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Резюме
На сьогодні пандемія COVID-19 обійшла всі інші проблеми охоро-

ни здоров’я у всьому світі. Питання взаємодії між COVID-19 та ТБ, який, 
як і раніше, посідає перше місце серед причин смерті від однієї інфек-
ційної хвороби у світі, є важливим, оскільки це може мати серйозні 
наслідки як для хворих на ТБ, так і потенційно недодіагностованих у 
всьому світі, особливо в країнах з низьким та середнім рівнем доходу, 
де ТБ ендемічний, а медичні служби погано оснащені.

Мета дослідження — оцінити перспективи епідеміології туберку-
льозу в умовах пандемії COVID-19 та наслідки взаємодії між SARS-CoV-2 
і мікобактерією туберкульозу з урахуванням реальної ситуації в Україні 
на теперішній час.

Матеріали та методи. Було використано тестовий доступ до 
різноманітних  повнотекстових і реферативних баз даних.

Результати. Патоморфологічні зміни в інфікованих SARS-CoV-2 
обумовлені безпосередньою дією nCoV, гіперактивністю імунної систе-
ми, високим рівнем цитотоксичності СD8+ Т-клітин, автоімунними 
процесами. Враховуючи все наведене вище, уряди країн, що стражда-
ють від ТБ, повинні забезпечити безперервність роботи та ефективне 
забезпечення протитуберкульозних служб під час COVID-19. Сюди 
входить активність щодо захисту найбільш уразливих груп, зокрема й 
захисту від економічних труднощів, ізоляції, стигматизації та дискримі-
нації. Глобальна реакція повинна виявити та пом’якшити потенційні 
ризики для місії боротьби з ТБ.

Висновки. COVID-19 відкинув зусилля з боротьби проти туберку-
льозу близько на десятиліття. Ця невдача, ймовірно, вплине на довго-
строкове збільшення захворюваності та смертності від туберкульозу в 
усьому світі. З низькими показниками вакцинації в ендемічних для ТБ 
країнах та поява нових генотипів вірусу, ця тенденція, ймовірно, буде 
продовжуватися.

Ключові слова: COVID-19, туберкульоз, патогенез, лікування, епі-
деміологія.
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Abstract
To date, the COVID-19 pandemic has surpassed all other health issues 

around the world. The interaction between COVID-19 and tuberculosis 
(TB), which remains the leading cause of death from a single infectious 
disease in the world, is important, as it can have serious consequences for 
both confirmed and underdiagnosed TB patients worldwide, especially in 
low- and middle-income countries, where TB is endemic and health ser-
vices are poorly equipped.

The aim of the study is to assess the prospects of the epidemiology of 
tuberculosis in the context of the COVID-19 pandemic and the conse-
quences of the interaction between SARS-CoV-2 and Mycobacterium 
tuberculosis, taking into account the current situation in Ukraine.

Materials and methods. Test access to various full-text and abstract 
databases was used.

Results. Pathomorphological changes in COVID-19 patients are due to 
the direct action of SARS-CoV-2, hyperactivity of the immune system, high 
levels of cytotoxicity of CD8 + T cells, autoimmune processes. In view of all 
the above, the governments of TB-affected countries must ensure the 
continuity and effective provision of TB services during COVID-19. This 
includes the protection of the most vulnerable groups, including protec-
tion from economic hardship, isolation, stigma and discrimination. The 
global response should identify and mitigate potential risks to the 
TB-control mission.

Conclusions. COVID-19 has pushed back anti-TB efforts for nearly a 
decade. This failure is likely to affect the long-term increase in TB morbidi-
ty and mortality worldwide. With low vaccination rates in TB-endemic 
countries and the emergence of new genotypes of the virus, this trend is 
likely to continue.
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Гострі інфекції респіраторної системи до тепер зали-
шаються основною причиною високого показника 
захворюваності та смертності при бронхолегеневій 
патології у всьому світі. До кінця грудня 2019 р. лише три 
інфекційних патогени фігурували в списку пріоритетних 
проектів ВООЗ для досліджень та розробок: коронавірус 
тяжкого гострого респіраторного синдрому (SARS) 
(SARS-CoV), коронавірус респіраторного синдрому 
Близького Сходу (MERS) (MERS-CoV) та мікобактерії 

туберкульозу. У січні 2020 р. SARS-CoV-2, який став при-
чиною COVID-19, був доданий до списку пріоритетів. З 
тих пір SARS-CoV-2, що поширився за межі Китаю на всі 
континенти, спричинив не тільки зростання смертності, 
але й економічні кризи. У силу швидкої здатності SARS-
CoV-2 до мутацій,  поширення цього інфекційного агента 
викликає значне занепокоєння серед національних, 
регіональних та міжнародних спільнот.

