  ІФНγ 

ВН, коп./мл 

ІЛ4  ІФНγ 
сиров., 
пг/мл 

спонт.,  
пг/мл/106 

сиров., 
пг/мл 

спонт.,  
пг/мл/106 

сиров., 
пг/мл 

спонт., 
пг/мл/106 

сиров., 
пг/мл 

спонт., 
пг/мл/106 

11  12  13  14  21  22  23  24 

1. Вогнищевий  2,8±1,221  14,5±6,3  24,2±8,923  0  33115±9896 
2, 3, 4, 5, 6, 7  1,5±0,211  12,8±7,2  50,6±9,413  41,7±10,4 

n  24  8 
2. Інфільтратив
ний  3,8±0,721  3,6±0,4  137,7±29,8  93,9±24,5  201834±53984 

1, 3, 4, 5, 6, 7  1,5±0,311  3,4±0,4  111,6±21,1  123,6±14,7 

n  49  14 
3. Казеозна 

пневмонія  1,7±0,4  7,1±1,022 204,5±58,4 90,7±32,62

4 
92450±22890 

1, 2, 5, 6, 7 
1,4±0,4  3,2±0,612  183,7±42,9  7,3±1,114 

n  18  6 

4. ФКТ  3,2±0,921  3,7±0,8  177,6± 
40,223  6,7±1,9  94880±18472 

1, 2, 5, 6, 7  1,5±0,311  3,5±0,7  14,6±2,713  8,2±2,0 

n  6  12 

5. Дисемінований  1,8±0,5  4,1±0,9  126,5±21,3  16,9±3,424  635262±147254 
1, 2, 3, 4  1,6±0,2  3,9±0,7  104,8±19,5  4,2±0,714 

n  28  14 
6. Генералізова
ний  2,7±0,721  2,8±0,9  223,6± 

62,323  0  963482±92114 
1, 2, 3, 4  1,2±0,211  3,2±1,0  18,8±3,013  4,6±0,8 

n  11  4 

7. Позалегеневий  1,8±0,3  3,2±0,8  286,1± 
70,823  24,4±6,3  726130±99183 

1, 2, 3, 4  2,1±0,5  5,1±1,9  71,7±8,213  19,8±5,2 

n  19  18 

Разом  2,5±0,6  5,6±1,6  168,6± 
41,723  33,2±9,8  392450±63399  1,5±0,3  5,0±1,8  79,4±15,313  29,9±5,0 

Примітка. Надрядкові цифри у колонці ВН вказують на достовірну різницю (p<0,001) між формами ТБ, позначеними цифрами від 1 до 7. 
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Для дисемінованого ТБ достовірних відмінностей за рівнем ІЛ4 у 

порівнюваних групах не було. А от спонтанна продукція ІФНγ  у хворих на 

асоційовану інфекцію становила (16,9±3,4) пг/мл/106, що суттєво перевищувало 

цей показник при ТБмоноінфекції –  (4,2±0,7) пг/мл/106  (p<0,001). Вірусне 

навантаження ВІЛ реєструвалося на дуже високому рівні – 

(635262±147254) коп./мл. 

При генералізованом ТБ рівні сироваткової концентрації ІЛ4 та ІФНγ були 

статистично вагомо вищими у групі ВІЛ/ТБ –  (2,7±0,7) пг/мл і (223,6±62,3) пг/мл 

порівняно з моноінфекцією – (1,2±0,2) пг/мл і (18,8±3,0) пг/мл відповідно (p<0,05 і 

p<0,001 відповідно). Спонтанна продукція ІФНγ в усіх пацієнтів групи ВІЛ/ТБ не 

визначалася,  а у хворих на ТБмоноінфекцію зберігалася на низькому рівні – 

(4,6±0,8) пг/мл. Вірусне навантаження фіксували  на найвищому рівні – 

(963482±92114) коп./мл. 

Для позалегеневого ТБ визначалися достовірні відмінності між групою ВІЛ/ТБ 

і ТБмоноінфекцією за рівнем сироваткової концентрації ІФНγ – його рівень був 

значно вищим у групі ВІЛ/ТБ –  (286,1±70,8) пг/мл порівняно з групою хворих 

тільки на ТБ – (71,7±8,2) пг/мл (p<0,001). ВН ВІЛ також було дуже високим при цій 

формі поєднаного ТБ – (726130±99183) коп./мл. 

У цілому рівні ІЛ4 як у сироватці крові, так і при спонтанній продукції 

демонстрували лише тенденцію до зростання у групі ВІЛ/ТБ, порівняно з групою 

хворих тільки на ТБ. Сироваткова концентрація ІФНγ була достовірно вищою у 

групі ВІЛ/ТБ, ніж при моноінфекції ТБ – (168,6±41,7) пг/мл проти (79,4±15,3) пг/мл 

відповідно (p<0,05, табл. 3.16). 

Досліджені сироваткова концентрація і спонтанна продукція ФНПα у групах 

ТБ і ВІЛ/ТБ. Виявлені достовірні відмінності між рівнем фактора некрозу пухлини

α  у ВІЛінфікованих пацієнтів  і хворих тільки на  ТБ.  Так, при вогнищевому, 

інфільтративному, фібрознокавернозному і генералізованому ТБ в асоціації з ВІЛ

інфекцією сироваткова концентрація ФНПα  статистично вагомо перевищувала 

відповідний  показник при ТБмоноінфекції (p<0,050,001). У разі казеозної 
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пневмонії спонтанна продукція ФНПα  у групі ВІЛ/ТБ становила 

(181,0±62,2) пг/мл/106, достовірно перевищуючи досліджуваний рівень у хворих 

тільки на ТБ – (11,3±1,5) пг/мл/106 (p<0,001, табл. 3.17). 

Таблиця 3.17 – Рівень ФНПα у хворих на ВІЛ/ТБ і ТБ 

Форма ТБ 

ВІЛ/ТБ  ТБмоноінфекція 
ФНПα  ФНПα 

сироватковий, 
пг/мл 

спонтанний,  
пг/мл/106 

сироватковий, 
пг/мл 

спонтанний, 
пг/мл/106 

11  12  21  22 
Вогнищевий  22,6±4,321  209,2±76,3  5,3±1,011  60,9±13,2 

n  24  8 
Інфільтративний  40,5±7,721  43,5±20,2  6,5±1,311  7,1±3,4 

n  49  14 
Казеозна пневмонія  20,2±4,4  181,0±62,222  9,9±2,7  11,3±1,512 

n  18  6 
ФКТ  46,4±8,121  47,9±22,7  4,3±0,811  4,5±2,2 

n  6  12 
Дисемінований  20,8±6,9  25,1±10,7  6,6±1,4  7,8±1,7 

n  28  14 
Генералізований  32,7±6,221  40,6±19,2  4,1±0,811  11,3±7,0 

n  11  4 
Позалегеневий  23,3±7,3  31,1±18,5  9,1±1,9  9,8±3,6 

n  19  18 
Разом  29,5±6,421  82,6±32,822  6,5±1,411  16,1±4,712 

n  155  76 
 

У цілому кількість сироваткової концентрації і спонтанної продукції ФНПα 

була вища у групі пацієнтів з комбінованою інфекцією –  (29,5±6,4) пг/мл і 

(82,6±32,8) пг/мл/106  порівняно з ТБмоноінфекцією –  (6,5±1,4) пг/мл і 

(16,1±4,7) пг/мл/106 (в обох випадках p<0,001, табл. 3.17). 

Таким чином у міру прогресування ВІЛінфекції (зниження кількості СD4+Т

лімфоцитів і наростання вірусного навантаження ВІЛ) спостерігається збільшення 

сироваткового вмісту ІФНγ  та ФНПα, що, ймовірно, свідчить про зменшення 

числа протизапальних Трегуляторних клітин, або про зниження їх супресорної 

активності.  
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У ході кореляційного аналізу отриманих даних стосовно рівня цитокінів, 

СD4+Тлімфоцитів, вірусного навантаження (застосовували параметричний аналіз 

Пірсена і непараметричний Спірмена) у групі ВІЛ/ТБ встановлена наявність: 

-  середньої сили  зворотного  зв’язку між кількістю СD4+Тлімфоцитів  і 

сироватковою  концентрацією  ІФНγ  (коефіцієнт  кореляції  r=0,36,  рівень 

достовірності p<0,05); 

-  слабкого  зворотного  зв’язку  між  кількістю СD4+Тлімфоцитів  і 

сироватковою концентрацією ФНПα (r=0,29, p<0,05); 

-  слабкого  прямого  зв’язку між рівнем вірусного  навантаження і 

сироватковою концентрацією ІФНγ (r=0,25, p<0,05); 

-  середньої сили  прямого  зв’язку між рівнем вірусного  навантаження і 

сироватковою концентрацією ФНПα (r=0,38, p<0,05); 

-  середньої сили  зворотної  залежності  між кількістю СD4+Тлімфоцитів і 

рівнем вірусного навантаження (r=0,44, p<0,01) (рис. 3.10). 

 – пряма кореляція 

 – зворотна кореляція 

Рис. 3.10 – Кореляція між досліджуваними імунологічними показниками при 

поєднанні туберкульозу з ВІЛінфекцією 
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У групі з ТБмоноінфекцією  кореляції між кількістю СD4+Тлімфоцитів і 

цитокіновими показниками не виявлено. 

При аналізі результатів реакції ГЧСТ з 2 ТО туберкуліну встановили, що при 

позалегеневому і генералізованому ТБ частіше реєструються негативні реакції 

порівняно з легеневими формами і частіше у ВІЛінфікованих пацієнтів, ніж у 

хворих тільки на ТБ (p<0,010,001).  Так, при генералізованом  ТБ на фоні ВІЛ

інфекції в  усіх пацієнтів результати були  негативні, а в усіх 4 пацієнтів з ТБ

моноінфекцією, навпаки, – позитивні. Така ж закономірність простежується і для 

1ї і 3ї підгруп ВІЛінфікованих з позалегеневим ТБ, в яких частіше реєстрували 

негативні реакції порівняно  з 2ю підгрупою і хворими на ТБмоноінфекцію. 

Натомість позитивні реакції у ВІЛінфікованих фіксуються достовірно рідше 

(p<0,010,001, табл. 3.18, рис. 3.11). 

Виявлені достовірні відмінності між кількістю СD4+Тлімфоцитів у 

бактеріовиділювачів: рівень зазначених клітин у таких осіб був достовірно нижчим 

у всіх підгрупах ВІЛінфікованих, а також в цілому у групі ВІЛ/ТБ порівняно  з 

хворими на ТБмоноінфекцію (p<0,010,001). У ВІЛінфікованих 

бактеріовиділення спостерігалося при імунодефіциті середнього ступеня: СD4+Т

лімфоцити – від (263,6±40,4) кл./мм3 до (332,3±40,5) кл./мм3, що достовірно нижче, 

ніж у хворих на ТБмоноінфекцію –  (587,7±68,9) кл./мм3. Статистично вагомої 

різниці за рівнем СD4+Тлімфоцитів між підгрупами ВІЛінфікованих не 

встановлено (табл. 3.19). 

При порівнянні середньої кількості СD4+Тлімфоцитів у померлих (останні 

результати до моменту смерті)  у групі ВІЛ/ТБ виявлені достовірні відмінності у 

кількості СD4+Тлімфоцитів. Так, цей показник був суттєво нижчим у пацієнтів, в 

яких ВІЛінфекція була діагностована раніше (1а підгрупа) – (249,7±36,5) кл./мм3, 

або одночасно з ТБ (3я підгрупа) –  (235,5±39,4) кл./мм3, порівняно з хворими на 

ВІЛінфекцію, встановленою після розвитку туберкульозу (2а підгрупа) – 

(386,3±47,2) кл./мм3 (p<0,05, рис. 3.12). 
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Таблиця 3.18 – Результати реакції ГЧСТ з туберкуліном 

Форма ТБ 

ВІЛ/ТБ 
ТБмоноінфекція, 

n=76 
1а  

підгрупа, 
n=72 

2а  
підгрупа, 

n=26 

3я  
підгрупа, 

n=57 

всього, 
n=155 

1  2  3  4  5 
реакція 

«+» 
реакція  

«» 
реакція 

«+» 
реакція  

«» 
реакція 

«+» 
реакція  

«» 
реакція 

«+» 
реакція  

«» 
реакція 

«+» 
реакція  

«» 
абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

Число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

абс. 

число 
M%± 
m% 

Легеневий  29  52,7± 
6,7 

26  47,3± 
6,7 

15  65,2± 
9,9 

8  34,8± 
9,9 

21  44,7± 
7,3 

26  55,3± 
7,3 

65  52,0± 
4,5 

60  48,0± 
4,5  31  57,4± 

6,7  23  42,6± 
6,7 

n  55  23  47  125  54 
Генералізо
ваний  0  0,0± 

0,0  6  100,0
±0,05  0  0,0± 

0,05  1    0  0,0± 
0,05  4  100,0

±0,05  0  0,0± 
0,05  11  100,0

±0,05  4  100,0± 
0,014  0  0,0± 

0,014 
n  6  1  4  11  4 

Позалеге
невий  5 

45,5± 
15,0 

2, 5 
6 

54,5± 
15,0 

2, 5 
2 

100,0
±0,0 

1, 3 
0 

0,0± 
0,0 
1, 3 

2 
33,3± 
19,2 

2, 5 
4 

66,7± 
19,2 

2, 5 
9 

47,4± 
11,5 

5 
10 

52,6± 
11,5 

5 
17 

94,4± 
5,4 

1, 3, 4 
1 

5,6± 
5,4 

1, 3, 4 
n  11  2  6  19  18 
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Рис. 3.11 – Кількість позитивних реакцій ГЧСТ з туберкуліном при різних 

формах ТБ 

 

Таблиця 3.19 – Середня кількість СD4+Тлімфоцитів у бактеріовиділювачів 

(кл./мм3) 

ВІЛ/ТБ  ТБ

моноінфекція, 

n=55 

1а підгрупа, 

n=31 

2а підгрупа, 

n=24 

3я підгрупа, 

n=24 
всього, n=79 

1  2  3  4  5 

338,1±44,65  295,3±36,85  263,6±40,45  332,3±40,55  587,7±68,914 
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1а підгрупа, 

n=8 

2а підгрупа, 

n=3 

3я підгрупа, 

n=5 
всього, n=16 

1  2  3  4 

249,7±36,52  386,3±47,21, 3  235,5±39,42  290,5±41,0 

 

Рис. 3.12 – Рівень СD4+Тлімфоцитів у представників групи ВІЛ/ТБ перед 

смертю (кл./мм3) 

 

 

        Резюме. 

