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Резюме
Пандемия COVID-19 вызвала активное обсуждение 
взаимодействия новой коронавирусной инфекции 
с туберкулезом и ВИЧ-инфекцией. Цель исследо-
вания: на основании анализа данных литературы 
провести комплексную оценку иммунологических, 
клинических и организационных аспектов взаимо-
действия COVID-19, туберкулеза и ВИЧ-инфекции. 
Материалы и методы исследования. Проведено 
обзорное аналитическое исследование на основе 
систематического поиска и анализа научных публи-
каций, посвященных сочетанному течению COVID-19, 
туберкулеза и ВИЧ-инфекции. Поиск публикаций за 
период с 2020 по 2025 г. осуществлялся в междуна-
родных электронных базах данных PubMed, Google 
Scholar, Scopus и в российской научной электрон-
ной библиотеке eLibrary.ru. Результаты. Одной из 
главных практических проблем является сложность 
различения COVID-19 и туберкулеза из-за похожих 
симптомов, таких как кашель и лихорадка. Это часто 
приводит к поздней диагностике одного заболевания 
при наличии другого. Сочетанное течение COVID-19 и 
туберкулеза, которое называют «столкновением двух 
пандемий», протекает тяжелее и повышает риск смер-
ти от COVID-19 более чем в два раза. С иммунологи-
ческой точки зрения, совместное течение инфекций 

нарушает регуляцию воспалительного ответа. SARS-
CoV-2 может нарушать сбалансированный иммунный 
ответ на туберкулезную инфекцию, потенциально 
провоцируя реактивацию латентного туберкулеза. 
Ключевыми механизмами являются дисбаланс цито-
кинов (таких как TNF-α, IFN-γ, IL-6) и снижение коли-
чества и функции T-лимфоцитов, необходимых для 
контроля обеих инфекций. Наличие тройной инфек-
ции (COVID-19/туберкулез/ВИЧ) значительно ухуд-
шает прогноз. Кроме того, перебои в работе систем 
здравоохранения во время пандемии создали угрозу 
для многолетних успехов в борьбе с туберкулезом и 
ВИЧ-инфекцией. Заключение. Несмотря на прогресс 
в понимании иммунных механизмов, многие вопро-
сы диагностики и ведения пациентов с сочетанными 
инфекциями, особенно при наличии ВИЧ-инфекции, 
требуют дальнейшего изучения.
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Mycobacterium tuberculosis, коинфекция, ВИЧ, патоге-
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Summary
COVID-19 pandemic has sparked active discussion about 
the interactions between COVID-19, tuberculosis, and HIV. 
The purpose of the study is to conduct a comprehensive 
assessment of the immunological, clinical, and organiza-
tional aspects of the interactions between COVID-19, tu-
berculosis, and HIV, based on literature review. Materials 
and methods. This review study was conducted using a 
systematic search and analysis of scientific publications 
on the co-infections of COVID-19, tuberculosis, and HIV. 
A  search for publications from 2020 to 2025 was con-
ducted in the international electronic databases PubMed, 
Google Scholar, Scopus, and the Russian scientific elec-
tronic library eLibrary.ru. Results. One of the main practi-
cal challenges is the difficulty in distinguishing COVID-19 
from tuberculosis due to similar symptoms, such as cough 
and fever. This often leads to a late diagnosis of one dis-
ease in the presence of the other. The combined course 
of COVID-19 and tuberculosis, referred to as the «collision 
of two pandemics» is more severe and more than doubles 
the risk of death from COVID-19. From an immunological 
perspective, the combined course of infections disrupts 

the regulation of the inflammatory response. SARS-CoV-2 
can disrupt a balanced immune response to tuberculo-
sis infection, potentially triggering the reactivation of 
latent tuberculosis. Key mechanisms include cytokine 
imbalance (such as TNF-α, IFN-γ, and IL-6) and decreased 
T-lymphocyte count and function, which are necessary to 
control both infections. The presence of triple infection 
(COVID-19/TB/HIV) significantly worsens the prognosis. 
Furthermore, disruptions to healthcare systems during 
the pandemic have threatened years of progress in the 
fight against tuberculosis and HIV. Conclusion. Despite 
advances in understanding immune mechanisms, many 
issues related to the diagnosis and management of pa-
tients with co-infections, especially in the presence of HIV, 
require further study.
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Введение

Во время пандемии COVID-19 возникли оживлен-
ные дискуссии о взаимодействии коронавирусной 
инфекции с туберкулезом. Высказывались предпо-
ложения о протективной роли вакцинации БЦЖ [1], 
отмечались наблюдения, что больные туберкулезом 
реже заболевали COVID-19 в период первой волны [2]. 
Параллельно звучали прогнозы, что пандемия спро-
воцирует рост заболеваемости туберкулезом из-за 
организационных сбоев в системе здравоохранения 
[3]. При этом основными проблемами практического 
здравоохранения были и остаются вопросы тройной 
инфекции COVID-19/туберкулез/ВИЧ, дифференци-
альная диагностика этих инфекций и патофизиологи-
ческие основы их взаимного отягощающего влияния.

Цель исследования 
На основании анализа данных литературы прове-

сти комплексную оценку иммунологических, клини-
ческих и организационных аспектов взаимодействия 
COVID-19, туберкулеза и ВИЧ-инфекции.