Новий вірус (SARS-CoV-2), відомий як коронавірус, 
що викликає важкий гострий респіраторний синдром, 
також називають COVID-19, вперше був зареєстрований 
в Ухані, провінція Хубей, Китай, у грудні 2019 року. 
Відтоді вірус поширюється по всьому світу, забираючи 
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Програми боротьби з ТБ у період пандемії COVID-19 
відчували напруження через перенаправлення ресурсів 
та неминучу втрату зосередженості системи охорони 
здоров’я, оскільки окремі види діяльності не можуть 
бути пріоритетними [21]. Це, ймовірно, може призвести 
до зниження якості лікування ТБ та погіршення контро-
лю над інфекцією. Крім того, у хворих на ТБ часто спосте-
рігаються супутні захворювання та значні пошкодження 
легень, що може зробити їх схильними до серйознішого 
захворювання на COVID-19. Симптоми ТБ та COVID-19 
можуть бути подібними, наприклад, кашель, лихоманка, 
пітливість, загальна слабкість та нездужання. Це не тіль-
ки створює діагностичну плутанину, а й може погіршити 
стигматизацію хворих на ТБ, особливо в країнах з низь-
ким та середнім рівнем доходу, враховуючи страх перед 
COVID-19 [37].

Мета дослідження – оцінити перспективи епідеміо-
логії туберкульозу в умовах пандемії COVID-19 та наслід-
ки взаємодії між SARS-CoV-2 і мікобактерією туберкульо-
зу з урахуванням реальної ситуації в Україні на теперіш-
ній час.

Матеріали та методи 

Було використано тестовий доступ до таких повно-
текстових і реферативних баз даних: єдиний інформацій-
ний базовий пакет EBSCO; найбільша в світі єдина рефе-
ративна база даних і наукометрична платформа Scopus; 
вільно доступна пошукова система Google Scholar; 
MEDLINE with Full Text; MEDLINE Complete; Dyna Med 
Plus; EBSCO eBooks Clinical Collection; реферативна нау-
кометрична база даних наукових публікацій проєкту 
Web of Know ledge компанії Thomson Reuters – Web of 
Science Core Collection WoS (CC); (SCIE (Science Citation 
Index Expanded); SSCI (Social Science Citation Index); AHCI 
(Artand Humanities Citation Index).

Аналіз основних статистичних показників епідеміо-
логії  коронавірусної інфекції та ТБ проведено за матері-
алами державної статистичної звітності, звітів лікуваль-
но-профілактичних установ [15]. Вивчалися показники, 
що характеризують епідемічну ситуацію: захворюва-
ність, хворобливість, смертність, а також їхні складові 
(розподіл за статтю, віком, локалізацією процесу, зміна-
ми в структурі клінічних форм ТБ, особливостями пато-
морфозу).

Результати та їх обговорення 

Особливостями коронавірусної інфекції є те, що 
вона легко поширюється і, як показує вже набутий дос-
від, не має вираженої сезонності перебігу [40, 45]. 
Небезпека при інфікуванні SARS-CoV-2 полягає у високій 
контагіозності при тривалому інкубаційному періоді, а 
якісною особливістю є те, що безсимптомні пацієнти є 
найбільшими поширювачами інфекції. Прогнозовано 
оптимістичним залишається факт, що більшість інфікова-
них переносять захворювання в легкій формі. Однак, за 
останніми статистичними даними, що нещодавно було 
оприлюднено, приблизно у 5 % пацієнтів із симптомами 
COVID-19 розвиваються пневмонії з тяжким перебігом і 
високим показником смертності в цій групі [29]. 
Особливістю перебігу пневмонії при COVID-19 часто є 

тисячі життів. Через серйозні респіраторні захворюван-
ня у людей значна кількість пацієнтів потребує госпіталі-
зації, а у важких випадках необхідна інтенсивна терапія з 
підтримкою ШВЛ (~ 5–15 %) [1, 2]. 