Проведений порівняльний аналіз клінікоепідеміологічних показників між 

групами хворих на ВІЛінфекцію, поєднану з ТБ, і ТБмоноінфекцію виявив ряд 

суттєвих відмінностей. Так, у групі з поєднаною ВІЛ/ТБінфекцією виявилося 

достовірно більше пацієнтів з уперше виявленим активним ТБ, ніж у групі з ТБ

моноінфекцією. Також усередині групи ВІЛ/ТБ було достовірно більше 

пацієнтів, зарахованих до 1ї і 3ї підгруп, порівняно з хворими 2ї підгрупи та 

хворими на ТБмоноінфекцію. 

При аналізі випадків діагностики ВІЛінфекції та туберкульозу (різних 

підгруп ВІЛ/ТБ) встановили, що до 2005 р. достовірно частіше реєструвалися 

пацієнти 2ї підгрупи, тобто ті, в яких на тлі наявного ТБ сталося зараження ВІЛ 

порівняно з 1ю і 3ю підгрупою (p<0,05). 

0
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З 2006 р. стабільно почала зростати кількість пацієнтів, у яких на тлі ВІЛ

інфекції приєднався ТБ, або зараження сталося приблизно одночасно (досягаючи 

максимальних цифр у 20142017 рр.). З 2007 р. й до сьогодні кількість пацієнтів 

2ї підгрупи достовірно зменшується (p<0,05).  

Тож на сьогодні усередині групи ВІЛ/ТБ достовірно більше пацієнтів, які 

належать до першої і третьої підгруп (де зараження ВІЛ сталося раніше або 

зареєстровано одночасно –  (41,7±14,2) і (50,0±14,4) % відповідно), порівняно з 

хворими 2ї підгрупи, де ТБ був діагностований раніше – (8,3±8,0) % (p<0,05). 

У структурі клінічних форм ТБ для уперше виявлених пацієнтів 

встановлено, що найчастіше порівняно з ТБмоноінфекцією у ВІЛінфікованих 

діагностують: інфільтративний ТБ, казеозну пневмонію, генералізований і 

дисемінований ТБ. А такі форми недуги як туберкульома, фібрознокавернозний 

туберкульоз більш характерні для хворих на ТБмоноінфекцію (циротичний ТБ 

в уперше виявлених хворих ми не виявляли). При досить частій реєстрації 

позалегеневого ТБ у ВІЛінфікованих загалом частіше його встановлювали у 

хворих тільки на ТБ, ніж у пацієнтів з асоційованою інфекцією. Проте при 

глибшому аналізі цієї форми встановили, що така часта її діагностика у ВІЛ

неінфікованих зумовлена передусім суттєво частішим ТБ сечостатевої та 

кістковосуглобової системи, а у групі ВІЛінфікованих частіше виявляли ТБ 

лімфатичних вузлів, плеврит і менінгіт. Ця ситуація була найбільш характерна 

для 1ї підгрупи ВІЛінфікованих з ТБ. 

Вторинні захворювання реєстрували у (30,9±3,1) % пацієнтів з поєднаною 

ВІЛ/ТБінфекцією і у жодного хворого тільки на ТБ. Тенденцією до переважання 

інших вторинних захворювань та опортуністичних інфекцій характеризувалися 

генералізований і позалегеневий ТБ порівняно з легеневими  формами, однак, 

ймовірно, через недостатню кількість пацієнтів у групах ця різниця не була 

достовірною. Зазначена тенденція, очевидно, зумовлена відображенням 

суттєвішого імунодефіцитного стану в результаті тривалого впливу ВІЛ.  
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Найбільш яскравою клінічною симптоматикою при ушпиталенні 

характеризувалися усі пацієнти з ВІЛ/ТБ порівняно з хворими тільки на ТБ. 

Також особи з асоційованою ВІЛ/ТБінфекцією відрізнялися від хворих тільки 

на ТБ частішою відсутністю змін на рентґенограмі органів грудної порожнини. 

Кількість позитивних результатів бактеріовиділення достовірно не відрізнялася 

для хворих на асоційовану ВІЛ/ТБ і ТБмоноінфекцію. 

Медикаментозна стійкість до одного протитуберкульозного препарату 

достовірно частіше встановлена у групі з асоційованою інфекцією. Така ж 

закономірність відзначена і для 1ї і 3ї підгруп ВІЛ/ТБ. Для полірезистентності 

та множинної медикаментозної стійкості відмінностей у частоті реєстрації між 

групами не було. 

Летальність серед уперше виявлених хворих з ТБмоноінфекцією нижча, 

ніж в осіб з поєднанням ВІЛ/ТБ. У 1й і 3й підгрупах ВІЛ/ТБ летальність 

виявилася значно вищою, порівняно з хворими тільки на ТБ. 

При аналізі летальності за формами ТБ виявляли відмінності у частоті 

смертельного висліду від ТБ у групах ВІЛінфікованих та  імунокомпетентних 

пацієнтів. Так, відсоток летальності від інфільтративного ТБ відносно усіх 

померлих від первинно виявленого ТБ для асоційованої ВІЛ/ТБінфекції 

достовірно вищий, ніж для хворих тільки на ТБ. При вогнищевому ТБ, казеозній 

пневмонії, дисемінованому, генералізованому і позалегеневому ТБ помітна 

тенденція до вищої летальності у разі супутньої ВІЛінфекції, однак через 

обмежену кількість спостережень стверджувати про достовірну різницю між 

порівнюваними групами не можна. Такою ж тенденцією можна 

охарактеризувати дещо вищу летальність пацієнтів з ФКТ без супутньої ВІЛ

інфекції. Ймовірно, це зумовлено давністю ТБ і досить великою ураженістю 

легеневої тканини. У цілому хворі на ВІЛ/ТБ помирали достовірно частіше від 

пацієнтів з ТБмоноінфекцією. 

Встановили достовірну різницю між показниками СD4+Тлімфоцитів, 

співвідношення СD4+/СD8+ при асоційованій ВІЛ/ТБінфекції, а також у 1й і 3
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й підгрупах ВІЛ/ТБ порівняно з хворими на ТБмоноінфекцію, що проявлялося 

достовірно більшою кількістю СD4+Тлімфоцитів і вищим індексом СD4+/СD8+ 

у пацієнтів з ТБмоноінфекцією.  

У результаті дослідження рівня СD4+Тлімфоцитів при різних формах ТБ 

показано, що при інфільтративному, фібрознокавернозному і позалегеневому 

(ТБ периферичних і центральних лімфовузлів) ТБ досліджуваний показник 

достовірно нижчий у хворих на ВІЛ/ТБ порівняно з ТБмоноінфекцією. Така ж 

закономірність простежується і відносно усіх підгруп інфікованих ВІЛ+ТБ.  

У міру прогресування ВІЛінфекції (зниження кількості СD4+Тлімфоцитів 

і наростання вірусного навантаження ВІЛ) спостерігається збільшення 

сироваткового вмісту ІФНγ та ФНПα, що, ймовірно, свідчить про зменшення 

числа протизапальних Трегуляторних клітин, або про зниження їх супресорної 

активності.  

У групі ВІЛ/ТБ встановлена наявність середньої сили зворотного зв’язку 

між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою концентрацією ІФНγ 

(коефіцієнт кореляції r=0,36, рівень достовірності p<0,05); слабкого зворотного 

зв’язку між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою концентрацією ФНПα 

(r=0,29, p<0,05); слабкого прямого зв’язку між рівнем вірусного навантаження і 

сироватковою концентрацією ІФНγ  (r=0,25,  p<0,05); середньої сили прямого 

зв’язку між рівнем вірусного навантаження і сироватковою концентрацією ФНП

α  (r=0,38,  p<0,05); середньої сили зворотна залежність між кількістю СD4+Т

лімфоцитів і рівнем вірусного навантаження  (r=0,44,  p<0,01). У групі з ТБ

моноінфекцією кореляції між кількістю СD4+Тлімфоцитів і цитокіновими 

показниками не виявлено. 

При аналізі результатів реакції ГЧСТ з туберкуліном можна відзначити, що 

при тяжких формах (позалегеневий і генералізований ТБ), які супроводжуються 

глибшим імунодефіцитом, частіше реєструються негативні реакції порівняно з 

легеневими формами і частіше у ВІЛінфікованих пацієнтів, ніж у хворих тільки 

на ТБ. Така ж закономірність стосується і 1ї й 3ї підгруп ВІЛінфікованих, де 
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були частіші негативні реакції порівняно з 2ю підгрупою і хворими на ТБ

моноінфекцію.  

У результаті дослідження рівня СD4+Тлімфоцитів у хворих на асоційовану 

ВІЛінфекцію/ТБ, які невдовзі померли, встановлено, що цей показник був 

достовірно меншим в осіб, в яких ВІЛінфекцію діагностували раніше або 

одночасно з ТБ, порівняно з пацієнтами, в яких ВІЛінфекцію виявили після 

розвитку туберкульозу. 

Матеріали  3 розділу висвітлено в наукових працях [212217;  219;  221;          

224227; 229]. 
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РОЗДІЛ 4 

ВПЛИВ ІНШИХ ІНТЕРКУРЕНТНИХ ЗАХВОРЮВАНЬ НА ПЕРЕБІГ 

ВІЛІНФЕКЦІЇ В АСОЦІАЦІЇ З АКТИВНИМ ТУБЕРКУЛЬОЗОМ 

 

Проаналізовані  показники  СD4+Тлімфоцитів, навантаження ВІЛ, ряду 

цитокінів, а також летальності за наявності інших вторинних захворювань і 

опортуністичних інфекцій у ВІЛінфікованих  при активній ТБінфекції. Таких 

хворих у групі з моноінфекцією ТБ не було, а в групі ВІЛ/ТБ – 58 осіб (37,4 %). 

Достовірних відмінностей за віком і статтю  у  групі тих, хто  має  вторинні 

захворювання і без них, не було (табл. 4.1, 4.2).  

Таблиця  4.1  –  Віковий розподіл  хворих  на  ВІЛ/ТБ  з іншими  вторинними 

захворюваннями і без них 

Вік, років 

Вторинні захворювання 

є (n=58)  немає (n=97) 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

до 30  30  51,7±6,6  51  52,6±5,1 

3040  20  34,5±6,2  33  34,0±4,8 

старше 40  8  13,8±4,5  13  13,4±3,5 

 

Таблиця 4.2 – Гендерний розподіл хворих на ВІЛ/ТБ з іншими вторинними 

захворюваннями і без них 

Стать 

Вторинні захворювання 

є (n=58)  немає (n=97) 

абс. 

число 
M%±m% 

абс. 

число 
M%±m% 

чол.  48  82,8±5,0  81  83,5±3,8 

жін.  10  17,2±5,0  16  16,5±3,8 
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У результаті дослідження встановлено, що у групах хворих на ВІЛ/ТБ 

відсоток вторинних захворювань в усіх трьох підгрупах суттєво не відрізнявся, 

тобто не залежав від часу приєднання ВІЛ (табл. 4.3).  

Таблиця 4.3  –  Кількість вторинних захворювань у пацієнтів з іншими 

опортуністичними інфекціями і без них у підгрупах 

В
то

р
и

н
н

і 

за
х

в
о

р
ю

в
ан

н
я
 

ВІЛ/ТБ 

1а  

підгрупа, n=72 

2а  

підгрупа, n=26 

3я  

підгрупа, n=57 

всього,  

n=155 

1  2  3  4 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

є  27 
37,5± 

5,7 
10 

38,5± 

9,5 
21 

36,8± 

6,4 
58 

37,4± 

3,9 

н
ем

ає
 

45 
62,5± 

5,7 
16 

61,5± 

9,5 
36 

63,2± 

6,4 
97 

62,6± 

3,9 

 

Виявлені достовірні відмінності у  групах хворих  з іншими  вторинними 

захворюваннями  і без них. Так, за наявності вторинних  захворювань  та 

опортуністичних інфекцій кількість СD4+Тлімфоцитів була достовірно нижчою, 

порівняно з хворими без зазначених недуг (p<0,050,02). А от рівень сироваткової 

концентрації  та спонтанної  продукції  ІЛ4  й  ІФНγ, а також  вірусного 

навантаження був вищим  за наявності інших  вторинних  захворювань (p<0,05

0,02). Важливо, що суттєвої відмінності між аналізованими показниками в усіх 

трьох підгрупах хворих не було (табл. 4.4). 

