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Відомо, що попри високу інфікованість населення мікобак-
теріями туберкульозу (МБТ) клінічні форми туберкульозу (ТБ) 
виникають нечасто (близько у 10,0 % інфікованих), і за поглядами 
більшості дослідників, це, здебільшого, пов’язано з ендогенною 
реактивацією збудника, яка обумовлена імунологічною недо-
статністю [2, 15, 18, 25, 32, 34, 77] через різні чинники, що будуть 
наведені нижче. Імунологічна недостатність — це «один з видів 
імунопатології, стан або синдром, при якому порушується функ-
ціонування імунної системи з підтримання антигенструктурного 
гомеостазу, що супроводжується різноманітною клінічною симп-
томатикою» [9, 10]. Розрізняють уроджену імунологічну недо-
статність, яка пов’язана або з генетичними вадами імунітету (пер-
винні імунодефіцити), або з внутрішньоутробним зараженням 
збудниками інфекцій, переважно TORCH-комплексу [11, 33]. 

На відміну від первинних імунодефіцитів роль спадкових 
факторів в розвитку вторинної (набутої) імуносупресії не віді-
грає провідної ролі, проявляється нечасто і лише при дії додат-
кових несприятливих факторів [9, 10, 28, 37]. 

За походженням виділяють індуковану імуносупресію (при 
з’ясуванні того фактору, котрий був причиною імунодепресії) і 
спонтанну — коли явна причина імунологічної недостатності 
залишається невідомою (рис. 1) [28, 37]. 

Індукована імуносупресія може мати ендо- та екзогенне 
походження. Ендогенна виникає при метаболічних розладах 
— аліментарних (при дефіциті білків, макро- і мікроелементів, 
вітамінів та інших життєво важливих речовин, який виникає 
або при їх недостатньому надходженні з їжею через соціальні 
негаразди, дієти чи голодування, або в разі їх підвищеної втра-
ти, або через порушення їх розщеплення, всмоктування та/чи 
транспорту), при гіпоксіях різного ґенезу, при ендокринних 
захворюваннях (гіпотиреозі, тиреотоксикозі, нестачі статевих 
гормонів, цукровому діабеті тощо, а також вагітності). При 
гострих тяжких психотравмах та перманентних стресових 
ситуаціях соціального та особистого плану, при тривалому 
фізичному та інтелектуальному перенавантаженні, при хроніч-
ному недосипанні тощо з’являються стресові фактори [9, 10, 
28] (рис. 1). До найголовніших екзогенних факторів, які обумов-
люють розвиток вторинної імунологічної недостатності, пере-
дусім відносяться гострі та хронічні інфекції — бактеріальні, 
вірусні, паразитарні, грибкові та змішані. Збудникам інфекцій-
них захворювань притаманний як прямий цитопатогенний 
вплив на клітини імунного захисту, так і опосередкований — 
через чисельні імунологічні механізми макроорганізму, які 
розвиваються у відповідь на інфекційний агент [2, 19, 31, 37].

Вплив високих та низьких температур, сонячне, радіаційне 
та електромагнітне опромінення, шум та вібрація виступають 
фізичними факторами виникнення імуносупресії, а дія різно-
манітних токсичних речовин — хімічними. З огляду на пошире-
ність в нашій державі наркоманії, алкоголізму, токсикоманії та 
тютюнопаління, значення впливу останніх на колективний іму-
нітет населення важко переоцінити. Сукупність шкідливих 
хімічних факторів (при антропогенному та промисловому 
забрудненні навколишнього середовища) та фізичних впливів 
(що більшою мірою притаманне великим містам) виступає еко-
логічним фактором виникнення імунологічної недостатності. 
Застосування медикаментів (антибіотиків, глюкокортикоїдів, 
нестероїдних проитизапальних лікарських засобів, цитостати-
ків), особливо неконтрольоване, без призначення лікарем, 
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можуть призводити до ятрогенної імуносупресії. Операції та 
травми також часто супроводжуються депресією тієї чи тієї 
ланки імунної системи (рис. 1). 