Хоча за даними досліджень, летальні випадки, зумов-
лені COVID-19, в основному трапляються серед літніх 
людей та людей із серйозними преморбідними захворю-
ваннями [3], останнім часом, ми спостерігаємо зростан-
ня числа випадків тяжкого ураження легень в осіб моло-
дого віку, у тому числі тих, хто не має обтяжливих факто-
рів в анамнезі. 

Часто ситуацію утруднює недоцільно ранній початок 
антибактеріальної терапії. При перших ознаках бактері-
альних ускладнень, в багатьох випадках на догоспіталь-
ному етапі, ми бачимо необґрунтоване призначення 
«резервних» антибактеріальних препаратів. Все це при-
зводить до формування резистентності та мультирезис-
тентності мікроорганізмів до призначеного лікування та 
визначає необхідність детального розгляду цього питан-
ня [36, 41].

Особливо гострим під час триваючої пандемії 
коронавірусної хвороби постало питання внутрішньо-
лікарняної інфекції, яку зазвичай описують як інфек-
цію, яка отримана протягом 48–72 год після госпіталі-
зації. Інфекційні агенти в даному випадку в основному 
поширюються через контакт від людини до людини, а 
також через пристрої та інструменти [4, 26]. Серед 
мікроорганізмів  найбільш часто виявляються  збудни-
ки таких внутрішньолікарняних інфекцій  як, Staphy lo-
coccus spp., Enterococcus spp., Klebsiella pneumoniae, 
Enterobacter spp., Escherichia coli, Acinetobacter spp., 
Pseudomonas spp. та ін. [5, 19].

Ці умовно-патогенні мікроорганізми також можуть 
викликати суперінфекції, особливо в поєднанні з вірус-
ними ураженнями дихальних шляхів у госпіталізованих 
пацієнтів. Навіть пацієнти без супутніх захворювань і в 
усіх вікових групах також можуть піддаватися ризику 
коінфікування [6, 7]. Деякі дослідження показали, що 
вірусні агенти, такі як віруси грипу, можуть сприяти 
розвитку вторинної бактеріальної пневмонії  під час 
госпіталізації та значно збільшувати ризик смерті 
людей із наявними респіраторними захворюваннями 
або без них [18]. Пошкодження війчастих клітин може 
спостерігатися у наслідок патогенної дії респіратор-
но-синцитіального вірусу. Наслідком є погіршення 
стану мукоциліарного кліренсу, посилення адгезії бак-
терій до муцинів і посилення колонізації бактерій у 
дихальних шляхах. Більше того, нові рецептори для 
бактеріальної адгезії можуть з’явитися після вірус-інду-
кованої загибелі епітеліальних клітин дихальних шляхів 
[26]. Крім того, після гострої запальної реакції та 
пошкод ження легеневої тканини, спричиненої вірусни-
ми інфекціями, відбувається фаза розсмоктування/від-
новлення легеневої тканини. Через порушення імунної 
відповіді ця фаза може викликати підвищену сприйнят-
ливість до респіраторних бактеріальних інфекцій. 
Таким чином, після або на тлі вірусної інфекції може 
виникнути бактеріальна суперінфекція, яка, в свою 
чергу несе значний ризик, призводячи до підвищення 
захворюваності та смертності [21].
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невідповідність ступеня тяжкості пневмонії суб’єктив-
ним відчуттям пацієнта, особливо на початку захворю-
вання [22, 42]. До прикладу, у пацієнта неураженими, за 
даними комп’ютерної томографії (КТ), залишилися лише 
верхівки легень, сатурація крові до 70 %, а пацієнт не 
відчуває задишки у стані спокою (тільки при фізичному 
навантаженні) і на початку захворювання не вбачає 
потреби в негайній госпіталізації та інтенсивній терапії. 
Ураження легень при CОVID-19, на думку багатьох фахів-
ців — це не просто вірусно-бактерійна пневмонія, а 
швидше за все дифузне захворювання паренхіми легень 
з виявами інтерстиційного пневмоніту, асоційованого з 
вірусом SARS-CoV-2 як пускового чинника [43].