У ході кореляційного аналізу отриманих даних у групі ВІЛ/ТБ з наявністю 

інших вторинних захворювань (застосовували параметричний аналіз Пірсена і 

непараметричний Спірмена) встановили наявність зворотної кореляції середньої 

сили між кількістю  СD4+Тлімфоцитів і сироватковою  

 



131 
 

Таблиця 4.4 – Середня кількість СD4+Тлімфоцитів, рівень ІЛ4, ІФНγ і вірусного навантаження у хворих з іншими 

вторинними захворюваннями та опортуністичними інфекціями 

Вторинні 

захворю
вання 

Показник 
ВІЛ/ТБ 

1а підгрупа, n=72  2а підгрупа, n=26  3я підгрупа, n=57  всього, n=155 

є  I 

n  27  10  21  58 

СD4+Тлімфоцити, 
кл./мм3  308,3±36,5II  343,1±40,6II  322,5±38,2II  324,6±38,3II 

ІЛ
4

  сиров., пг/мл  3,5±0,7II  3,2±0,6  3,1±0,5II  3,3±0,6II 
спонт., 

пг/мл/106  9,6±2,1II  8,3±1,8  7,0±1,7II  8,3±1,9II 

ІФ
Н

γ
 

сиров., пг/мл  209,6±46,3II  244,2±59,5II  247,3±52,6II  233,7±52,8II 
спонт., 

пг/мл/106  44,3±9,1II  51,6±12,2  47,2±12,6II  47,4±11,3II 

ВН, коп./мл  598389±93583II  632208±113529II  620136±108077II  616911±105063II 

н
ем

ає
 

II
 

n  45  16  36  97 
СD4+Тлімфоцити, 

кл/мм3  443,6±41,0I  469,4±45,7I  458,3±49,9I  457,1±48,9I 

ІЛ
4

  сиров., пг/мл  1,8±0,4I  1,6±0,5  1,6±0,5I  1,7±0,5I 
спонт., 

пг/мл/106  3,2±1,7I  3,0±1,4I  2,4±0,9I  2,9±1,3I 

ІФ
Н

γ
 

сиров., пг/мл  99,4±28,5I  93,6±34,7I  117,5±28,6I  103,5±30,6I 
спонт., 

пг/мл/106  15,7±7,9I  27,9±11,2  13,4±5,8I  19,0±8,3I 

ВН, коп./мл  96358±24671I  89952±20462I  94460±22132I  93590±22422I 
Примітка (тут і далі). Цифра у ступені позначає групу, з якою є достовірна різниця (Р<0,050,02). 
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концентрацією  ІЛ4  (r=0,44,  p<0,05);  такого ж зв’язку  між кількістю  СD4+Т

лімфоцитів і сироватковою  концентрацією  ІФНγ  (r=0,31,  p<0,05);  прямого 

зв’язку середньої сили між рівнями  навантаження ВІЛ і сироваткової та 

спонтанної концентрації ІЛ4  (r=0,38...0,41,  p<0,05);  такої ж кореляції між 

навантаженням  ВІЛ і сироватковою  та спонтанною концентрацією  ІФНγ 

(r=0,33...0,47,  p<0,050,02). Між рівнями СD4+Тлімфоцитів і вірусного 

навантаження  вдалося  встановити  наявність зворотної  залежності  (r=0,52, 

p<0,01) (рис. 4.1). 

 

 – пряма кореляція 

 – зворотна кореляція 

Рис. 4.1 –  Кореляція між досліджуваними імунологічними показниками  у 

групі ВІЛ/ТБ з наявністю інших вторинних захворювань 

 

Також оцінили рівень навантаження ВІЛ, показники СD4+Тлімфоцитів ІЛ

4, ІФНγ  для окремих вторинних інфекцій і станів у хворих на ВІЛ/ТБ. 

Враховуючи те, що декілька захворювань неодмінно накладають свій відбиток на 

досліджувані показники, з усіх пацієнтів ми відібрали лише тих осіб, в яких була 

діагностована тільки одна опортуністична інфекція (табл. 4.5).  

 
Сироваткова концентрація 

ІЛ4 

 
 

Навантаження ВІЛ 

 
Сироваткова концентрація 

ІФНγ 

 

 
 
Кількість СD4+Тлімфоцитів  

0,44 

0,31 0,52  0,38…0,41 

0,33…0,47 
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Таблиця 4.5 –  Рівень навантаження ВІЛ, СD4+Тлімфоцитів,  ІЛ4, ІФНγ  у хворих з іншими вторинними 

захворюваннями та опортуністичними інфекціями (M±m) 

Показник 

Вторинне захворювання 

Кандидоз 
ротоглотки, 

n=4 

Мікоз кистей і 

ступнів, n=8 

Клінічно 

маніфестна 

реактивація 

ЦМВІ, n=3 

Церебральний 

токсоплазмоз, 
n=3 

Часті рецидиви 

оперізувального 

герпесу з 

формуванням 

«герпетичної 

мітки», n=7 

Немотивована 

втрата ваги 

(понад 10 % 

протягом 

6 міс.) – 
кахексія, n=5 

1  2  3  4  5  6 
СD4+Т
лімфоцити, 

кл./мм3 
204,0±63,35  221,0±77,25  165,0±42,4  149,0±37,5  102,0±10,31, 2  140,0±117,3 

ІЛ4 

сиров. 

пг/мл  4,1±0,7  3,7±0,9  2,2±0,6  2,3±0,4  3,2±0,9  2,6±1,0 

спонт., 
пг/мл/106  3,3±0,74, 5, 6  2,4±0,64, 5, 6  3,4±0,84, 5, 6  15,2±6,61, 2, 3  14,4±5,21, 2, 3  15,9±6,81, 2, 3 

ІФН
γ 

сиров. 

пг/мл  469,3±202,54  154,3±96,34  184,4±106,34  7,8±1,61, 2, 3, 5, 6  414,7±193,44  303,5±120,04 

спонт., 
пг/мл/106  21,2±9,15  16,3±6,85  11,4±2,65  6,8±1,25  2,4±0,61, 2, 3, 4, 6  9,7±2,05 

ВН, коп./мл  142614± 
290153, 4, 5, 6 

281899±509494, 5, 

6  386154±612761  480369±714431, 

2  616647±995311, 2  434350± 
884321, 2 
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Встановили, що найменша  кількість СD4+Тлімфоцитів була у  пацієнтів  з 

частими  рецидивами оперізувального герпесу, які призводили до формування 

«герпетичної мітки» – (102,0±10,3) кл./мм3, порівняно, наприклад, з групою осіб, 

в яких виявлено ротоглотковий кандидоз або мікоз кистей і ступнів (p<0,05).  

Концентрація спонтанної продукції ІЛ4  характеризувалася статистично 

вагомим зростанням у разі реєстрації церебрального токсоплазмозу, безперервно 

рецидивуючого оперізувального герпесу і при кахексії (p<0,050,01). 

Рівень сироваткової концентрації ІФНγ був найнижчим при церебральному 

токсоплазмозі – (7,8±1,6) пг/мл, а спонтанної продукції зазначеного цитокіну – у 

хворих з частими рецидивами оперізувального герпесу  –  (2,4±0,6) пг/мл/106 

порівняно з усіма іншими вторинними захворюваннями та  опортуністичними 

інфекціями (p<0,050,001).  

ВН було найвищим  при церебральному токсоплазмозі,  безперервно 

рецидивуючій герпетичній інфекції та кахексії і найнижчим  при грибкових 

ураженнях ротоглотки, кистей і ступнів (p<0,05, табл. 4.5). 

Таким чином, найсуттєвіші  збільшення спонтанної  продукції ІЛ4, 

сироваткової концентрації ІФНγ, вірусного навантаження  та зменшення 

спонтанної продукції ІФНγ  спостерігаються при такій розгорнутій 

симптоматиці, як церебральний токсоплазмоз, рецидивуюча герпетична інфекція 

з формуванням «герпетичної мітки», немотивована втрата ваги (понад 10 % 

протягом 6 міс.) –  кахексія.  Менш  значні відхилення встановлені при 

локалізованій формі мікозу  та у разі клінічно маніфестної  реактивації ЦМВІ. 

Попри це кореляції при дослідженні не враховували у зв’язку з малою вибіркою 

пацієнтів. 

Раніше в літературі вже наводилися дані про те, що клінічні прояви 

опортуністичних інфекцій зазвичай пов’язані з кількістю  СD4+Тлімфоцитів: 

коли їх рівень стає менше 500 кл./мм3, то з’являються перші інфекції (найчастіше 

шкіри і слизових оболонок) –  поверхневий ротоглотковий кандидоз, 

оперізувальний герпес, волосяна лейкоплакія язика. При глибших порушеннях в 
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імунній системі (кількість СD4+Тлімфоцитів менше 300 кл./мм3  крові) 

приєднуються тяжкі опортуністичні інфекції: пневмоцистна пневмонія, 

криптококовий менінгіт, церебральний токсоплазмоз, герпетична поширена 

інфекція, ЦМВІ, ВІЛасоційована енцефало та кардіоміопатія, мікобактеріоз. 

При порівнянні летальності у групах ВІЛ/ТБ залежно від наявності або 

відсутності інших вторинних захворювань і опортуністичних інфекцій 

встановили важливу особливість. Так, у разі вторинних захворювань  частота 

загибелі пацієнтів була достовірно вищою, ніж за їх відсутності – (46,6±6,6) проти 

(16,5±3,8) %  (p<0,001). Зазначена закономірність простежувалася практично в 

усіх підгрупах хворих, хоча статистично вагома різниця встановлена лише у тих 

осіб, в яких на фоні первинної ВІЛінфекції був діагностований ТБ –  (59,3±9,5) 

проти (20,0±6,0) %  (p<0,01,  табл. 4.6). У 2й і 3й підгрупах статистичної 

достовірності не виявили, очевидно, через недостатню кількість пацієнтів у них. 

Не було й вагомої різниці досліджуваного показника у межах підгруп хворих. 

Таблиця 4.6 –  Частота загибелі ВІЛ/ТБ пацієнтів у  підгрупах залежно від 

наявності або відсутності інших вторинних захворювань і опортуністичних 

інфекцій 

захВторинні 

захворю
вання 

1а підгрупа, 
n=72 

2а підгрупа, 
n=26 

3я підгрупа, 
n=57 

всього,  
n=155 

n 

померло 

n 

померло 

n 

померло 

n 

померло 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

абс. 

число 

M%± 

m% 

є  I  27  16 
59,3± 

9,5II 
10  4 

40,0± 

15,5 
21  7 

33,3± 

10,3 
58  27 

46,6± 

6,6II 

н
ем

ає
 

II
 

45  9  20,0± 
6,0I  16  3  18,8± 

9,8  36  4  11,1± 
5,2  97  16  16,5± 

3,8I 

 

Таким чином, у результаті порівняльного аналізу показників СD4+Т

лімфоцитів, рівня цитокінів, навантаження ВІЛ, а також летальності за наявності 
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або відсутності інших вторинних захворювань у ВІЛінфікованих при активному 

ТБ встановлено, що у хворих на поєднану ВІЛ/ТБінфекцією з вторинними 

захворюваннями і опортуністичними інфекціями рівень СD4+Тлімфоцитів 

знижений і достовірно не відрізняється в усіх підгрупах незалежно від часу 

суперінфікування МБТ чи ВІЛ. При цьому виявлені статистично вагомі 

відмінності між групами пацієнтів з іншими вторинними захворюваннями і без 

них. Так, рівень сироваткової концентрації та спонтанної продукції ІЛ4 й ІФНγ, 

а також  вірусного навантаження був вищим  за наявності інших  вторинних 

захворювань. Крім того, у разі вторинних захворювань та опортуністичних 

інфекцій частота загибелі пацієнтів була достовірно вищою, ніж за їх відсутності. 

На закінчення викладу матеріалів власних досліджень представляємо  ряд 

клінічних прикладів асоційованого  перебігу  ВІЛ/ТБінфекції, які наочно 

демонструють необхідність раннього виявлення і поєднаної терапії обох 

захворювань. 

Клінічний приклад 1.  

Хворий М.,  32  роки,  приватний підприємець,  ушпиталений  в інфекційне 

відділення 12.02.2018 р. з діагнозом: ВІЛінфекція, IV клінічна стадія, прогресія 

без АРТ. Гарячка  3 міс. Генералізована лімфоаденопатія. Втрата маси тіла 10

15 %. Супутня патологія: хронічний гепатит С. 

При ушпиталенні  скарги на слабкість, пітливість, вечірнє підвищення 

температури тіла до 39 ºС, збільшення усіх груп лімфовузлів, втрату ваги близько 

7 кг за останні 3 місяці. 

Анамнез захворювання.  Зазначені симптоми з’явилися близько 3 місяців 

тому. Обстежувався  в районній лікарні. Була здійснена флюорографія органів 

грудної порожнини (ФОГП) – без патології. Імунохімічний аналіз на антитіла до 

ВІЛ позитивний. Імунний блот позитивний від 2016 р. Обстежений на кількість 

СD4+Тлімфоцитів – 126 кл./мм3. Вірусне навантаження не визначали.  

Анамнез життя. Розпочав внутрішньовенне вживання наркотиків у 2013 р., 

що  відповідає приблизному часу зараження ВІЛ. У 2015 р. чотириразово 
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лікувався з приводу позалікарняної пневмонії антибактерійними препаратами, 

про контакт з хворими на ТБ не знає. 

Об’єктивно: стан середньої тяжкості  за рахунок синдрому  інтоксикації. 

шкірні покриви чисті, тілесного кольору, набряків немає. Помірні нашарування в 

ротовій порожнині (мікроскопічне дослідження мазка з ротоглотки засвідчило 

домінуючу наявність грибів роду Candida), оніхомікоз на нижніх кінцівках. 

Збільшення усіх груп лімфовузлів до  23 см в діаметрі, не спаяні, помірної 

щільності, не болючі. Шкірні покриви над ними не змінені. Передні шийні справа 

і пахвові справа збільшені до 6 см, болючі, спаяні між собою, щільні. Шкіра над 

ними гіперемована  (через декілька днів, після пункції –  нориці зі сирнисто

гнійними виділеннями). Кістковом’язова система, органи серцевосудинної, 

дихальної системи – без особливостей. Нижній край печінки виступає зпід краю 

реберної дуги на 4 см, не болючий, щільноеластичний. Діурез, випорожнення – 

в нормі. 

Загальноклінічне дослідження крові при ушпиталенні  та  протягом тижня: 

ШОЕ  53 мм/год,  гемоглобін  (гем.) 122 г/л, еритроцити (ер.)  3,5 Т/л, лейкоцити 

(лейк.) – 2,6 Г/л, паличкоядерні нейтрофіли (пал.) 6 %, сегментоядерні (с.) 57 %, 

лімфоцити (лімф.) 34 %, моноцити (мон.) 3 %, тромбоцити (тр.) 168 Г/л. 

Біохімічний аналіз крові: білірубін 26 мкмоль/л, AЛT 0,96 ммоль/л×год, ACT 

0,88 ммоль/л×год. Інші показники – без суттєвих змін.  

Кров на антиHSV і антиCMV – виявлені відповідні ІgG в недіагностичних 

титрах.  Виявлено сумарні антитіла до HCV, ПЛР кількісна –  4,43×104 МО/мл, 

генотип HCV  3а.  СD4+Тлімфоцити в динаміці не перевищували 120 кл./мм3, 

СD3+Тлімфоцити –  842 кл./мм3, СD8+Тлімфоцити –  692 кл./мм3, що могло 

свідчити про ймовірну функціональну відповідь на лікування, результати 

дослідження ВН – 726570 коп./мл.  