Отже, всі вищезазначені фактори, як поодинці, так і спільно, 
прямо чи опосередковано призводять до ушкодження клітин 
або органів імунної системи, викликають дисфункцію імунітету 
та спричиняють вторинну імунологічну недостатність [2, 9, 10, 
23, 28, 37, 77], що підвищує ризик захворювання на ТБ. Саме тому 
в перелік контингентів з підвищеною уразливістю до ТБ за 
медико-біологічними чинниками (рис. 2) включені ВІЛ-інфіковані 
та хворі на СНІД і пацієнти з іншим імунодефіцитом будь-якого 
ґенезу; особи з хронічним отруєнням пестицидами, хворі на 
виразкову хворобу шлунку та 12-палої кишки, цукровий діабет, 
хронічні неспецифічні та професійні хвороби органів дихання, 
особи з психічними розладами, хворі на алкоголізм та наркома-
нію [7, 13, 24, 44], а також особи, які отримують терапію імуноде-
пресантами: хворі на аутоімунні, алергічні та онкологічні захво-
рювання [6, 38, 41, 52, 52, 67, 74], а також пацієнти після тран-
сплантації нирок, печінки та серця [56, 69, 73, 75, 76]. 

Так, в лікуванні хвороби Крона, ревматоїдного артриту та 
псоріазу використовується інфліксимаб, який містить моно-
клональні антитіла проти фактора некрозу пухлини-альфа 
(TNF-α). За останні роки зафіксовано багато повідомлень про 
випадки розвитку ТБ після лікування цим препаратом, яке в 
середньому відбувалося протягом 12 тижнів, а у половини 
пацієнтів — вже після 3-разового введення цього лікарського 
засобу [56, 63, 66, 76, 78].

Вдесятеро збільшується ризик захворювання на ТБ у реци-
пієнтів нирок, печінки та серця: частота ТБ в цій групі колива-
ється від 0,4 — 2,5 % (у США та Європі) до 8,2 — 15 % (у 
Південній Африці, Індії та Пакистані) [56, 69, 75, 76, 78]. У осіб, 
які після трансплантації постійно отримують потужну імуносу-
пресивну терапію, видимі рентгенологічні зміни при стандарт-
них рентгенологічних дослідженнях часто відсутні, а клінічні 
прояви ТБ невиразні, або відсутні, або з’являються із запізнен-
ням, не вирізняються специфічністю та нагадують картину 
гострого відторгнення, що перешкоджає своєчасній діагности-
ці. В той же час виразна гепатотоксичність тих імунодепресан-
тів, які застосовуються в трансплантаційній медицині, значно 
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ускладнює проведення протитуберкульозної терапії і знижує її 
ефективність [1, 27, 76]. 

У хворих на цукровий діабет (ЦД) ризик ТБ легень зростає у 
3–10 разів. Діабет у 90 % випадків є попереднім захворюванням, 
на тлі якого розвивається ТБ. Одночасне виявлення цих двох 
недуг звичайно свідчить про прихований перебіг ЦД і його 
загострення під впливом ТБ [4, 48, 51]. Єдиної думки про причи-
ни частої захворюваності на ТБ у хворих з ЦД досі немає: Деякі 
дослідники вважають, що істотне значення має ацидоз та пору-
шення електролітного балансу, через що гальмується антитіло-
утворення та знижується фагоцитарна активність макрофагів 
(Мф). Інші, головним механізмом зниження протиінфекційного 
імунітету при ЦД, вважають збільшення продукції кортикосте-
роїдів, імуносупресивна дія яких на клітинний імунітет добре 
відома. П. Т. Белозеров та Л. І. Вильнянський (1954) при вивчен-
ні перебігу ТБ у пацюків з алоксановим діабетом прийшли до 
висновку, що розвитку ТБ сприяє весь комплекс порушень 
обміну речовин (вуглеводного, жирового, білкового), пов’язана 
з цим інтоксикація та виснаження функціонального резерву 
фагоцитів. Особливостями перебігу ТБ у хворих на ЦД є: своє-
рідна рентгенологічна картина (двостороння туберкульозна 
інфільтрація за формою звичайно нагадує метелика), відсут-
ність фіброзу у вогнищах та стінках каверн і наявність 
ексудативно-еволютивних елементів з виразним некрозом, а 
також швидка дезорганізація сполучної тканини та ранній її гіа-
ліноз, що свідчить про неповноцінність репаративних реакцій. 
Труднощі ранньої діагностики ТБ у хворих на діабет поясню-
ються тим, що він часто починається непомітно, і може розціню-
ватися як загострення ЦД. У цих хворих суттєво збільшується 
потреба в інсуліні, що вимагає інтенсивної інсулінотерапії, 
збільшення його дози та перехід з таблетованих цукрознижую-
чих препаратів на ін’єкції інсуліну [3, 4, 43, 45, 48].