Коронавірус SARS-CoV-2 проникає через слизові 
оболонки дихальних шляхів (ДШ) і ентероцити тонкої 
кишки за допомогою рецепторів ангіотензин-перетво-
рюючого фактора 2 (АПФ2). У найбільшій кількості АПФ2 
експресується на поверхні клітин дихального тракту, 
особливо на альвеолоцитах І і ІІ типу, що пояснює ура-
ження легень у інфікованих. Порушення процесу газооб-
міну, пов’язане з ураженням альвеол і капілярів, призво-
дить до гіпоксемії і вторинних (опосередкованих) ура-
жень внутрішніх органів і систем. Збуднику SARS-CoV-2 
сприяють протеази, які знаходяться всередині цих клі-
тин [17, 26]. Активність АПФ2 зумовлена інтерфероном 
(ІФН), роль і дольова участь якого є значимою і при 
інфекційному процесі викликаному МБТ [34]. Розвиток 
системного васкуліту у зв’язку з тропністю глікопротеїну 
коронавірусів (КВ) до ендотеліоцитів, які мають рецеп-
тор АПФ2, також опосередковано призводить до пато-
логічних змін у легенях, серці, мозку, нирках, травному 
каналі (ТК) [36]. У результаті ендотеліальної дисфункції та 
запрограмованої некротичної загибелі клітин (апоптоз і 
піроптоз) при COVID-19 виникає системне порушення 
мікроциркуляції в судинному руслі різних органів і сис-
тем, що характеризує клінічні прояви та наслідки в інфі-
кованих. Не виключається і автоімунний механізм ура-
ження внутрішніх органів [40]. 

Зв’язування SARS-CoV-2 з рецепторами на поверхні 
клітин призводить до запального процесу з продукцією 
прозапальних цитокінів, концентрація яких може бути 
надзвичайно високою у вигляді так званого «цитокіно-
вого шторму», який лежить в основі гострого респіра-
торного дистрес-синдрому (ГРДС) і синдрому поліорган-
ної недостатності (СПОН) [39]. На сьогодні високий  
ризик летального наслідку при COVID-19 асоційований 
безпосередньо з високим рівнем інтерлейкіну-6 (ІЛ-6) у 
сироватці крові [19]. Нами свого часу також вивчалася 
роль цього цитокіну в імунопатогенезі ТБ і також виявле-
на кореляція між його концентрацією та важкістю пере-
бігу туберкульозної інфекції [24].

Через 5–7 діб від початку COVID-19 виникає інтерсти-
ційна пневмонія, спочатку вогнищева, яка швидко пере-
творюється на зливну. Уражається система мононуклеар-
них фагоцитів; розвивається лімфопенія, пригнічується 
синтез ІФН [30]. Ковідна пневмонія може ускладнитися 
приєднанням бактерійної флори, про що свідчить підви-
щення рівня прокальцитоніну в сироватці крові [38].

Таким чином, патоморфологічні зміни в інфікованих 
SARS-CoV-2 обумовлені безпосередньою дією nCoV, 

гіпер активністю імунної системи, високим рівнем цито-
токсичності СD8+ Т-клітин, автоімунними процесами 
тощо.

У більшості випадків тяжкий перебіг коронавірусної 
інфекції характеризується масивним інтерстиційним 
пневмонітом у поєднанні з легеневим судинним 
мікротромбозом [35, 47]. Дотичним підтвердженням 
таких висновків є типова клінічна картина, типоспеци-
фічні лабораторні маркери з порушенням гемостазу та 
специфічна рентгенологічна картина з акцентом на па-
терни ураження легень, як при легеневому мікротром-
бозі (розвиток тромботичного процесу) [42]. Ще одним 
доказом є доведена ефективність гормональної терапії 
(дексаметазон, метилпреднізолон) та внутрішньовенно-
го імуноглобуліну при лікуванні тяжких форм пневмоній 
[41]. Які фактори є тригерами формування тяжких пнев-
моній навіть у пацієнтів з груп ризику, чітко встановити 
дотепер ще складно, однак винятковою є специфічна 
імунна відповідь на вірус SARS-CoV-2 та реакція системи 
гемостазу на специфічне ушкодження власною імунною 
системою [52].

Така специфіка може бути генетично зумовленою, 
тому маркером тяжкого перебігу є високий рівень 
D-димеру, підвищення рівня якого корелює з тяжкістю 
перебігу коронавірусної пневмонії при SARS-CoV-2 [30]. 
В окремих випадках, як описано в наукових виданнях 
[17], великий відсоток ураження паренхіми легень не 
завжди корелює з тяжкістю перебігу та ступенем дихаль-
ної недостатності. Усе залежить від варіанта клінічного 
перебігу, типу та характеру ураження паренхіми легень 
(наявність специфічних та неспецифічних рентгеноло-
гічних змін, клінічних виявів інших супутніх факторів, на 
основі яких і було створено рентгенологічну класифіка-
цію (CO-RADS)). Площа ураження може бути великою, а 
перебіг легким, і навпаки, в інших випадках з подібною 
за величиною площею ураження є можливим тяжчий 
перебіг захворювання.