Рентґенологічно – інфільтративних змін у легенях не виявлено (рис. 4.2). 
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        Рис. 4.2 – Рентґенограма хворого М., 32 роки 

 

Встановлено кінцевий діагноз: ВІЛінфекція,  IV клінічна стадія, прогресія 

без АРТ. Туберкульоз периферичних лімфовузлів (МБТ „+”). Втрата маси тіла 

1015 %. Кандидоз ротової порожнини. Оніхомікоз. 
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Супутня патологія: Хронічний гепатит С  (РНК HCV  „+”,  3а генотип) з 

мінімальною біохімічною активністю, без порушення функції печінки. 

Незважаючи на офіційні рекомендації  розпочинати у таких хворих АРТ 

тільки після 2 місяців протитуберкульозного лікування, враховуючи високе ВН, 

низькі повторні показники СD4+Тлімфоцитів, наявність декількох вторинних 

інфекцій, давність інфікування близько 5 років і, таким чином, встановлення ТБ 

як вторинного захворювання на тлі попередньої ВІЛінфекції  було вирішено 

розпочати протитуберкульозне лікування і АРТ одночасно. 

Терапію хворий переносив  задовільно, відзначалася чітка  позитивна 

динаміка, тривалість виживання  перевищила  12 міс., залучення нових 

лімфовузлів до процесу немає. ВН зменшилося до невизначального рівня, рівень 

СD4+Тлімфоцитів становив 214 кл./мм3. 

Таким чином, зазначений приклад продемонструє важливість правильного 

встановлення вторинності процесу на тлі основного захворювання і своєчасного 

початку АРТ. Тому наступний клінічний приклад майже ідентичний за суттю у 

хворого, який невдовзі від наведеного випадку був ушпиталений у цю ж клініку, 

демонструє невдачу монотерапії, тобто тільки протитуберкульозного лікування. 

Клінічний приклад 2.  

Хворий  П.,  40  років, різноробочий. Також ушпиталений  в інфекційне 

відділення 14.03.2018 р. для обстеження з попереднім діагнозом: ВІЛінфекція, 

IV клінічна стадія, прогресія без АРТ. Генералізована лімфоаденопатія. Втрата 

маси тіла 10 %. Супутня патологія: хронічний гепатит В+С. 

Скарги на загальне нездужання, сильну пітливість, гіпертермію до 3940 ºС 

більше увечері, збільшення лімфовузлів, особливо правого пахвового, втрату 

ваги більше 5 кг за останній місяць. 

Анамнез захворювання.  Зазначені симптоми турбують пацієнта  близько 

1 місяця.  Обстежувався в умовах місцевої поліклініки. ФОГП  –  без патології. 

Імунний блот на антиВІЛ позитивний від 2015 р. Кількість СD4+Тлімфоцитів – 

114 кл./мм3, вірусне навантаження – 950500 коп./мл.  
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Анамнез життя. Вживання  наркотиків категорично заперечує, ймовірний 

статевий шлях зараження. Про контакт з хворими на ТБ не знає. 

Об’єктивно: стан середньої тяжкості  за рахунок інтоксикації.  Шкірні 

покриви  чисті, тілесного кольору, набряків немає. Видимі слизові оболонки 

чисті. Збільшення усіх груп лімфовузлів до 23 см в діаметрі, не спаяні, помірної 

щільності,  не болючі. Шкіра над ними не змінена.  Справа пахвові лімфатичні 

вузли збільшені до 5 см, болючі на дотик, спаяні між собою, щільні, шкіра над 

ними гіперемована. Кістковом’язова система, органи серцевосудинної, 

дихальної системи – без особливостей. Нижній край печінки виступає зпід краю 

реберної дуги на 2 см, не болючий, щільноеластичний. Діурез, випорожнення – 

в нормі.  

Загальноклінічне дослідження крові: ШОЕ  32 мм/год,  гем.  132 г/л, ер. 

4,12 Т/л, лейк. 3,5 Г/л, пал. 8 %, с. 45 %, лімф. 38 %, мон. 9 %, тр. 188 Г/л. 

Біохімічний аналіз крові: білірубін 18 мкмоль/л, АЛТ 1,05 ммоль/л×год, 

ACT 1,17 ммоль/л×год. Інші показники – без суттєвих змін.  

Кров на антиHSV і антиCMV – виявлені відповідні ІgG в недіагностичних 

титрах. Виявлено сумарні антитіла до HCV, а також HBsAg, HBеAg. ПЛР на HCV 

кількісна –  2,6×104 МО/мл,  генотип HCV  1b.  ПЛР на  HВV  кількісна – 

9,1×106 МО/мл. СD4+Тлімфоцити в динаміці перебували на низькому рівні – 94

105 кл./мм3, навантаження ВІЛ – 945000 коп./мл. 

Рентґенологічно – інфільтративних змін у легенях не виявлено.  

Встановлений діагноз: ВІЛінфекція, IV клінічна стадія, прогресія без АРТ. 

Туберкульоз периферичних лімфовузлів (МБТ „+”). Втрата маси тіла 10 %.  

Супутня патологія: Хронічний гепатит C  (РНК HCV  „+”,  1b  генотип)  з 

низькою біохімічною активністю. Хронічний гепатит В (HBsAg „+”, HBV „+”, 

HBеAg „+”) фаза реплікації HВV, без порушення функції печінки. 

Цьому хворому також була рекомендована  комбінована терапія 

протитуберкульозними і антиретровірусними препаратами, але пацієнт АРП 

самовільно відміняв, мотивуючи це великою кількістю медикаментів, і згодом 
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цілком відмовився від АРТ (мовляв: „мене спасе Бог”).  Отже  у цієї особи 

спостерігалася відсутність прихильності до лікування.  Через 3 місяці хворий 

помер.  Патологоанатомічний діагноз: ВІЛінфекція, стадія  СНІД. 

Генералізований ТБ легень, периферичних лімфовузлів, туберкульозний 

менінгоенцефаліт. Таким чином, відсутність АРТ  при вторинному  ТБ на тлі 

прогресування ВІЛінфекції зіграло ключову роль у генералізації ТБ і швидкому 

летальному висліді. 

На наступних прикладах і знімках представлені дані значної  прогресії і 

дисемінації ТБ легень на тлі здійснення тільки протитуберкульозної терапії за 

відсутності АРТ. 

Клінічний приклад 3. 

Хворий С.,  27  років.  ВІЛінфекція діагностована у 2015 р., через 6 міс. 

виявлений ТБ. Діагноз при ушпиталенні: двобічний інфільтративний ТБ легень 

(рис. 4.3, 4.4). Супутнім діагнозом поставлена ВІЛінфекція, IV клінічна стадія.  

На тлі відсутності АРТ рівень СD4+Тлімфоцитів спочатку становив 

195 кл./мм3, а вже через 3 тижні – 164 кл./мм3. Дослідження ВН не проводилося. 

Хворий провів у відділенні 33 ліжкодні, не отримуючи АРТ. 

Смерть настала через 3 міс. від часу встановлення ТБ. Патологоанатомічний 

діагноз: ВІЛінфекція, стадія СНІД. Дисемінований ТБ легень. 
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        Рис. 4.3 – Рентґенограма хворого С. (при ушпиталенні) 
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        Рис. 4.4 – Рентґенограма хворого С. (за 1 добу до смерті) 

 

Клінічний приклад 4. 

Хворий Г., 30 років, ВІЛінфекція діагностована у 2017 р. Ушпиталений з 

діагнозом: інфільтративний ТБ легень. Супутній діагноз: ВІЛінфекція,  IV 

клінічна стадія. Церебральний токсоплазмоз.  

Анамнез ТБ –  3 міс. Рівень СD4+Тлімфоцитів  –  195 кл./мм3, ВН – 

164540 коп./мл.  

Висновок рентґенографічного дослідження ОГП: дисемінований 

туберкульоз легень (рис. 4.5). 

Висновок МРТ: множинні вогнищевофокусні ураження півкуль головного 

мозку та мозочка, базальних гангліїв і таламусів обабіч, ймовірно 

токсоплазмозного походження (рис. 4.6). Лікворносироватковий індекс 

протитоксоплазмозних IgG 2,8. 
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Хворий провів у відділенні 28 ліжкоднів, не отримуючи АРТ. 

 

 

 
 

Рис. 4.5 – Рентґенограма хворого Г. (за 2 доби до смерті) 

 



145 
 

 
Рис. 4.6  –  Магніторезонансна томографія головного мозку хворого Г. 

Численні кільцеподібні тіні вказують на наявність токсоплазмозних вогнищ 

 

Смерть настала через 3,5 міс.  від початку захворювання. 

Патологоанатомічний діагноз: ВІЛінфекція, стадія  СНІД.  Дисемінований 

туберкульоз легень. Церебральний токсоплазмоз. 

Таким чином, відсутність своєчасної АРТ при призначенні тільки 

протитуберкульозного лікування не забезпечує належну ефективність і швидко 

призводить до летального висліду. 

 

Резюме. 

На підставі обстеження 58 ВІЛінфікованих при активному туберкульозі за 

наявності інших вторинних захворювань і опортуністичних інфекцій 
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встановлені такі особливості. Кількість СD4+Тлімфоцитів була достовірно 

нижчою, порівняно з хворими без вторинних недуг. А от рівень сироваткової 

концентрації  та спонтанної  продукції  ІЛ4  й  ІФНγ, а також  вірусного 

навантаження був вищим за наявності інших вторинних захворювань (p<0,05

0,02). 

У ході кореляційного аналізу отриманих даних у групі ВІЛ/ТБ з наявністю 

інших вторинних захворювань  (застосовували параметричний аналіз Пірсена і 

непараметричний Спірмена) встановили наявність зворотної кореляції середньої 

сили між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою концентрацією ІЛ4 (r=

0,44, p<0,05); такого ж зв’язку між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою 

концентрацією  ІФНγ  (r=0,31,  p<0,05);  прямого зв’язку середньої сили між 

рівнями  навантаження ВІЛ і сироваткової та спонтанної концентрації ІЛ4 

(r=0,38...0,41, p<0,05); такої ж кореляції між навантаженням ВІЛ і сироватковою 

та спонтанною концентрацією  ІФНγ  (r=0,33...0,47,  p<0,050,02). Між рівнями 

СD4+Тлімфоцитів і вірусного навантаження  вдалося  встановити  наявність 

зворотної залежності (r=0,52, p<0,01). 

У  результаті порівняльного аналізу показників СD4+Тлімфоцитів, рівня 

цитокінів, навантаження ВІЛ, а також летальності за наявності або відсутності 

інших вторинних захворювань у ВІЛінфікованих при активному ТБ встановлено, 

що у хворих на поєднану ВІЛ/ТБінфекцією з вторинними захворюваннями і 

опортуністичними інфекціями рівень СD4+Тлімфоцитів знижений і достовірно 

не відрізняється в усіх підгрупах незалежно від часу суперінфікування МБТ чи 

ВІЛ. При цьому виявлені статистично вагомі відмінності між групами пацієнтів з 

іншими вторинними захворюваннями і без них. Так, рівень сироваткової 

концентрації  та спонтанної  продукції  ІЛ4  й  ІФНγ, а також  вірусного 

навантаження був вищим за наявності інших вторинних захворювань. Крім того, 

у разі вторинних захворювань та опортуністичних інфекцій частота загибелі 

пацієнтів була достовірно вищою, ніж за їх відсутності. 

Матеріали 4 розділу висвітлено у наукових працях [214217; 219; 222229]. 
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РОЗДІЛ 5 

АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Актуальність проблеми  поєднаного перебігу  ВІЛінфекції і туберкульозу 

нині не викликає сумніву. Враховуючи темпи приросту ВІЛпозитивних осіб в 

умовах епідемії туберкульозу, що триває, і практично стовідсотковій 

інфікованості МБТ дорослого і підліткового населення країни у найближчі роки 

очікується і відбувається вибухонебезпечне наростання асоційованої ВІЛ/ТБ

інфекції [7]. 

Туберкульоз у ВІЛінфікованих хворих перебігає злоякісно, має схильність 

до генералізації та прогресування внаслідок вираженого імунодефіциту. 

Виявлення хворого з поширеним і прогресуючим туберкульозом служить 

сигналом до необхідності цілеспрямованого обстеження його на ВІЛінфекцію. 

У той же час хворих на СНІД слід розглядати як потенційних хворих на 

туберкульоз. Епідемія ВІЛінфекції внесла і постійно вносить радикальні зміни 

до епідеміології туберкульозу. Основний вплив ВІЛінфекції полягає у 

швидкості прогресування клінічно маніфестного туберкульозу в осіб, раніше 

інфікованих МБТ [7].  

Взаємини між туберкульозом і ВІЛінфекцією на клітинному рівні дуже 

складні й недостатньо вивчені. 

У перших роботах, присвячених аналізу хворих на поєднану  ВІЛ/ТБ

інфекцію було показано, що на ранніх стадіях ВІЛінфекції туберкульоз 

перебігає без особливостей. На тлі імунодефіциту, що розвивається, структура 

форм туберкульозу і клінікоморфологічна картина захворювання починають 

істотно змінюватися [203]. 

Факторами, що пояснюють закономірність переважного поєднання 

туберкульозу і ВІЛінфекції, є особливості механізмів патогенезу обох 

захворювань. ВІЛінфекція істотно впливає на стан імунореактивності при 

туберкульозі, змінюючи взаємини в системі клітинного імунітету, порушуючи 
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диференціювання макрофагів і формування специфічної грануляційної тканини. 

Відповідно до цього частіший розвиток туберкульозу у ВІЛінфікованих може 

відбуватися як через зниження опірності до первинного або повторного 

зараження МБТ (екзогенне зараження), так і в результаті реактивації старих 

залишкових посттуберкульозних змін, послаблення протитуберкульозного 

імунітету (ендогенна реактивація) [40].  

У випадках, коли ТБ вчасно не діагностується через  складності його 

розпізнавання як вторинного захворювання на тлі тяжкого імунодефіциту, 

відбувається дисемінація туберкульозного процесу, а його лікування 

виявляється неефективним [15]. Ця ситуація  свідчила про необхідність більш 

раннього призначення таким хворим етіотропної антиретровірусної терапії [112]. 

В Україні  проблема поєднаного захворювання туберкульозом і ВІЛ

інфекцією постала досить гостро у  20002005 рр., а  можливість усебічного 

вивчення цієї патології з’явилася тільки в останнє десятиріччя,  оскільки ВІЛ

інфекція увійшла до стадії клінічних проявів вираженого імунодефіциту [15]. 