ТБ у хворих на бронхіальну астму (БА) також виникає часті-
ше, ніж хворі на туберкульоз занедужують на БА, що, як правило, 
пов'язане із тривалим лікуванням кортикостероїдами [38, 52, 55, 
60, 64, 74]. Туберкулінова чутливість у таких осіб суттєво посла-
блена або відсутня, а в крові й мокротинні часто визначається 
еозинофілія. ТБ легень у хворих на БА відрізняється важкістю 
перебігу, поширеністю та схильністю до розпаду легеневої тка-
нини. «Стероїдний» туберкульоз, який був описаний ще у 70-х 
роках минулого сторіччя у хворих на БА (А. Е. Рабухин та інші 
[39]) тоді зустрічався нечасто, однак через постійне збільшення 
числа захворювань, при яких довгостроково застосовують кор-
тикостероїди, його частота значно виросла. 

Виразкова хвороба шлунку й дванадцятипалої кишки у 
більшості випадків також звичайно передує ТБ і в 6–9 разів 
збільшує ризик його виникнення. ТБ легень звичайно діагнос-
тується в перші 5 років після захворювання на виразкову хво-
робу або резекції шлунку. Вважається, що крім браку необхід-
них поживних речовин через малокалорійну дієту та розлади 
перетравлювання їжі, сприятливі умови для реактивації латент-
ної туберкульозної інфекції створюють нейрогуморальні роз-
лади [30, 45]. У таких хворих, як правило, спостерігається більш 
важкий перебіг виразкової хвороби з інтенсивним больовим 
синдромом, диспепсичними явищами, що знижує ефективність 
антибактеріальної терапії: через погану переносимість проти-
туберкульозних препаратів майже повністю виключаються із 
загального комплексу етіотропного лікування ті лікарські засо-
би, які викликають побічні дії з боку шлунково-кишкового трак-
ту. Крім того, оптимальні терапевтичні дози туберкулостатиків 
в крові й вогнищах туберкульозного ураження не створюють-
ся через порушення процесів усмоктування [8, 30, 45, 54].

Питання про взаємовідносини між ТБ органів дихання та 
раком легень досі викликають суперечки серед деяких авторів 
[6, 22, 40, 42, 65, 67, 71, 80]. Перше повідомлення С. Вауlе [71] 
про комбінацію цих двох захворювань з’явилося ще в 1810 р., і 
з того часу було проведено безліч наукових досліджень з 
вивчення подібностей та відмінностей їх патологічних змін та 
взаємообумовленості. Багато зусиль було витрачено на пошук 
доказів інфекційного походження злоякісного процесу в леге-
нях та вивчення онкогенних вірусів. Майже 100 років вважало-
ся, що ці дві патології є антагоністами, бо в країнах з високою 
смертністю від ТБ частота раку легень була невисокою, і навпа-
ки, при зниженні захворюваності на ТБ, як правило, відбувало-
ся зростання кількості смертей від раку [42, 61, 71]. Ця точка 
зору стала підставою для запровадження лікування хворих на 
злоякісні пухлини туберкуліном, яке було досить популярним в 
середині ХХ століття [42]. Але згодом ця теорія була спростова-
на [6, 22]. Нині існує декілька різних точок зору на взаємовідно-
сини між цими недугами. Так, виникнення ТБ у онкологічних 
хворих пояснюється тим, що злоякісний процес при своєму 
поширенні руйнує ті кальцинати та інші вогнища туберкульоз-
ної інфекції, які утворилися після давнього специфічного про-
цесу і вивільняє при цьому МБТ, а імуносупресивна дія ракових 
клітин сприяє їх активному розмноженню [65]. На користь 
даної теорії говорить той факт, що у більшості випадків і пухли-
на, і ТБ вогнище локалізуються в одній й тій же легені [14]. Деякі 
вчені розділяють погляди Р. Соореr, який наполягав на випад-
ковості комбінації злоякісного новоутворення та туберкульоз-
ного ураження, і на відсутності будь-якої залежності між ними 
[67]. Його головним аргументом було те, що залишкові явища 
після перенесеного ТБ однаково часто виявляються як при 
злоякісних пухлинах в легенях, так і при їх відсутності, а усі 
спроби довести наявність анатомічного зв'язку між двома 
патологічними процесами в легенях на той час виявилися мар-
ними [6, 42]. На наш погляд, оскільки і рак, і ТБ виникають за 
відсутності належного імунологічного контролю, вони обидва 
є наслідками виразної імуносупресії, і можуть зустрічатися як 
окремо, так і разом, погіршуючи перебіг один одного [45]. 
Яскравим прикладом цього є СНІД, при якому одночасно вияв-
ляються мікст-інфекції, і ТБ, і пухлини [5, 46].