Результати проведеного аналізу щодо молекулярної 
патофізіології COVID-19 показав, що біомедичні терміни, 
які асоціюються з COVID-19/SARS-CoV-2, формують кіль-
ка кластерів: кластер 1 – це запалення і формування 
цитокінового шторму; кластер 2 – патофізіологічне  
обґрунтування лікування коронавірусної інфекції, клас-
тер 3 — коморбідні стани. 

Аналіз доступних наукових джерел показав, що на 
сьогодні однією з найцікавіших робочих гіпотез, яка 
ґрунтується на аналізі величезного масиву даних, отри-
маних під час забору матеріалу для проведення поліме-
разно-ланцюгового дослідження (ПЛР), із застосуванням 
найсучасніших методів обчислювальної системної біоло-
гії і спроможна в найповнішому об’ємі пояснити варіанти 
формування тяжких виявів системної запальної реакції 
при коронавірусній інфекції, є модель брадикінінового 
шторму (БКШ). Ця гіпотеза здатна пояснити мультисимп-
томність COVID-19, включаючи деякі із його найдивніших 
виявів [43, 47, 49]. Бази отриманого масиву різних даних 
проаналізовано на Summit (другий за потужністю та за 
швидкістю комп’ютер у світі) та оброблено й опублікова-
но на сторінках авторитетних видань групою дослідників 
під керівництвом Данієла Джейкобсона, які є апологета-
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ми теорії БКШ, демонструють, що SARS-CoV-2 не обмежу-
ється простим зараженням клітин, які вже експресують 
множинно-чисельні рецептори АПФ2. Вірус також актив-
но захоплює інші системи організму та примушує їх акти-
вувати рецептори АПФ2 у тих місцях, де вони зазвичай 
синтезуються на низькому та середньому рівнях, включа-
ючи легені [23, 31].

У міру того як БК накопичується в організмі, він різко 
збільшує проникність судин, тобто судини стають 
нещільними. Це узгоджується з нещодавно опублікова-
ними клінічними даними інших дослідників, які частіше 
розглядають COVID-19 у першу чергу як судинне захво-
рювання, а не респіраторне [21, 30]. Однак SARS-CoV-2, 
як і раніше, має потужний вплив на легені. Дослідники 
стверджують, що через збільшення проникності крово-
носних судин через БКШ легені можуть заповнюватися 
рідиною. У свою чергу імунні клітини також проникають 
у легені, спричинюючи і посилюючи запальну реакцію. 
Потенціюється ексудативний ефект, що може призвести 
до неконтрольованого ГРДС [11, 27, 30, 37, 46]. Для коро-
навірусної інфекції досліджено ще один підступний 
механізм формування альвеолярного набряку. Так, 
SARS-CoV-2 збільшує продукування гіалуронової кисло-
ти (ГК) у легенях, що має здатність поглинати рідину в 
об’ємах, які перевищують її масу в 1000 разів.

Коли цей ефект поєднується з виходом рідини в 
легені, то результати виявляються незадовільними – 
утворюється гідрогель, здатний заповнювати легені. У 
таких випадках в окремих пацієнтів формується фено-
мен — «дихання через желе» [45]. У рамки цієї гіпотези 

вписується пояснення, чому апарати ШВЛ виявилися 
малоефективними в лікуванні поширеного SARS-CoV-2, 
як того очікували на початку епідемії, за прикладом 
моделі поведінки інших подібних вірусів. Тобто незалеж-
но від того, скільки кисню ви накачаєте в легені, це не 
має значення, тому що альвеоли в легенях заповнені 
гідрогелем, як стверджують науковці дослідницької 
групи Д. Джейкобсона. На їхню думку, легені стають схо-
жими на повітряну кульку з водою. Пацієнти можуть 
задихнутися навіть за повної підтримки дихання, що і 
спостерігається нами у тяжких випадках перебігу коро-
навірусної інфекції на практиці [23, 36, 45].