Незважаючи на тенденцію до зниження показників захворюваності на 

туберкульоз та смертності від цієї хвороби, епідемічна ситуація з туберкульозу в 

Україні все ще залишається складною, адже щорічно на туберкульоз захворює 

близько 32 тис. людей та понад 6 тис. помирає від цієї недуги. Виліковується від 

туберкульозу в результаті основного курсу хіміотерапії (до 12 міс. від початку 

лікування) приблизно 60 % від захворілих (через 24 (36) міс. – до 75 %, у т.ч. з 

урахуванням вилікуваних від мультирезистентного туберкульозу). Близько 8 % 

вперше захворілих перериває лікування, 12 % – помирає.  

Одним з важливих проблемних питань у контролі за туберкульозом в 

Україні є постійне збільшення захворюваності та смертності від коінфекції 

туберкульоз/ВІЛ, оскільки з кожним роком збільшується кількість людей, які 

живуть з ВІЛ/СНІДом. З 2001 р.  показники захворюваності та смертності від 

поєднаної інфекції збільшилися у 10 разів [200].  
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Летальність від туберкульозу у ВІЛінфікованих  і хворих на СНІД украй 

висока і коливається, за даними різних авторів, від 22 до 34,1 % [63; 73; 137]. У 

пацієнтів, які отримують АРТ, ризик смерті становить 22 % проти 43 % без АРП 

[23]. 

За даними Європейського регіонального бюро ВООЗ, Україна  нині 

належить до країн Європи, в якої проблеми туберкульозу і ВІЛінфекції 

постають найгостріше [11; 12]. Адже у нашій країні понад 30 % ВІЛінфікованих 

хворіє на туберкульоз (ТБ) і близько 40 %  з них  помирає від цієї недуги. 

Виліковування від ТБ досягають лише у 2030 % пацієнтів, у 20 % відбувається 

рецидив [13;  14].  Причинами низької ефективності лікування хворих на ТБ в 

поєднанні з ВІЛінфекцією є несвоєчасна діагностика захворювання, висока 

частота медикаментозної резистентності мікобактерій туберкульозу (МБТ) до 

антимікобактерійних препаратів І ряду [15].  

У Чернівецькій області на кінець 2021 р. зареєстровано 97 випадків ВІЛ

інфекції (10,7 на 100 тис. населення), з них поєднана ВІЛ/ТБінфекція становила 

12 випадків – 1,3 на 100 тис. населення (без пацієнтів, які перебувають у місцях 

позбавлення волі),  при цьому  середньоукраїнський показник –  6,5 на 100 тис. 

населення [18]. 

Серйозною проблемою є щорічне збільшення числа хворих на туберкульоз 

у стадії клінічної латенції ВІЛ (72,5 %) і висока частка задавнених і 

деструктивних форм туберкульозу (31,3 %) у нововиявлених пацієнтів з ВІЛ/ТБ

інфекцією [18]. Ці дані ставлять під сумнів правильність визначення стадії ВІЛ

інфекції за наявності супутньої активної ТБінфекції і, таким чином, виявлення 

вторинності туберкульозного процесу на фоні ВІЛімунодефіциту.  

Туберкульоз і ВІЛінфекція можуть поєднуватися у трьох варіантах: 

первинне зараження туберкульозом ВІЛінфікованих хворих; одночасне 

зараження ВІЛінфекцією і туберкульозом; розвиток туберкульозного процесу 

на тлі імунодефіциту при ВІЛінфекції. Особи, інфіковані одночасно 

туберкульозом і ВІЛ, схильні до особливо високого ризику захворювання. У них 
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щорічна вірогідність розвитку туберкульозу досягає 10 %, тоді як в інших 

контингентів населення подібна вірогідність не перевищує 5 % упродовж усього 

життя. У країнах з високою інфікованістю населення ВІЛ більше 40 % хворих на 

туберкульоз є також і ВІЛінфікованими. У зв’язку з наростанням епідемії ВІЛ

інфекції епідеміологічні прогнози дуже несприятливі [20]. 

Виходячи із зазначеного, була поставлена наступна мета роботи – оцінити 

особливості ВІЛінфекції, асоційованої  з туберкульозом, на підставі 

комплексного клініколабораторного обстеження з можливим використанням 

отриманих даних для удосконалення діагностики цих недуг.  

Відповідно до мети було сформульовано чотири завдання: 

1.  Провести  порівняльний аналіз клінічних і лабораторних показників  у 

групах ВІЛінфікованих та імунокомпетентних  пацієнтів з активним уперше 

виявленим туберкульозом. 

2.  Охарактеризувати клінічні та лабораторні особливості захворювання у 

трьох підгрупах ВІЛінфікованих осіб з туберкульозом, що розрізняються  за 

часом приєднання туберкульозу до ВІЛінфекції. 

3.  Оцінити клініколабораторні особливості у трьох підгрупах ВІЛ

інфікованих хворих з туберкульозом при різних формах ТБ. 

4.  Порівняти рівні  СD4+Тлімфоцитів, вірусного навантаження ВІЛ, 

цитокінів (ІЛ4, ІФНγ, ФНПα), а також летальності за наявності й відсутності 

інших вторинних захворювань та  опортуністичних інфекцій у хворих на ВІЛ

інфекцію з активним туберкульозом. 

У дослідження були включені наступні групи пацієнтів: неінфіковані ВІЛ 

особи з різними формами туберкульозу (134 людини), з них була виділена група 

хворих  з активним уперше виявленим туберкульозом –  76  осіб  (група ТБ), а 

також група ВІЛінфікованих з різними формами туберкульозу –  217 людей, з 

яких групу з активним уперше виявленим туберкульозом склали 155 осіб (група 

ВІЛ/ТБ). Усередині групи ВІЛ/ТБ були виділені 3 підгрупи пацієнтів залежно від 

часу приєднання ТБ до ВІЛінфекції. 
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1а підгрупа –  ВІЛінфіковані, в  яких на різних стадіях ВІЛінфекції 

(первинне захворювання) був виявлений ТБ – 72 пацієнти; 

2а підгрупа – особи, в яких протягом декількох років до зареєстрованої 

ВІЛінфекції  і часу  гіпотетичного  зараження (за  епідеміологічним 

анамнезом) був діагностований ТБ, тобто первинним захворюванням був ТБ 

– 26 людей; 

3я підгрупа – ВІЛінфіковані, в яких захворювання були зареєстровані 

приблизно в один час і з’ясувати, яка недуга  виявилася первинною, було 

неможливо – 57 осіб. 

Подібним чином усередині групи ВІЛінфікованих  з хронічним 

туберкульозом  виділили  3 підгрупи залежно від часу приєднання ТБ до ВІЛ

інфекції: 

1а підгрупа – на фоні первинної ВІЛінфекції був виявлений хронічний 

ТБ – 10 пацієнтів; 

2а підгрупа – на фоні первинного ТБ була зареєстрована ВІЛінфекція 

– 44 людини; 

3я підгрупа – ВІЛінфіковані, в яких захворювання були зареєстровані 

приблизно в один час і з’ясувати, яка недуга виявилася первинною, було 

неможливо – 8 осіб. 

Порівняли кількість хворих з уперше виявленим активним ТБ або 

зареєстрованими первиннопатологічними формами. Для цього з усіх 

зареєстрованих пацієнтів з поєднаною ВІЛ/ТБінфекцією (217 людей) і 

моноінфекцією ТБ (134 особи) для подальшого дослідження були виділені 

пацієнти з уперше виявленим активним туберкульозом.  

У  результаті дослідження встановили, що в початковій групі пацієнтів з 

поєднаною ВІЛ/ТБінфекцією (n=217) виявилося  достовірно більше осіб з 

уперше виявленим активним ТБ – (71,4±3,1) %, ніж у початковій групі хворих на 

моноінфекцію ТБ – (56,7±4,3) % (p<0,01). А от хворих на хронічний туберкульоз 
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у поєднанні з ВІЛінфекцією виявилося суттєво менше – (28,6±3,1) %, порівняно 

з ТБмоноінфекцією – (43,3±4,3) % (p<0,001).  

При аналізі випадків діагностики ВІЛінфекції та туберкульозу (різних 

підгруп ВІЛ/ТБ) встановили, що до 2005 р. достовірно частіше реєструвалися 

пацієнти 2ї підгрупи, тобто ті, в яких на тлі наявного ТБ сталося зараження ВІЛ 

порівняно з 1ю і 3ю підгрупою (p<0,05). 

З 2006 р. стабільно почала зростати кількість пацієнтів, у яких на тлі ВІЛ

інфекції приєднався ТБ, або зараження сталося приблизно одночасно (досягаючи 

максимальних цифр у 20152017 рр.). З 2008 р. й до сьогодні кількість пацієнтів 

2ї підгрупи достовірно зменшується (p<0,05). Збільшення кількості пацієнтів 3

ї підгрупи у ці роки пояснювалося великим числом виявлення ВІЛінфікованих 

за епідеміологічними показаннями. 

Встановили, що пацієнтів з уперше виявленим активним ТБ у поєднанні з 

ВІЛінфекцією було достовірно більше –  (71,4±3,1) %, ніж у групі з 

моноінфекцією ТБ –  (56,7±4,3) %  (p<0,01). А от хворих на хронічний 

туберкульоз у поєднанні з ВІЛінфекцією виявилося суттєво менше – 

(28,6±3,1) %, порівняно з ТБмоноінфекцією – (43,3±4,3) % (p<0,001).  

На сьогодні  усередині групи ВІЛ/ТБ достовірно більше пацієнтів,  які 

належать  до першої і третьої підгруп (де зараження ВІЛ сталося раніше або 

зареєстровано одночасно –  (42,1±11,3)  і (52,6±11,5) % відповідно), порівняно з 

хворими 2ї підгрупи, де ТБ був діагностований раніше –  (5,3±5,1) % (p<0,01). 

Наші дані зіставні з результатами досліджень на інших територіях [83; 90; 167].  

Методи молекулярної епідеміології переконують у  тому, що більшість 

випадків ТБ у ВІЛінфікованих є  або первинним  ураженням, або результатом 

екзогенної реінфекції [58].  Отримані нами дані дозволяють констатувати, що 

пацієнти з ВІЛінфекцією, які захворіли  на ТБ пізніше  або одночасно з ВІЛ

інфікуванням,  за своєю суттю мають не старі, хронічні вогнища ТБ, а 

новозареєстровану мікобактерійну  інфекцію, що розвинулася у зв’язку з 

функціональною неспроможністю імунітету, незважаючи  на те, що велика 
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частина цих хворих може перебувати ще в межах помірного імунодефіциту. Це 

визнається багатьма зарубіжними авторами [118; 136; 146; 155].  

CDC  (Американський центр контролю за захворюваністю) і EACS 

(Європейське товариство  боротьби  зі  СНІДом) рекомендують  розпочинати 

комбіновану терапію ВІЛінфікованих хворих на ТБ з рівня CD4+Tлімфоцитів 

менше 500 кл./мм3 і відносять будьяку форму ТБ в розряд СНІДіндикаторних 

захворювань [185].  

Нині призначення антиретровірусних препаратів стало необхідним 

елементом лікування туберкульозу. При цьому ВООЗ рекомендує виділяти три 

варіанти клінічних ситуацій, де протитуберкульозна хіміотерапія повинна 

поєднуватися з антиретровірусним лікуванням:  

  хворі на туберкульоз з кількістю CD4+Тлімфоцитів більше 

350 кл./мм3  зазвичай не потребують антиретровірусної терапії і їм 

здійснюють тільки хіміотерапію;  

  хворим на туберкульоз з кількістю CD4+Тлімфоцитів від 350 до 

200 кл./мм3  антиретровірусну терапію призначають наприкінці 

інтенсивної фази хіміотерапії через 23 міс. від початку лікування;  

  хворим на туберкульоз з кількістю CD4+Тлімфоцитів менше 

200 кл./мм3  антиретровірусну терапію призначають одночасно з 

хіміотерапією [190].  

В Україні APT призначається всім ВІЛінфікованим, які хворі на МР ТБ і які 

потребують протитуберкульозних препаратів  II ряду, незалежно від кількості 

CD4+Тлімфоцитів, причому розпочинають її якомога раніше (в перші 8 тижнів) 

після початку протитуберкульозного лікування [200].  

Ефект від лікування безпосередньо залежить від своєчасності виявлення 

нетипово перебігаючого ТБ і призначення адекватної терапії [15]. У термінальній 

стадії ВІЛінфекції АРТ зазвичай малоефективна, частіше приєднується синдром 

імунної реконституції.  Багатьма  авторами показано, що найчастіше ТБ 

приєднується до ВІЛ при вмісті CD4+Tлімфоцитів в крові вже на рівні 500
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200 кл./мм3, а лікування буде ефективнішим, якщо його розпочинати на вищому 

рівні цих клітин – 200500 кл./мм3 [128; 131; 136]. 

Далі здійснили порівняльний аналіз клінічних даних між групами ВІЛ/ТБ і 

ТБмоноінфекцією. Основну частину групи хворих на ВІЛ/ТБінфекцію склали 

пацієнти віком до 40 років –  (85,4±3,9) %, проти (32,8±4,1) % хворих тільки на 

ТБмоноінфекцію (p<0,001). Навпаки, більшість хворих на ТБ без ВІЛінфекції 

була віком старше 40 років –  (67,2±4,1) % проти (13,4±2,3) % для асоційованої 

інфекції (p<0,001). За статевим складом пацієнти з ВІЛ/ТБ не відрізнялися від 

групи осіб з ТБ. Не виявлені відмінності і серед підгруп ВІЛінфікованих хворих 

залежно від часу приєднання ТБ до ВІЛінфекції. 