Звертає на себе увагу, що сьогодні в переліку контингентів 
з підвищеним ризиком захворювання на ТБ відсутні особи з 
компенсованою імуносупресією, які часто хворіють на ГРВІ, 
бронхіти та пневмонії, хоча наявність у них такої схильності 
доведена в декількох дослідженнях. Так, А. В. Поповим та спі-
вав., 2003 [36] серед осіб, які перебувають в пенітенціарних 
установах, було виявлено більш високу захворюваність на 
активні форми ТБ при частих рецидивах ГРВІ, що підтверджува-
лося гіршими показниками Т-системи імунітету та виразним 
цитокіновим дисбалансом. Пригнічення Т-клітинного імунітету 
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та зниження рівнів ендогенного гамма-інтерферону (γ-IFN) у 
осіб, що часто хворіють на ГРВІ, також спостерігали 
Ю. Г. Су ховій та співавт., 2004 [20].

На наш погляд, ще одним медико-біологічним фактором 
ризику ТБ, є вагітність, яка супроводжується фізіологічною іму-
носупресією, спрямованою на захист плоду. Про це свідчить 
прогресуюче зростання випадків ТБ у вагітних та молодих мате-
рів [70, 79], в тому числі виникнення геніралізованого ТБ серед 
жінок після запліднення in vitro та пересадки ембріону [41, 59]. 
Відомо, що вже з перших днів вагітності зигота продукує пер-
винний білок вагітності, який пригнічує механізми клітинного 
імунітету, а потім цю роль перебирає на себе плацента, яка про-
дукує альфа-фетопротеїн та ряд інших медіаторів, що гальмують 
різноманітні ланки імунного процесу [41]. З іншого боку при 
формуванні кісткової системи плоду, яке потребує підвищеної 
витрати організмом жінки кальцію, відбувається демінераліза-
ція, яка може призводити до розм'якшення вогнищ Гона та/або 
кальцинатів у лімфатичних вузлах й ендогенної реактивації ТБ. 
Через імуносупресію утруднюється й діагностика ТБ, оскільки на 
ранніх термінах вагітності він може маскуватися ознаками ран-
нього токсикозу, а в другій половині — навіть при значному ура-
женні органів і систем ТБ може мати характер холодного спала-
ху, при якому відсутні лихоманка й виразна інтоксикація. Але 
найбільшу небезпеку представляє післяпологовий період: саме 
на нього припадає 2/3 усіх загострень ТБ: травма, крововтрата, 
чергова ендокринна перебудова, лактація, емоційний стрес та 
перевтома при догляді за дитиною — усе це в сукупності обу-
мовлює ризик виникнення ТБ і його генералізації [79]. 

Нині найнебезпечнішим фактором ризику виникнення ТБ 
виступає інфікування ВІЛ. За оціночними даними Всесвітньої 
організації з охорони здоров’я, одна третина людей, що живуть 
із ВІЛ в усьому світі, інфіковані також МБТ [62]. У носія ВІЛ ризик 
занедужати на ТБ в 50 разів вищий, ніж у ВІЛ-негативної особи, 
і без належного лікування він має 90 %-й шанс померти протя-
гом декількох місяців після виникнення ТБ [53]. В Україні відбу-
вається паралельний розвиток епідемій обох захворювань. Так, 
протягом останніх 10 років захворюваність на ТБ зросла в 1,5 
рази: в 2009 р. вона складала 72,7 на 100 тис. населення, смерт-
ність збільшилася у 1,3 рази (до 22,4 на 100 тисяч населення), 
під наглядом протитуберкульозних закладів на кінець 2009 р. 
перебувало 83 990 осіб, з них 31 963 — з бактеріовиділенням 
[35]. В той же час за офіційними даними на кінець 2009 р. серед 
дорослого населення країни було зареєстровано 136 432 
випадки ВІЛ-інфекції, з них СНІД діагностовано у 30 369 (22,3 %) 
і від нього померло 17 523 (летальність — 57,7 %) [50]. 