Отже, на сьогодні брадикінінова теорія патогенезу 
COVID-19 — це розумна гіпотеза, яка може пояснити 
різноманіття неврологічних симптомів при COVID-19, що 
логічно вкладаються у концепцію надлишку БК.

На сьогодні пандемія COVID-19 обійшла всі інші про-
блеми охорони здоров’я у всьому світі. Питання взаємо-
дії між COVID-19 та ТБ, який, як і раніше, посідає перше 
місце серед причин смерті від однієї інфекційної хворо-
би у світі, є важливим, оскільки це може мати серйозні 
наслідки як для хворих на ТБ, так і потенційно недодіаг-
ностованих у всьому світі, особливо в країнах з низьким 
та середнім рівнем доходу, де ТБ ендемічний, а медичні 
служби погано оснащені.

Результатом соціального дистанціювання в умовах 
локдауну через пандемію та перебування в умовах вій-
ськового стану є складність реалізації програми щодо 
надання якісної протитуберкульозної допомоги, зокрема:
•  згідно даних ООН в Україні більше 10 млн людей зму-

Рис. 1. Ситуація з COVID-19 у світі (статистика ВООЗ)
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шені тимчасово покинути свої домівки від початку 
війни, що не могло не відобразитись на загальній 
картині надання допомого пацієнтам як з ТБ так із 
COVID-19;

•  знизився рівень своєчасної діагностики через подіб-
ність респіраторних синдромів двох інфекцій;

•  погіршився контроль за лікуванням хворого на ТБ;
•  зростає кількість несвоєчасно виявлених небажа-

Рис. 3. Зараження коронавірусом по різних країнах на 13.05.2022р. (дані ВООЗ)

Рис. 2. Статистика COVID-19 в Україні (дані ВООЗ)
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них явищ та побічних реакцій у динаміці амбула-
торного лікування пацієнтів, зокрема у пацієнтів з 
туберкульозом із множинною лікарською стійкістю 
(МЛС-ТБ);

•  спостерігається тенденція до збільшення кількості 
пацієнтів з неконтрольованим і перерваним проти-
туберкульозним лікуванням [17].
Усі ці фактори можуть мати серйозні наслідки для 

наявних та недодіагностованих хворих на ТБ у Україні. На 
сьогодні в умовах, що склалися, пріоритетом має бути 
забезпечення доступу до безперебійного якісного ліку-
вання та догляду для кожної людини, що хворіє на ТБ [21].

Враховуючи все наведене вище, уряди країн, що 
страждають від ТБ, повинні забезпечити безперервність 
роботи та ефективне забезпечення протитуберкульоз-
них служб під час COVID-19 [22]. Сюди входить актив-
ність щодо захисту найбільш уразливих груп, зокрема й 
захисту від економічних труднощів, ізоляції, стигматиза-
ції та дискримінації. Глобальна реакція повинна виявити 
та пом’якшити потенційні ризики для місії боротьби з ТБ.

Динаміка реєстрації активних випадків та показника 
смертності коронавірусної інфекції [2] по регіонах ВООЗ 
зображено на рис. 1. Як ми можемо бачити, уже офіційно 
підтверджено більше половини мільярда випадків 
COVID-19 у світі.  Не менш важливим є показник смерт-
ності який подолав позначку в 6 млн. випадків і за про-
гнозом міжнародних експертів це не кінцева точка дано-
го показника. Пропорційна тенденція характерна для 
епідеміології коронавірусної інфекції і на теренах нашої 
держави (рис. 2) [1].

На жаль, Україна посідає 22 місце в світі за показни-
ками захворюваності та смертності від Covid-19 (рис.3). 
Такий високий рівень епідемічних показників не може 
не мати впливу і на показники інших інфекційних захво-
рювань, у тому числі туберкульозу.

На рис. 4 представлені дані по регіонах України ста-
ном на 13.05.2022 року. Найвищі показники зареєстро-

вані в Харківській, Дніпропетровській, Одеській та 
Львівський областях. Щоправда, у зв’язку з воєнними 
діями в південно-східних регіонах України і як наслідок 
значна внутрішня міграція населення може призвести 
до підвищення показників захворюваності та госпіталі-
зації в центральних і західних, умовно-безпечних, регіо-
нах України.