У структурі клінічних форм ТБ для уперше виявлених пацієнтів 

встановлено, що найчастіше порівняно з ТБмоноінфекцією у ВІЛінфікованих 

діагностують: інфільтративний ТБ  –  (47,5±3,4) % і (35,8±4,1) %, казеозну 

пневмонію  –  (7,4±1,8) % і (0,7±0,7) %, ФКТ –  (7,4±1,8) % і (2,2±1,3) %, 

дисемінований –  (13,4±2,3) % і (3,0±1,5) %, а також генералізований ТБ – 

(3,7±1,3) % і (0,7±0,7) % відповідно (p<0,050,001). Така ж тенденція 

простежується в основному для першої і третьої підгруп пацієнтів з 

асоційованою інфекцією порівняно з моноінфекцією (p<0,050,01). А от 

туберкульома менш характерна для хворих на асоційовану інфекцію, ніж для 

хворих на ТБмоноінфекцію, оскільки діагностується при ВІЛ/ТБ достовірно 

рідше –  (0,5±0,5) % проти (6,7±2,2) %  (p<0,01). ФКТ достовірно частіше був 

встановлений у 2й підгрупі осіб, порівняно з 1ю і 3ю підгрупами ВІЛ/ТБ, а 

також  з хворими на ТБмоноінфекцію (p<0,01). Дисемінований ТБ чітко 

домінував у 1й підгрупі пацієнтів –  (22,0±4,6) %, порівняно з усіма іншими 

порівнюваними особами (p<0,050,01). 

Позалегеневий ТБ суттєво частіше діагностували поза ВІЛінфекцією – 

(38,8±4,2) % проти (7,4±1,8) % у ВІЛінфікованих (p<0,001). Проте при 

глибшому аналізі цієї форми встановили, що така часта її діагностика у 

неінфікованих ВІЛ зумовлена передусім суттєво частішим ТБ сечостатевої та 
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кістковосуглобової системи, а у групі ВІЛінфікованих частіше виявляли ТБ 

лімфатичних вузлів, плеврит і менінгіт. Ця ситуація була найбільш характерна 

для 1ї підгрупи ВІЛінфікованих з ТБ, що також вказує на відмітний перебіг ТБ 

у цієї підгрупи пацієнтів. 

Подібна тенденція в переважанні клінічних форм ТБ при ВІЛінфекції 

підтверджується даними інших авторів [187; 192], хоча ними відзначається дещо 

інша структура. Так Пантелеев A.M. із співавт. ізольовані позалегеневі вогнища 

без туберкульозу органів грудної порожнини виявляли тільки у 4 (2,8 %) хворих. 

В  усіх інших випадках туберкульоз був  поліорганним  і генералізованим, при 

цьому відзначалося поєднання легеневих і позалегеневих  локалізацій 

туберкульозного процесу. При аналізі форм ураження легень, виявлених у 

хворих з генералізованим туберкульозом, авторами встановлено, що в їх 

структурі переважав туберкульоз внутрішньогрудних лімфатичних вузлів 

(41,0 %). Така різниця з нашими результатами, можливо, полягає в складнощах 

діагностики і обліку пацієнтів з ТБ внутрішньогрудних лімфовузлів  у  регіоні 

дослідження. При цьому інші автори у своїх дослідженнях вказує на наступну 

превалентність локалізацій туберкульозу: легеневі форми – 40 %, змішані форми 

– 26 %, позалегеневі форми – 24 %, міліарний туберкульоз – 10 % [178]. 

Вторинні захворювання реєстрували у (30,9±3,1) % ВІЛ/ТБ і у жодного 

пацієнта з ТБмоноінфекцією. Тенденцією до переважання  інших вторинних 

захворювань та опортуністичних інфекцій характеризувалися генералізований – 

(62,5±17,1) % і позалегеневий ТБ –  (62,5±12,1) % порівняно з легеневими 

формами, однак, ймовірно, через недостатню кількість пацієнтів у групах ця 

різниця не була достовірною (Р>0,05). Зазначена тенденція, очевидно, зумовлена 

відображенням суттєвішого імунодефіцитного стану в результаті тривалого 

впливу ВІЛ. 

Найбільш яскравою клінічною симптоматикою при ушпиталенні 

характеризувалися усі пацієнти з ВІЛ/ТБ порівняно з хворими тільки на ТБ. 

Також особи з асоційованою ВІЛ/ТБінфекцією відрізнялися від хворих тільки 
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на ТБ частішою відсутністю змін на рентґенограмі органів грудної порожнини. 

Кількість позитивних результатів бактеріовиділення достовірно не відрізнялася 

для хворих на асоційовану ВІЛ/ТБ і ТБмоноінфекцію, хоча деякі автори 

вказують, що на пізніх стадіях ВІЛінфекції можливе зниження 

бактеріовиділення у зв’язку зі зменшенням числа випадків ТБ у фазі             

розпаду [45]. 

При порівнянні медикаментозної стійкості до одного протитуберкульозного 

препарату достовірні відмінності спостерігалися між групою ВІЛ/ТБ – 

(15,5±3,9) %,  1ю і 3ю її підгрупами, де показники були вищі –  (17,9±6,1) і 

(17,1±6,4) % відповідно, порівняно з хворими тільки на ТБ – (4,5±2,0) % (p<0,05). 

Для полірезистентності та множинної медикаментозної стійкості відмінностей у 

частоті реєстрації між групами не було. 

Отримані нами дані відрізняються від результатів  інших досліджень. Так, 

Dhungana G.P. і співавт., а також  Gordin  F.M.  і  Matts  J.P.  показали, що немає 

ніякої різниці між поширеністю медикаментозної резистентності  мікобактерій 

туберкульозу до одного  або декількох препаратів у ВІЛпозитивних і ВІЛ

негативних пацієнтів  [25; 171]. Роботи  інших дослідників стосувалися питання 

відмінності  медикаментозної  резистентності  усередині  групи  ВІЛінфікованих 

пацієнтів.  Так, Пантелеев A.M. і співавт. (2007) показали, що у 62,9 % ВІЛ

інфікованих  мала місце полірезистентність, монорезистентність  спостерігали 

тільки в 7,6 % випадків  [192].  Відчизняні дослідники [15]  довели, що 

ефективність лікування індивідуалізованих режимів антимікобактерійної терапії 

(АМБТ) недостатня, навіть серед хворих на МР ТБ: «ефективного лікування» 

досягали у 64,041,8 % хворих відповідно, що не досягає цільового показника 

ВООЗ (85 %). Такі результати свідчать про необхідність удосконалення АМБТ 

за рахунок її скорочення та додавання до існуючого режиму ще одного 

бактерицидного протитуберкульозного препарату. 

У нашій роботі монорезистентних штамів мікобактерій виявилося 

(15,5±3,9) %, полірезистентність визначалася у  (21,4±4,5) %  пацієнтів.  Такі 
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результати, можливо, обумовлені різним контингентом вивчених хворих. Ми 

спеціально відібрали  групу  ВІЛінфікованих  з уперше виявленим активним 

туберкульозом, припускаючи, що саме такий ТБ буде яскравіше відображати 

картину вторинного опортуністичного захворювання. В  інших дослідженнях 

оцінювалися ВІЛінфіковані як з хронічним, так і з уперше виявленим ТБ. 

За даними нашого дослідження, летальність серед уперше виявлених хворих 

на  ТБмоноінфекцію і поєднану  ВІЛ/ТБінфекцію  достовірно відрізнялася  і 

становила  (7,9±1,9)  і (23,2±4,0) % відповідно (p<0,05),  що також знаходить 

віддзеркалення в даних останніх епідеміологічних інформаційних бюлетенів 

«ВІЛінфекція в Україні»  [57].  У  1й  і 3й підгрупах ВІЛ/ТБ летальність 

виявилася значно вищою  –  (18,5±5,3) і (28,9±6,8) %  відповідно,  порівняно з 

хворими тільки на ТБ (p<0,050,01). 

При аналізі летальності за  формами  ТБ виявлені відмінності в частоті 

смертельного висліду у групах ВІЛінфікованих пацієнтів і неінфікованих ВІЛ. 

Так, відсоток летальності від інфільтративного ТБ відносно усіх померлих від 

первинно виявленого ТБ для асоційованої ВІЛ/ТБінфекції достовірно вищий, 

ніж для хворих тільки на ТБ. При вогнищевому ТБ, казеозній пневмонії, 

дисемінованому, генералізованому і позалегеневому ТБ помітна тенденція до 

вищої летальності у разі супутньої ВІЛінфекції, однак через обмежену кількість 

спостережень стверджувати про достовірну різницю між порівнюваними 

групами не можна. Такою ж тенденцією можна охарактеризувати дещо вищу 

летальність пацієнтів з ФКТ без супутньої ВІЛінфекції. Ймовірно, це зумовлено 

давністю ТБ і досить великою ураженістю легеневої тканини. У цілому хворі на 

ВІЛ/ТБ помирали достовірно частіше від пацієнтів з ТБмоноінфекцією.  

Таким чином, дані стосовно  загальної летальності від ТБ серед ВІЛ

інфікованих до ТБмоноінфікованих зіставні з результатами інших авторів [178; 

189; 190].  

Але за  структурою  летальності в нашому дослідженні очікувано виявлені 

деякі регіональні відмінності. Так, за нашими даними, відсоток летальності від 
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генералізованого ТБ був достовірно вищий  при поєднанні ВІЛ/ТБ  – 

(25,0±15,3) %,  ніж  у  групі з ТБмоноінфекцією.  За даними інших дослідників, 

цей показник коливається від 36 %  [58]  до 46,2 %  [192].  Можливо, такі 

відмінності пов’язані з більш селективною групою первинно виявленого  ТБ і 

тривалим часом спостереження (67 років), а також з певними труднощами у 

проведенні як антиретровірусної, так і протитуберкульозної терапії в регіоні 

дослідження. За таких  умов стає очевидним, що й інфільтративний ТБ також 

може призводити до ускладнення перебігу  ВІЛінфекції і підвищення  ризику 

летальності, що і було підтверджено в нашій роботі. 

Комплексному лабораторному обстеженню були піддані хворі на активний 

туберкульоз у групах ВІЛінфікованих (n=155) і неінфікованих ВІЛ (n=76). 

Основну частину досліджуваних хворих на поєднану ВІЛ/ТБінфекцію склали 

пацієнти віком до 40 років (середній вік 33,8±0,5 року). Вік більшості хворих на 

ТБ без ВІЛінфекції перевищував 40 років (середній вік 44,7±1,5 року). Серед 

усіх хворих переважали чоловіки –  (81,3±3,1) % у групі осіб з асоційованою 

інфекцією і (84,2±4,2) % у групі хворих на ТБмоноінфекцію. 

Встановили достовірно нижчу кількість СD4+Тлімфоцитів у групі ВІЛ/ТБ – 

(389,1±24,5) кл./мм3, ніж у хворих тільки на ТБ – (542,2±27,4) кл./мм3 (p<0,001). 

Індекс CD4+/CD8+ у хворих на асоційовану інфекцію, а також у кожній з трьох 

підгруп був статистично вагомо нижчим, ніж при ТБмоноінфекції.  

У результаті дослідження показано, що при інфільтративному ТБ показники 

СD4+Тлімфоцитів достовірно нижчі у хворих на ВІЛ/ТБ – (441,6±36,7) кл./мм3 

порівняно з ТБмоноінфекцією –  (619,8±67,6,  p<0,01). Така ж закономірність 

простежується і відносно усіх підгруп інфікованих ВІЛ+ТБ (p<0,050,01). 

При ФКТ також визначали достовірно меншу кількість СD4+Тлімфоцитів у 

групі осіб з поєднанням ВІЛінфекції і ТБ –  (320,9±43,9) кл./мм3  порівняно з 

групою хворих тільки на ТБ – (473,2±56,0) кл./мм3 (p<0,05). А от рівень СD8+Т

лімфоцитів був достовірно вищим при супутній ВІЛінфекції – 
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(615,3±52,6) кл./мм3 порівняно з хворими тільки на ТБ – (236,4±70,8, p<0,001). Ці 

ж закономірності були справедливими і для 3ї підгрупи ВІЛінфікованих. 

Подібним чином при позалегеневому ТБ (ТБ периферичних і центральних 

лімфовузлів) на фоні ВІЛінфекції рівень СD4+Тлімфоцитів також був значущо 

нижче зазначеного показника тільки при ТБ –  (287,8±28,3) кл./мм3  проти 

(539,6±77,4) кл./мм3 (p<0,001). Така ж закономірність простежується і відносно 

усіх підгруп інфікованих ВІЛ+ТБ. 

Таким чином, інфільтративний, фібрознокавернозний і позалегеневий ТБ у 

ВІЛінфікованих супроводжується суттєво нижчою кількістю CD4+T

лімфоцитів, порівняно з відповідними формами ТБ без ВІЛінфекції, що вказує 

на відповідне наростання імунодефіциту.  Частий розвиток ускладнених форм 

туберкульозного процесу, зокрема дисемінації і генералізації у ВІЛінфікованих 

на пізніх стадіях фіксується  багатьма авторами [28;  38;  208].  Більше того, в 

організмі ВІЛінфікованого створюються умови (прогресивне зниження рівня 

CD4+Tлімфоцитів і їх функціональна неспроможність), коли на фоні ще 

помірного імунодефіциту розвиток навіть інфільтративного туберкульозного 

процесу досить часто призводить до несприятливих вислідів. 

Як відомо, ступінь тяжкості клінічних проявів туберкульозного процесу тим 

вищий, чим менша кількість CD4+Тклітин циркулює у периферичній крові. При 

несприятливому для життя прогнозі в осіб з поєднаною патологією в імунограмі 

спостерігається різке зниження кількості CD4+Тлімфоцитів, Влімфоцитів і 

природних кілерів, збільшення концентрації IgG, M, А, різке збільшення 

концентрації циркулюючих імунних комплексів і зниження функціональної 

активності нейтрофілів. У таких випадках прогрес туберкульозу на тлі 

хіміотерапії в 30 % випадків призводить до летального висліду [4].  

Яскравість симптомів туберкульозу у ВІЛінфікованих значною  мірою 

залежить від ступеня пригнічення клітинного імунітету. Захворювання частіше 

перебігає за типом інфільтративного або генералізованого процесу. Найбільш 

типовими скаргами є слабкість, кашель, висока гарячка і пітливість. Характерне 
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значне схуднення хворого, втрата маси тіла становить 1020 кг і завжди більше 

10 % від початкової. Більш яскрава клінічна симптоматика спостерігається у 

хворих, в яких туберкульоз виник на тлі ВІЛінфекції, ніж у хворих на 

туберкульоз, які пізніше інфікувалися ВІЛом.  