ВІЛ спричиняє виразний імунодефіцит, внаслідок чого 
зростає як ймовірність нового зараження МБТ, так і реактива-
ції латентного ТБ або його рецидиву. ТБ при ВІЛ/СНІД виникає 
раніше, ніж інші опортуністичні інфекції, і виступає однією з 
провідних причин смерті. На теренах нашої держави захворю-
ваність на ВІЛ/СНІД-асоційований ТБ зросла до 13,1 на 100 
тисяч населення [35]. Найчастішою формою ТБ при СНІДі, осо-
бливо в дорослих, залишається ТБ легень, але його прояви зна-
чною мірою залежать від ступеня імунодефіциту. Так, на ранніх 
стадіях ВІЛ-інфекції клінічний перебіг ТБ майже не відрізняєть-
ся від його перебігу у хворих з ВІЛ-негативним статусом. І лише 
при виникненні виразного імунодефіциту (скороченні вмісту 
Т-хелперів нижче 200 в мм3), з’являються такі характерні риси 
ВІЛ/СНІД-асоційованого ТБ, як гематогенна дисемінація з ура-
женням інших органів та систем, відсутність деструктивних 
змін та класичної гранульоми, превалювання ексудації над 
казеозним некрозом, негативні шкірні туберкулінові тести та 
відсутність бактеріовиділення, що значно утруднює як діагнос-
тику, так і лікування [35, 46, 53].

Отже, для хворих на ТБ з усіх перерахованих вище груп 
підвищеного ризику з преморбідною патологією, яка супрово-
джується імуносупресією, типовим є:

– несвоєчасна діагностика туберкульозу через відсутність 
характерної клінічної симптоматики, рентгенологічних ознак 
та анергії; 

– обтяження клінічного перебігу та схильність до генералі-
зації туберкульозного процесу;

– зниження ефективності етіотропної терапії та необхід-
ність її корекції у відповідності з характером супутнього (пре-
морбідного) захворювання та його лікуванням;

– можливість розвитку мікст-інфекцій, обумовлених активі-
зацією ендогенної умовно-патогенної мікрофлори; 

– високий ризик рецидивів та ускладнень.
Виходячи з викладеного, під терміном “преморбідна імуно-

супресія у хворих на туберкульоз легень” ми розуміємо ослаб-
лення імунітету, яке виникає з різних причин, в т.ч. й зумовлене 
тими патологічними станами, що віднесені до груп ризику роз-
витку туберкульозу. “Преморбідна імунологічна недостатність” 
передуює захворюванню на туберкульоз, і саме вона виступає 
тією причиною, внаслідок якої втрачається імунологічний 
контроль за латентною туберкульозною інфекцією, що призво-
дить до виникнення маніфестних форм захворювання. 

Як показали дослідження, проведені в ДУ “Націо наль ноий 
інститут фтизіатрії і пульмонології ім. Ф.Г. Яновсь кого НАМН 
України”, імуносупресія мала місце у перважної більшості хво-
рих — у 85,0 % [17, 49], з них преморбідна імунологічна недо-
статність, яку діагностували у імунокомпроментованих пацієнтів 
ретроспективно за анамнестичними даними (при виявленні клі-
нічних ознак імуносупресії [2, 9, 10, 23, 28, 29, 37]), була виявлена 
лише у кожного третього хворого з активним ТБ легень. У решти 
пацієнтів преморбідний фон був необтяженим [17]. 

Такі результати виявилися несподіваними, бо не співпада-
ють з поглядами більшості дослідників, які пов’язують розвиток 
ТБ з ендогенною реактивацією латентної інфекції [18, 21, 25, 73, 
77]. Це могло бути обумовлено або недовиявленням імуноде-
пресивних станів, які передували захворюванню на ТБ, або їх 
субклінічним перебігом, або тим, що дійсно понад половини усіх 
випадків на теренах нашої держави виникають внаслідок реінфі-
кування. На користь останнього свідчить епідемічна швидкість 
поширення мультирезистентного ТБ, в т.ч. первинна, на що 
звертають особливу увагу як вітчизняні фтизіатри, так і фахівці 
сусідних країн [12, 18, 25, 30, 32, 47]. 