Колективом авторів проведено аналіз показників 
захворюваності та госпіталізацій за першу добу трьох 
місяців війни в порівнянні з аналогічних показником 
минулого року. Як видно з рис. 5, обидва показники 
корелюють між собою і спостерігається значне знижен-
ня (в 5 разів) показників виявлення та госпіталізації паці-
єнтів з Covid-19 в березні і квітні 2022 року. Звичайно, це 
пояснюється війною на території України, але не може 
залишатись поза увагою науковців, оскільки ми можемо 
стверджувати про високий відсоток недовиявлення 
таких пацієнтів і як наслідок небезпеку щодо приросту 
показника смертності, оскільки велика кількість потен-
ційних пацієнтів не отримують належної медичної допо-
моги.

COVID-19 може прискорити активацію латентного 
ТБ. За даними ВООЗ, латентна туберкульозна інфекція 
(ЛТБІ) уже уражує чверть населення світу. Якщо новий 
коронавірус активує значну частку цих сплячих інфек-
цій, це може серйозно порушити глобальну ситуацію в 
галузі не тільки охорони здоров’я, а й економіки у ціло-
му. SARS-CoV-2 спричинює тимчасовий імунодепресив-
ний ефект, унаслідок чого латентно-персистуючі бакте-
ріальні інфекції оживають. До прикладу, так було з пан-
демією іспанського грипу 1918-1920 рр., яка спричинила 
збільшення кількості випадків ТБ легень. Найвищий 
рівень смертності від грипу був у підгрупі пацієнтів, які 
хворіли на ТБ. Пандемія грипу HIN1 2009 р. також проде-
монструвала ту саму тенденцію, з гіршими результатами 
у пацієнтів, коінфікованих ТБ або резистентними штама-
ми ТБ. Також виявлено, що у пацієнтів із SARS-інфекцією 

Рис. 4. Захворюваність на Ковід-19 у розрізі регіонів України
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або MERS-інфекцією частіше розвивається ТБ легень. 
Така сама тенденція, за даними доступних джерел, має 
місце і в умовах COVID-19 [26, 29]. Власний досвід засвід-
чує, що коронавірусна інфекція спричинює прогресу-
вання ТБ і з розвитком дисемінованих, зокрема міліар-
них форм із системним реагуванням з формуванням 
перикардиту, плевриту. 

Щоб відновити здобуток, досягнутий за останні роки 
за рахунок збільшення зусиль та інвестицій у програми, 
спрямовані на подолання ТБ, важливо мати додаткові 

заходи та ресурси для зменшення накопиченого пулу 
невиявлених людей, що хворіють на ТБ [19]. Такі заходи 
можуть охоплювати розгорнуте активне розслідування 
випадків нарівні з інтенсивним відстеженням контактів, 
залученням громади для підтримання рівня обізнаності 
про важливість розпізнавання та реагуван ня на симпто-
ми, що свідчать про ТБ, за допомогою цифрових техно-
логій та інших інструментів. Важливим буде забезпечен-
ня доступу до безперебійного забезпечення якісного 
лікування та догляду для кожної людини з ТБ [5]. За 

Рис. 5. Показники захворюваності та госпіталізації пацієнтів з COVID-19 в Україні за добу (дані ЦГЗ МОЗ України)

Рис. 6. Захворюваність на активний туберкульоз серед усього населення України за 2021 рік порівняно 

з 2020 роком (дані ЦГЗ МОЗ України)
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результатами, наведеними на рис. 6, у середньому 
показник захворюваності на активний ТБ, охоплюючи 
рецидиви, у 2021 році порівняно з 2019 р. зріс на 4,3 %. 
Незначний приріст спостерігався практично в кожній 
адміністративній одиниці.

На рис. 7 наведено показники захворюваності на 
активний ТБ (без рецидивів) серед населення України за 
перший квартал 2022 р. порівняно з аналогічним періо-
дом 2021 р. на 100 тис. населення. Цифрова аналітика 
засвідчує, що в деяких областях України (Закарпатська, 
Дніпропетровська, Вінницька, Кіровоградська) показник 
захворюваності збільшився майже удвічі, у середньому по 
країні на 6,6 %. У зв’язку із продовженням воєнних дій на 
території нашої держави, ця цифра буде тільки зростати.

Згідно даних британських дослідників [19], стійка леге-
нева недостатність після перенесеного активного туберку-

льозу (через ремоделювання легень що пов’язано з кавіта-
цією, фіброзом і бронхоектазами), присутня приблизно у 
50 % пацієнтів, незважаючи на успішне обезбацилення. Такі 
порушення можуть бути вагомою причиною підвищеної 
сприйнятливості і вищого ризику смертності від Covid-19. 