Прояви  туберкульозу, коли кількість лімфоцитів ще залишається досить 

високою, можуть бути найтиповішими і нічим не відрізнятися від клінічної і 

рентґенологічної картини у ВІЛнегативних хворих. На цьому етапі у пацієнтів 

домінують звичайні прояви переважно легеневого туберкульозу. Розвиваються 

верхньочасткові інфільтративні й, рідше, вогнищеві процеси, у половині 

випадків з розпадом. Тому специфічна терапія ефективна і туберкульоз 

виліковується.  

У міру зниження кількості CD4+лімфоцитів у крові (до 200 кл./мм3 і менше) 

разом з легеневими ураженнями (чи замість них) все частіше виявляють 

позалегеневі локалізації туберкульозу. Особливостями клінічної симптоматики 

туберкульозу в цих випадках є підвищена частота позалегеневих і дисемінованих 

уражень; негативні шкірні реакції на туберкулін як прояв анергії, атипові зміни 

на рентґенограмах легень і відносна рідкість утворення каверн.  

Клінічні прояви туберкульозу часто атипові. При ураженні легень часткові 

інфільтрати рентґенологічно не мають типової локалізації, часто процес 

схильний до дисемінації (міліарний туберкульоз). Особливо часто до 

патологічного процесу залучаються лімфатичні вузли і менінгеальні оболонки, а 

також плевра. У багатьох хворих знижується туберкулінова чутливість, при 

цьому частота негативних реакцій обернено пропорційна рівню CD4+Т

лімфоцитів.  

Останнім часом все частіше з’являються повідомлення про переважання 

позалегеневої локалізації туберкульозу у ВІЛінфікованих осіб. При цьому 

можливий розвиток специфічного процесу в шийних, мезентеріальних, рідше 

тонзилярних лімфатичних вузлах, а також у м’язах грудної і черевної порожнини 

і головному мозку з розвитком специфічних абсцесів і натічників. Нерідко це 



161 
 
призводить до смерті хворого, незважаючи на етіотропне і хірургічне лікування 

[205]. 

У міру прогресування ВІЛінфекції (зниження кількості СD4+Тлімфоцитів 

і наростання вірусного навантаження ВІЛ) спостерігається збільшення 

сироваткового вмісту ІФНγ та ФНПα, що, ймовірно, свідчить про зменшення 

числа протизапальних Трегуляторних клітин, або про зниження їх супресорної 

активності [108; 202].  

У групі ВІЛ/ТБ нами встановлена наявність середньої сили зворотного 

зв’язку між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою концентрацією ІФНγ; 

слабкого зворотного зв’язку між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою 

концентрацією ФНПα; слабкого прямого зв’язку між рівнем вірусного 

навантаження і сироватковою концентрацією ІФНγ; середньої сили прямого 

зв’язку між рівнем вірусного навантаження і сироватковою концентрацією ФНП

α; середньої сили зворотна залежність між кількістю СD4+Тлімфоцитів і рівнем 

вірусного навантаження. У групі з ТБмоноінфекцією кореляції між кількістю 

СD4+Тлімфоцитів і цитокіновими показниками не виявлено. 

Дані наших досліджень підтверджують результати вітчизняних і зарубіжних 

авторів, які вказують, що клітини периферичної крові хворих з поєднаною 

ВІЛ/ТБінфекцією продукують значнішу кількість ФНПα під дією туберкуліну, 

ніж це відзначається у хворих тільки на ТБ або тільки на ВІЛінфекцію [118]. Це 

сприяє швидкому розмноженню ВІЛ (збільшується експресія вірусу, пряма 

цитопатична дія, ініціація апоптозу, поліклональна активація Bлімфоцитів). У 

дослідженнях російських науковців виявлено значне збільшення сироваткової 

концентрації ІФНγ у цієї категорії пацієнтів. При цьому спонтанна та індуковані 

продукції виявилися зниженими порівняно зі здоровими донорами [126].  

Публікацій, що стосуються досліджень ІФНγ  при поєднаній ВІЛ/ТБ

інфекції, а також порівняно з моноінфекцією ТБ в зарубіжній і вітчизняній 

літературі дуже мало, а їх дані досить суперечливі. Так, одні автори 

стверджують, що рівень сироваткової концентрації, індукованої  і спонтанної 
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продукції цитокінів значно зменшується при поєднанні ВІЛ і ТБ [125; 126]. Інші 

роботи, навпаки, говорять про те, що показники сироваткового ІФНγ за певних 

умов у ВІЛінфікованих можуть бути підвищеними: пацієнти з ВІЛ/ТБ і рівнем 

СD4+Тлімфоцитів – 200500 кл./мм3 мали високий вміст  ІФНγ  і дуже часто – 

ознаки нетипового ТБ. А пацієнти, в яких рівень СD4+Тлімфоцитів становить 

500 кл./мм3 і вище, мали низький вміст ІФНγ і типові прояви ТБ [128; 131]. Інші 

автори  при  дослідженні  цілісної  крові  відзначали  у  хворих  на  ВІЛ/ТБ 

підвищений  вміст  ІЛ4  та  ІФНγ  порівняно  з  хворими  тільки  на ВІЛінфекцію 

[30]. Австрійські вчені досліджували хворих на ТБ  і помітили підвищені рівні 

ІЛ2,  ІФНγ  і  ФНПα  порівняно  зі  здоровими  донорами [31].  Наші  дані 

показують,  що  у  пацієнтів  з  поєднаною  ВІЛ/ТБінфекцією  у  міру  розвитку 

тяжчих  і  нетипових  форм  ТБ  (починаючи  саме  з  інфільтративного,  коли  і 

сироваткова  концентрація,  і  спонтанна  продукція  досить  високі,  відбувається 

наростання  вірусного  навантаження  ВІЛ,  зниження  рівня СD4+Тлімфоцитів  і 

посилення  вироблення  ІФНγ  усіма  клітинамипродуцентами  з  подальшим 

виснаженням  функціональних  резервів,  що  підтверджується  даними  про 

підвищення  його  концентрації  в  сироватці,  а  також  зниженні  аж  до 

невизначального  рівня  спонтанної  продукції  при  генералізованому  ТБ  у  ВІЛ

інфікованих. 

При аналізі результатів реакції ГЧСТ з туберкуліном можна відзначити, що 

при тяжких формах (позалегеневий і генералізований ТБ), які супроводжуються 

глибшим імунодефіцитом, частіше реєструються негативні реакції порівняно з 

легеневими формами і частіше у ВІЛінфікованих пацієнтів, ніж у хворих тільки 

на ТБ (p<0,010,001). Так, при генералізованом ТБ на фоні ВІЛінфекції в усіх 

пацієнтів результати були негативні, а в усіх 4 пацієнтів з ТБмоноінфекцією, 

навпаки, – позитивні. Така ж закономірність простежується і для 1ї і 3ї підгруп 

ВІЛінфікованих з позалегеневим ТБ, в яких частіше реєстрували негативні 

реакції порівняно з 2ю підгрупою і хворими на ТБмоноінфекцію. Натомість 
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позитивні реакції у ВІЛінфікованих фіксуються достовірно рідше (p<0,01

0,001). Подібні результати отримали й інші дослідники [98; 108; 210]. 

У літературі зазначається, що дослідження туберкулінової чутливості за 

пробою Манту з 2 ТО та ІФА визначення протитуберкульозних антитіл і 

антигенів МБТ мають обмежене діагностичне значення, зважаючи на 

імуносупресію й анергію до туберкуліну таких осіб. Часта позалегенева 

локалізація у хворих на туберкульоз і ВІЛінфекцію вимагає широкого 

використання в діагностиці неясних випадків комп’ютерної томографії [204]. 

Ми встановили достовірні відмінності між кількістю СD4+Тлімфоцитів у 

бактеріовиділювачів: рівень зазначених клітин у таких осіб був достовірно 

нижчим у всіх підгрупах ВІЛінфікованих, а також в цілому у групі ВІЛ/ТБ 

порівняно  з хворими на ТБмоноінфекцію (p<0,010,001). У ВІЛінфікованих 

бактеріовиділення спостерігалося при імунодефіциті середнього ступеня: 

СD4+Тлімфоцити –  від (263,6±40,4) кл./мм3  до (332,3±40,5) кл./мм3, що 

достовірно нижче, ніж у хворих на ТБмоноінфекцію – (587,7±68,9) кл./мм3. Ряд 

авторів також відзначає, що частота бактеріовиділення у хворих на ВІЛ/ТБ не 

корелює зі ступенем імунодефіциту [192]. 

У результаті дослідження рівня СD4+Тлімфоцитів у хворих на асоційовану 

ВІЛінфекцію/ТБ, які невдовзі померли  (оцінювали останні дослідження до 

моменту смерті протягом 36 міс.), було встановлено, що цей показник був 

достовірно меншим в осіб, в яких ВІЛінфекцію діагностували раніше – 

(249,7±36,5) кл./мм3,  або одночасно з ТБ  –  (235,5±39,4) кл./мм3, порівняно з 

пацієнтами, в яких ВІЛінфекцію виявили після розвитку туберкульозу  – 

(386,3±47,2) кл./мм3  (p<0,05).  Схожі дані демонструють й інші                  

дослідники [3; 192]. 

Далі ми  проаналізували  показники СD4+Тлімфоцитів, навантаження ВІЛ, 

цитокінів (сироваткової концентрації і спонтанної продукції ІФНγ, ІЛ4, ФНП

α), а також летальність за наявності інших вторинних захворювань і 

опортуністичних інфекцій у ВІЛінфікованих при активній ТБінфекції. 
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Враховуючи те, що декілька захворювань неодмінно накладають свій відбиток 

на досліджувані показники, з усіх пацієнтів ми відібрали лише тих осіб, в яких 

була діагностована тільки одна опортуністична інфекція – кандидоз ротоглотки 

(4 особи), мікоз кистей і ступнів  (n=8), клінічно маніфестна реактивація ЦМВІ 

(n=3), церебральний токсоплазмоз (n=3), часті рецидиви оперізувального герпесу 

з формуванням «герпетичної мітки»  (n=7),  немотивована втрата ваги (понад        

10  %  протягом 6 міс.) (n=5)  –  кахексія  розглядалася як ознака ВІЛінфекції з 

вторинними захворюваннями. 

Встановили, що у хворих на ВІЛ/ТБінфекцію з вторинними 

захворюваннями і опортуністичними інфекціями кількість СD4+Тлімфоцитів 

була достовірно нижчою, порівняно з пацієнтами  без вторинних недуг.  А от 

рівень сироваткової концентрації та спонтанної продукції ІЛ4 й ІФНγ, а також 

вірусного навантаження був вищим за наявності інших вторинних захворювань 

(p<0,050,02). 

У ході кореляційного аналізу отриманих даних у групі ВІЛ/ТБ з наявністю 

інших вторинних захворювань  (застосовували параметричний аналіз Пірсена і 

непараметричний Спірмена) встановили наявність зворотної кореляції середньої 

сили між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою концентрацією ІЛ4 (r=

0,44, p<0,05); такого ж зв’язку між кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою 

концентрацією  ІФНγ  (r=0,31,  p<0,05);  прямого зв’язку середньої сили між 

рівнями  навантаження ВІЛ і сироваткової та спонтанної концентрації ІЛ4 

(r=0,38...0,41, p<0,05); такої ж кореляції між навантаженням ВІЛ і сироватковою 

та спонтанною концентрацією  ІФНγ  (r=0,33...0,47,  p<0,050,02). Між рівнями 

СD4+Тлімфоцитів і вірусного навантаження  вдалося  встановити  наявність 

зворотної залежності (r=0,52, p<0,01). 

На сьогодні практично загальновизнано, що основною причиною смерті у 

хворих на асоційовану  ВІЛ/ТБінфекцію, незважаючи на наявність інших 

вторинних захворювань, у 8090 % випадків є саме ТБ [15; 39; 170]. 
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На наступному етапі роботи оцінений вміст у крові СD4+Тлімфоцитів для 

окремих вторинних інфекцій у хворих на ВІЛ/ТБ. Встановили, що найменша 

кількість СD4+Тлімфоцитів була у  пацієнтів  з частими  рецидивами 

оперізувального герпесу, які призводили до формування «герпетичної мітки» – 

(102,0±10,3) кл./мм3,  порівняно, наприклад, з групою  осіб,  в яких  виявлено 

ротоглотковий кандидоз або мікоз кистей і ступнів (p<0,05).  

Концентрація спонтанної продукції ІЛ4  характеризувалася статистично 

вагомим зростанням у разі реєстрації церебрального токсоплазмозу, безперервно 

рецидивуючого оперізувального герпесу і при кахексії (p<0,050,01). 

Рівень сироваткової концентрації ІФНγ був найнижчим при церебральному 

токсоплазмозі – (7,8±1,6) пг/мл, а спонтанної продукції зазначеного цитокіну – у 

хворих з частими рецидивами оперізувального герпесу  –  (2,4±0,6) пг/мл/106 

порівняно з усіма іншими вторинними захворюваннями та  опортуністичними 

інфекціями (p<0,050,001).  

ВН було найвищим  при церебральному токсоплазмозі,  безперервно 

рецидивуючій герпетичній інфекції та кахексії і найнижчим  при грибкових 

ураженнях ротоглотки, кистей і ступнів (p<0,05). 

Таким чином, найсуттєвіші  збільшення спонтанної  продукції ІЛ4, 

сироваткової концентрації ІФНγ, вірусного  навантаження  та зменшення 

спонтанної продукції ІФНγ  спостерігаються при такій розгорнутій 

симптоматиці, як церебральний токсоплазмоз, рецидивуюча герпетична інфекція 

з формуванням «герпетичної мітки», немотивована втрата ваги (понад 10 % 

протягом 6 міс.)  –  кахексія.  Менш  значні відхилення встановлені при 

локалізованій формі мікозу  та у разі клінічно маніфестної реактивації ЦМВІ. 

Попри це кореляції при дослідженні не враховували у зв’язку з малою вибіркою 

пацієнтів. 

Раніше в літературі вже наводилися дані про те, що клінічні прояви 

опортуністичних інфекцій зазвичай пов’язані з кількістю  СD4+Тлімфоцитів: 

коли їх рівень стає менше 500 кл./мм3, то з’являються перші інфекції (найчастіше 
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шкіри і слизових оболонок) –  поверхневий ротоглотковий кандидоз, 

оперізувальний герпес, волосяна лейкоплакія язика. При глибших порушеннях в 

імунній системі (кількість СD4+Тлімфоцитів менше 300 кл./мм3  крові) 

приєднуються тяжкі опортуністичні інфекції: пневмоцистна пневмонія, 

криптококовий менінгіт, церебральний токсоплазмоз, герпетична поширена 

інфекція, ЦМВІ, ВІЛасоційована енцефало  та кардіоміопатія, мікобактеріоз    

[40;  126; 187]. 