Гостру преморбідну транзиторну імунологічну преморбід-
ну недостатність, чинниками якої виступали грип та інші гострі 
респіраторні вірусні інфекції, було зафіксовано лише у одного 
пацієнта з десяти, підгостру — у поодиноких випадках, а у пере-
важної більшості пацієнтів вона мала хронічний перебіг і прояв-
лялася перманентною або стабільною імуносупресією [17]. Це 
було обумовлено походженням преморбідного імунодепре-
сивного стану: так, серед імуносупресій вірусного ґенезу прева-
лювали повільні інфекції — ВІЛ-інфекція та сироваткові гепати-
ти В/С, серед соматичної патології — аутоімунні захворювання 
(діабет та колагенози). Хронічна інтоксикація підтримувалася 
тривалими захворюваннями органів травлення (холецисто-
холангітами, виразковою хворобою, панкреатитами) та хіміч-
ною залежністю (при наркоманії та алкоголізмі), а ятрогенний 
преморбідний імунодефіцит (тобто обумовлений лікуванням) 
мав місце у хворих з хронічними неспецифічними захворюван-
нями легень, які протягом тривалого часу отримували глюко-
кортикоїди системного та місцевого застосування, а також у 
онкологічних хворих після опромінення та прийому цитостати-
ків (таких виявилося всього 1,5 %) [17]. 

Звертає на себе увагу той факт, що в цьому переліку відсут-
ня стресогенна імуносупресія, хоча при особистому спілкуван-
ні з пацієнтами, які з різних причин не були включені в дослід-
ження, було з’ясовано, що такі випадки існують, і вони непоо-
динокі. В лікуванні таких хворих слід передбачати комплекс 
заходів, спрямованих на усунення або зменшення тиску 
нервово-психологічних розладів, що сприятиме підвищенню 
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ефективності лікування ТБ та зменшенню ризику його рециди-
вів. На нашу думку, більш прискіпливий збір анамнезу та його 
ретельний аналіз дозволить розширити коло осіб з преморбід-
ною імунологічною недостатністю і уточнити перелік потріб-
них для них терапевтичних та профілактичних заходів.

Треба зазначити, що кількість таких ускладнень туберку-
льозного процесу, як дихальна недостатність, кровохаркання, 
кровотеча, емфізема, туберкульозний плеврит та цироз легені 
при наявності преморбідної імуносупресії виявилася у 2,0 — 2,5 
рази вищою, ніж в групі імунокомпроментованих хворих з 
необтяженим преморбідним фоном. Відсутність припинення 
бактеріовиділення, яка свідчила про неефективність етіотроп-
ної терапії і, як правило, мала місце при мультирезистентному 
ТБ, також спостерігалася в 1,5 рази частіше у цих хворих. І біль-
шою у осіб з клінічними ознаками преморбідної імуносупресії 
виявилася частота великих залишкових змін у легенях після 
перенесеного ТБ: чисельні щільні вогнища розміром до 1 см, 
петрифікати й кальцинати у легенях, розповсюджений, понад 1 
сегмент, фіброз легень, туберкулома або стан після хірургічно-
го втручання. Також при порівнянні результатів лікування, який 
оцінювали в балах за сукупністю клінічної, рентгенологічної та 
бактеріологічної динаміки (по балу за кожний позитивний 
ефект: сумарно 0–1–2–3 бали), було встановлено, що у хворих 
на вперше діагностований ТБ з преморбідними захворювання-
ми досягнення повного лікувального ефекту (3 бали) мало 
місце в 1,3 рази рідше, ніж у пацієнтів з необтяженим премор-
бідним фоном, і в 1,4 рази частіше ефективність терапії у них 
була неповною. В той же час при наявності преморбідної імуно-
супресії у хворих на хронічний ТБ та його рецидиви було зафік-
совано вірогідне зростання кількості випадків часткової (1 бал) 
та нульової ефективності лікування в порівнянні з групою паці-
єнтів з необтяженим преморбідним фоном [17]. 

Отже, преморбідна імуносупресія у хворих на туберкульоз 
легень обумовлює збільшення кількості його ускладнень, 
меншу ефективність лікування та зростання частоти великих 
залишкових посттуберкульозних змін у легенях після його 
завершення, що збільшує ризик рецидивів захворювання. Це 
диктує необхідність запровадження імунологічного моніто-
рингу як особам з групи підвищеного ризику захворювання на 
туберкульоз за медико-біологічними ознаками, так і хворим з 
преморбідною імуносупресією, та проведення їм індивідуалі-
зованої імунопрофілактики та імунотерапії, адекватної виявле-
ним імунологічним розладам.
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