Передбачається погіршення щонайменше на най-
ближчих 5–8 років епідеміологічних показників щодо 
контролю над ТБ через пандемію COVID-19 (рис. 8). У 
період COVID-19 пріоритетом для всіх урядів має бути 
забезпечення безперервності надання основних медич-
них послуг, охоплюючи виконання національних про-
грам протидії ТБ. Оскільки відносно слабкі системи охо-
рони здоров’я в умовах високого навантаження намага-
ються реагувати на COVID-19, є значний ризик того, що 
програми профілактики та лікування наявних інфекцій 
буде порушено. Клінічний досвід засвідчив, що в умовах 

Рис.7. Захворюваність на активний туберкульоз, включаючи його рецидиви, серед усього населення України за І квартал 

2022 року в порівнянні з аналогічним періодом 2021 року

Рис. 8. Очікуваний вплив пандемії COVID-19 на захворюваність та смертність від туберкульозу в Україні до 2025 року
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жорсткого карантину пацієнти з малими респіраторни-
ми синдромами не мають доступу до ранньої діагности-
ки і проведення диференційної діагностики, тому зро-
стає ризик госпіталізації у таких випадках до стаціонару 
інфекційного відділення. Особливо тяжкими для курації 
є пацієнти, хворі на ТБ та COVІD-19 із супутнім цукровим 
діабетом. Ефективність лікування ТБ в умовах пандемії 
COVID-19 залишається одним із найважливіших проти-
епідемічних заходів у боротьбі з подоланням цієї недуги, 
значною мірою залежить від стану інших органів та сис-
тем організму та вимагає оптимізації схем етіотропного 
та патогенетичного лікування.

Потрібно брати до уваги ще одну проблему з якою 
нам прийдеться зіштовхнутися, це зменшення доходу 
громадян. Існує сильний зв’язок між рівнем захворюва-
ності на туберкульоз і середнім доходом (виміряним як 
валовий внутрішній продукт (ВВП) на душу населення) 
[19]. Тому потрібно максимізувати дистанційний догляд 
та підтримку людей з туберкульозом шляхом розширен-
ня використання цифрових технологій; звести до мініму-
му кількість відвідувань медичних служб, необхідних під 
час лікування; обмежити передачу туберкульозу та 
COVID-19 у громадських місцях та закладах охорони здо-
ров’я шляхом забезпечення базової профілактики інфек-
цій та контролю для медичного персоналу та пацієнтів, 
етикету кашлю та сортування пацієнтів; забезпечувати 
одночасне тестування на туберкульоз та COVID-19 для 
окремих осіб, якщо це показано, в тому числі шляхом 
використання мереж та платформ лабораторій протиту-
беркульозних закладів.

Висновки

Аналіз доступної бази накопичених до сьогодні 
даних щодо патофізіології коронавірусної інфекції та її 
впливу на клінічний перебіг після секвестрації най-
важливіших аспектів свідчить, що брадикінінова тео-
рія патогенезу коронавірусної інфекції — це гіпотеза, 
яка не тільки сприяє кращому розумінню перебігу 
захворювання, а й може пояснити різноманіття симп-
томів при COVID-19 і додає новизни даним, які вже є 
відомими, та логічно вкладається у концепцію над-
лишку брадикініну.

COVID-19 відкинув зусилля з боротьби проти тубер-
кульозу близько на десятиліття. Ця невдача, ймовірно, 
вплине на довгострокове збільшення захворюваності та 
смертності від туберкульозу в усьому світі. З низькими 
показниками вакцинації в ендемічних для ТБ країнах та 
поява нових генотипів вірусу, ця тенденція, ймовірно, 
буде продовжуватися.

Замкнуте коло зубожіння та смертності глобально 
посилюється подвійною епідемією туберкульозу та 
COVID-19. В окремих країнах  недотримання програм 
діагностики та лікування ВІЛ також потенційно може 
стати джерелом пандемії туберкульозу. 

Вирішення питання смертності і захворюваності, 
пов’язаних з туберкульозом і COVID-19 вимагатиме не 
тільки єдності та політичної волі, але й вирішення гло-
бальної нерівності та монополій влади – покращення 
фінансування розробки вакцини, посилена підтримка 
профілактичних та інтервенційних стратегій для обох 
захворювань.
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