У  результаті порівняльного аналізу показників СD4+Тлімфоцитів, рівня 

цитокінів, навантаження ВІЛ, а також летальності за наявності або відсутності 

інших вторинних захворювань у ВІЛінфікованих при активному ТБ встановлено, 

що у хворих на поєднану ВІЛ/ТБінфекцією з вторинними захворюваннями і 

опортуністичними інфекціями рівень СD4+Тлімфоцитів знижений і достовірно 

не відрізняється в усіх підгрупах незалежно від часу суперінфікування МБТ чи 

ВІЛ. При цьому виявлені статистично вагомі відмінності між групами пацієнтів з 

іншими вторинними захворюваннями і без них. Так, рівень сироваткової 

концентрації  та спонтанної  продукції  ІЛ4  й  ІФНγ, а також  вірусного 

навантаження був вищим за наявності інших вторинних захворювань. Крім того, 

у разі вторинних захворювань та опортуністичних інфекцій частота загибелі 

пацієнтів була достовірно вищою, ніж за їх відсутності. 

Таким чином, підбиваючи підсумок усієї роботи, слід зазначити, що перебіг 

ВІЛінфекції, поєднаної з ТБ, має ряд клінічних і лабораторних особливостей. Ці 

особливості стосуються як ВІЛінфекції: виражений імунодефіцит (значне 

зниження рівня СD4+Тлімфоцитів, зміни цитокінового профілю), висока віремія 

ВІЛ,  швидке  прогресування  з розвитком інших вторинних захворювань та 

опортуністичних інфекцій, так і туберкульозного процесу. Це, передусім, часта 

реєстрація як характерних для поєднаної ВІЛ/ТБінфекції дисемінованої, 

генералізованої,  позалегеневої  форм  туберкульозу, так і нехарактерної 

інфільтративної форми, коли на фоні ще помірного імунного дефіциту вже 

визначаються високе навантаження ВІЛ, значна зміна цитокінових показників 
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(ІЛ4, ІФНγ, ФНПα), висока летальність. Також для ВІЛінфікованих пацієнтів 

з туберкульозом характерні яскравіша клінічна симптоматика, атиповість 

рентґенографічних змін або їх відсутність, анергія в реакції ГЧСТ з 

туберкуліном, первинна монорезистентність до туберкулостатиків. 

При цьому прогресування  асоційованої ВІЛ/ТБінфекції супроводжується 

зростанням сироваткового вмісту ІФНγ та ФНПα на тлі зниження числа СD4+Т

лімфоцитів, наростання навантаження ВІЛ, а також появою  інших вторинних 

захворювань і опортуністичних інфекцій. 

Для встановлення тактики ведення хворого на поєднану ВІЛ/ТБінфекцію і, 

передусім, оцінки необхідності раннього призначення комбінованої терапії, слід 

чітко  диференціювати послідовність інфікування ВІЛ  і МБТ. Особливої уваги 

відносно одночасного призначення комбінованої терапії антиретровірусними  і 

протитуберкульозними препаратами вимагають підгрупи ВІЛ/ТБ, де ВІЛ

інфекція діагностована раніше від ТБ або практично одночасно з ним, оскільки 

ступінь імунодефіциту (зниження рівня СD4+Тлімфоцитів, зміни цитокінового 

профілю) у цих пацієнтів значно вищий, а навантаження ВІЛ і летальність 

найвищі. 

Отримані нові дані про клінічні, лабораторні та рентґенографічні 

особливості  ВІЛінфекції в асоціації з туберкульозом повніше висвітлюють 

патогенез  цих захворювань і  дозволяють запропонувати новий підхід до 

лікування для корекції виявлених порушень. 
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ВИСНОВКИ 

У дисертаційній роботі на основі результатів клінічного, рентґенологічного 

та лабораторного обстеження хворих на ВІЛінфекцію у поєднанні з 

туберкульозом обґрунтоване нове вирішення важливої задачі клінічної 

інфектології, яка полягала у  встановленні особливостей зазначеної асоціації 

залежно від суперінфікування відповідними патогенами, а також удосконаленні 

тактики лікування таких хворих.  

1.  Клінічними, лабораторними та рентґенографічними особливостями 

ВІЛінфекції, поєднаної з туберкульозом, є глибокий імунодефіцит (значне 

зниження рівня СD4+Тлімфоцитів, зміни цитокінового профілю), висока віремія 

ВІЛ, швидке прогресування з розвитком інших вторинних захворювань і 

опортуністичних інфекцій. При цьому для ВІЛінфікованих пацієнтів з 

туберкульозом характерні яскравіша клінічна симптоматика, атиповість 

рентґенографічних змін або їх відсутність, анергія в реакції гіперчутливості 

сповільненого типу з туберкуліном, первинна монорезистентність до 

туберкулостатиків. 

2.  При дослідженні структури клінічних форм відзначено, що достовірно 

частіше порівняно з ТБмоноінфекцією у ВІЛінфікованих діагностовано такі 

форми як інфільтративний туберкульоз  –  (47,5±3,4) % і (35,8±4,1) %, казеозна 

пневмонія –  (7,4±1,8) % і (0,7±0,7) %,  фібрознокавернозний туберкульоз – 

(7,4±1,8) % і (2,2±1,3) %, дисемінований –  (13,4±2,3) % і (3,0±1,5) %, а також 

генералізований –  (3,7±1,3) % і (0,7±0,7) % відповідно (p<0,050,001).  Для 

туберкульозу як ко  чи суперінфекції стосовно ВІЛ притаманний розвиток не 

лише типових для імунодефіциту активних дисемінованої, генералізованої, 

позалегеневої, але й інфільтративної форми, при якій навіть у період помірної 

імуносупресії спостерігаються високе навантаження ВІЛ  – 

(201834±53984) коп./мл, підвищений вміст сироваткового  ФНПα  – 

(40,5±7,7) пг/мл (у хворих тільки на туберкульоз – (6,5±1,3) пг/мл, p<0,001). 
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У групі хворих на ВІЛінфекцію і туберкульоз встановлена наявність 

середньої сили зворотного зв’язку між кількістю СD4+Тлімфоцитів і 

сироватковою концентрацією ІФНγ  (коефіцієнт кореляції r=0,36, рівень 

достовірності p<0,05); слабкого зворотного зв’язку між кількістю СD4+Т

лімфоцитів і сироватковою концентрацією ФНПα  (r=0,29,  p<0,05); слабкого 

прямого зв’язку між рівнем вірусного навантаження і сироватковою 

концентрацією ІФНγ  (r=0,25,  p<0,05); середньої сили прямого зв’язку між 

рівнем вірусного навантаження і сироватковою концентрацією ФНПα  (r=0,38, 

p<0,05); середньої сили зворотна залежність між кількістю СD4+Тлімфоцитів і 

рівнем вірусного навантаження (r=0,44,  p<0,01). У групі хворих тільки на 

туберкульоз кореляції між кількістю СD4+Тлімфоцитів і цитокіновими 

показниками не виявлено. 

3.  У міру прогресування ВІЛінфекції, що асоціюється з туберкульозом, і 

розвитку тяжчих форм туберкульозу відзначаються збільшення рівня 

сироваткових ІФНγ – (168,6±41,7) проти (79,4±15,3) пг/мл при ТБмоноінфекції 

та ФНПα – (29,5±6,4) проти (6,5±1,4) пг/мл (p<0,001) відповідно на тлі зниження 

числа СD4+Тлімфоцитів, наростання навантаження ВІЛ, а також поява  інших 

вторинних захворювань та опортуністичних інфекцій.  

У ході кореляційного аналізу отриманих даних у групі ВІЛінфікованих з 

туберкульозом та іншими вторинними захворюваннями встановили наявність 

зворотної кореляції середньої сили між кількістю СD4+Тлімфоцитів і 

сироватковою концентрацією ІЛ4  (r=0,44,  p<0,05); такого ж зв’язку між 

кількістю СD4+Тлімфоцитів і сироватковою концентрацією ІФНγ  (r=0,31, 

p<0,05); прямого зв’язку середньої сили між рівнями навантаження ВІЛ і 

сироваткової та спонтанної концентрації ІЛ4  (r=0,38...0,41,  p<0,05); такої ж 

кореляції між навантаженням ВІЛ і сироватковою та спонтанною концентрацією 

ІФНγ (r=0,33...0,47,  p<0,050,02). Між рівнями СD4+Тлімфоцитів і вірусного 

навантаження вдалося встановити зворотну залежність (r=0,52, p<0,01). 

4.  Летальність при поєднанні ВІЛінфекції та туберкульозу достовірно 
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вища – (21,2±2,8) % (при ТБмоноінфекції – (5,2±1,9) %, p<0,001) і не лише при 

тяжких і генералізованих формах чи позалегеневому туберкульозі, але й таких 

типових формах, як інфільтративний і вогнищевий туберкульоз. При цьому 

рівень летальності у цієї категорії пацієнтів зумовлений передусім наявністю 

саме цих двох захворювань, а не інших опортуністичних інфекцій. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

1.  Для встановлення тактики ведення хворих на ВІЛінфекцію, поєднану 

з туберкульозом і, передусім, оцінки необхідності максимально  раннього 

призначення комбінованої терапії, слід  чітко  диференціювати послідовність 

інфікування вірусом імунодефіциту людини і  мікобактеріями туберкульозу. 

Одночасного призначення антиретровірусних і протитуберкульозних препаратів 

передусім потребують ті хворі на ВІЛ/ТБінфекцію, в яких туберкульоз виник як 

ко  і суперінфекція, оскільки ступінь імунодефіциту (зниження рівня СD4+Т

лімфоцитів, зміни цитокінового профілю) у цих осіб глибший, а навантаження 

ВІЛ найвище. 

2.  Діагностичними критеріями туберкульозу як вторинного ВІЛ

асоційованого захворювання, є: ВІЛінфікування більше 35  років, наявність 

інших вторинних захворювань та опортуністичних інфекцій, реєстрація 

позалегеневого (туберкульоз лімфатичних вузлів, туберкульозні плеврит і 

менінгіт), дисемінованого, генералізованого туберкульозу, яскравість клінічної 

симптоматики, атиповість рентґенографічної картини або відсутність змін на 

ній, анергія  в реакції гіперчутливості сповільненого типу  з туберкуліном, 

наявність монорезистентності до протитуберкульозних препаратів. При цьому 

особливої уваги заслуговує інфільтративна форма туберкульозу  у зв’язку з 

можливістю швидкого прогресування  змін у  легенях на тлі імунодефіциту і 

високого навантаження ВІЛ. 

3.  Критеріями прогресування ВІЛінфекції, поєднаної з туберкульозом, 

слід вважати швидке  зменшення числа СD4+Тлімфоцитів, співвідношення 

СD4+/СD8+, наростання навантаження ВІЛ, підвищення  вмісту сироваткових 

ФНПα та  ІФНγ, а також анергію при постановці реакції гіперчутливості 

сповільненого типу з туберкуліном. 
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(Здобувачка провела відбір та клінічне обстеження хворих, аналіз та 

статистичну обробку даних, написання та оформлення тез до друку, переклад 

тез на англійську мову). 
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ДОДАТОК Б 

Відомості про апробацію результатів дисертації 

 

  Всеукраїнська науковопрактична конференція інфекціоністів і 

пленум  ГО «Всеукраїнська асоціація інфекціоністів «Сучасні діагностичні, 

лікувальні і профілактичні технології у практиці інфекціоніста» (м. Чернівці, 4–

5 жовтня 2018 р.) (доповідь, публікація); 

  ХІI Всеукраїнська науковопрактична конференція  молодих вчених 

«Актуальні питання клінічної медицини» (м. Запоріжжя, 26 жовтня 2018р.) 

(доповідь, публікація);  

  науковопрактична конференція  з міжнародною участю «Актуальні 

інфекційні захворювання. Сучасні аспекти клініки, діагностики, лікування та 

профілактики», присвячена пам’яті М.М. Городецького, приурочена до 95річчя 

від дня його народження, (м. Київ, 2930 листопада 2018 р.) (доповідь);  

  науковопрактична конференція  з міжнародною участю «Актуальні 

інфекційні захворювання в практиці сімейного лікаря» (м. Київ, 45 квітня 2019 

р.) (стендова доповідь, публікація); 

  Всеукраїнська науковопрактична конференція  інфекціоністів 

«Інфекційні хвороби і біобезпека» (м. Хмельницький, 1617 травня 2019 р.) 

(стендова доповідь);  

  Всеукраїнська науковопрактична конференція  інфекціоністів і 

пленум  ГО «Всеукраїнська асоціація інфекціоністів «Діагностика, лікування і 

профілактика інфекційних хвороб у період медичної реформи» (м. 

Кропивницький, 34 жовтня 2019 р.) (публікація);  

  101а підсумкова наукова конференція професорськовикладацького 

персоналу Буковинського державного медичного університету (м. Чернівці, 10, 

12, 17 лютого 2020 р.) (доповідь, публікація);  

  The  9th  International  scientific  and  practical  conference  «Scientific 

achievements  of  modern  society»  (Liverpool,  United  Kingdom,  April  2830  2020) 



210 
 
(публікація); 
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участю професорськовикладацького персоналу Буковинського державного 

медичного університету (м. Чернівці, 08, 10, 15 лютого 2021 р.) (публікація, 

доповідь); 

  Х з’їзд  інфекціоністів України «Інфекційні хвороби: здобутки і 

проблеми у діагностиці, терапії та профілактиці» (м. Суми, 67 жовтня 2021 р.) 

(доповідь, публікація);  

  науковопрактична конференція  з міжнародною участю «Актуальні 

інфекційні захворювання. Сучасні аспекти клініки, діагностики, лікування та 

профілактики» (м. Київ, 2526 листопада 2021 р.) (доповідь); 

  103я підсумкова науковопрактична конференція з міжнародною 

участю професорськовикладацького персоналу Буковинського державного 

медичного університету (м. Чернівці, 07, 09, 14 лютого 2022 р.) (доповідь, 

публікація). 
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