Материалы и методы исследования

Проведено обзорное аналитическое исследова-
ние на основе систематического поиска и анализа 
научных публикаций, посвященных сочетанному те-
чению COVID-19, туберкулеза и ВИЧ-инфекции. Поиск 
публикаций за период с 2020 по 2025 г. осуществлялся 

в международных электронных базах данных PubMed, 
Google Scholar, Scopus и в российской научной элек-
тронной библиотеке eLibrary.ru. Для поиска исполь-
зовались следующие ключевые слова и их комбина-
ции: COVID-19, SARS-CoV-2, туберкулез, Mycobacterium 
tuberculosis, коинфекция, ВИЧ, патогенез, «цитокиновый 
шторм», дифференциальная диагностика. Критерии 
включения: оригинальные статьи и обзоры, посвящен-
ные клиническим случаям коинфекции, исследовани-
ям иммунопатогенеза, вопросам диагностики, лечения 
и эпидемиологии сочетанной патологии; публикации 
на русском и английском языках. Критерии невключе-
ния: тезисы конференций, дублирующие публикации, 
статьи, недоступные для полнотекстового просмотра, 
а также работы, не содержащие конкретных данных по 
теме исследования. Отобранные публикации анализи-
ровались с точки зрения доказательности, новизны и 
значимости полученных результатов. Всего в ходе ис-
следования было отобрано и проанализировано 84 на-
учных источника, отражающих современное состояние 
проблемы.

Результаты исследования

Сложности дифференциальной диагностики между 
COVID-19 и туберкулезом, обусловленные сходством 
их клинических проявлений и данных обследования, 
широко освещены в литературе [1–3]. Общие симпто-
мы, такие как кашель, лихорадка, слабость, потеря 
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аппетита и одышка, могут маскировать туберкулез на 
фоне COVID-19, и наоборот, что нередко приводит к 
запоздалой диагностике одного заболевания при на-
личии другого [4, 5].

Для дифференциации этих инфекций имеют значе-
ние специфические симптомы: для туберкулеза более 
характерны снижение массы тела, ночная потливость 
и кровохарканье [4], тогда как для COVID-19 потеря 
обоняния и вкуса, головная боль, боль в горле, ломота 
в теле, ринорея и диарея [4, 6].

Наряду с дифференциальной диагностикой не ме-
нее актуальной проблемой является коинфекция 
COVID-19 и туберкулеза, которую многие авторы на-
зывают «столкновением двух пандемий» [7, 8]. Соче-
танное заболевание может приводить к затяжным 
респираторным симптомам, длительной лихорадке и 
стойким рентгенологическим изменениям [3, 9].

Иммунный ответ при коинфекции SARS-CoV-2 и 
Mycobacterium tuberculosis характеризуется сложным 
взаимодействием, которое может усугублять течение 
обоих заболеваний. Исследования показывают, что 
у пациентов с туберкулезом часто наблюдается сни-
женная способность к формированию адекватного 
иммунного ответа на COVID-19 [7].

Патогенетическую основу этого взаимного влия-
ния составляет сложное взаимодействие патогенов с 
иммунной системой. Инфекция M. tuberculosis вызывает 
выброс широкого спектра цитокинов (IL-6, IL-10, TNF-α, 
IFN-γ и др.), секретируемых различными клетками [10]. 
В отличие от чрезмерного и разрушительного «цито-
кинового шторма» при тяжелом COVID-19 [11], ответ 
на микобактерию представляет собой более сбалан-
сированную «замкнутую модель», уравновешивающую 
про- и противовоспалительные медиаторы [12, 13]. За-
ражение SARS-CoV-2 у пациентов с латентным туберку-
лезом нарушает этот баланс, что потенциально может 
провоцировать реактивацию туберкулеза [14, 15].

Одним из основных механизмов, объясняющих 
взаимное влияние инфекций, является дисрегуляция 
цитокинового баланса. Рассмотрим роль основных им-
мунологических факторов [14, 16, 17].

TNF-α: при туберкулезе стимулирует выработку IL-1, 
способствуя формированию воспалительного ответа и 
противомикробной защите. При COVID-19 его уровень 
значительно повышается во время «цитокинового штор-
ма». Подавление TNF-α противовоспалительной тера
пией может нарушать контроль микобактерии.

IFN-γ: ключевой цитокин в противотуберкулезной 
защите, активирующий макрофаги через путь JAK-
STAT и усиливающий уничтожение микобактерий. 
При COVID-19 его функция может быть нарушена из-за 
истощения T-клеток.

Интерфероны I и III типов: при туберкулезе действу-
ют как провоспалительные агенты, тогда при COVID-19 

они оказывают прямую противовирусную активность, 
подавляя репликацию SARS-CoV-2.

TGF-β: противовоспалительный цитокин, уровень 
которого повышается при туберкулезе и может спо-
собствовать фиброзу легких при COVID-19. Особый 
интерес представляет роль IL-6 и IL-10. При тяжелом 
течении COVID-19 отмечается одновременное повы-
шение уровней как провоспалительного IL-6, так и 
противовоспалительного IL-10 [18]. IL-10, в частности, 
может подавлять противомикробный ответ при тубер-
кулезе [19].

Важным аспектом является истощение T-лимфоци-
тов. При COVID-19 наблюдается значительное сниже-
ние количества CD4+ и CD8+ T-клеток, что коррелиру-
ет с тяжестью заболевания и повышенными уровнями 
IL-6, IL-10 и TNF-α [11]. Это истощение приводит к сни-
жению продукции ключевых цитокинов (IL-2, IFN-γ, 
TNF-α), необходимых для поддержания целостности 
туберкулезных гранулем. Даже при отсутствии немед-
ленной реактивации туберкулеза снижение количе-
ства MБT-специфичных CD4+ T-клеток может нарушать 
долгосрочный контроль инфекции [20].

Сочетанное течение туберкулеза и COVID-19 пред-
ставляет собой серьезную медико-социальную пробле-
му, что обусловлено риском запоздалой диагностики, 
потенциальными лекарственными взаимодействиями 
и более тяжелым течением каждого из заболеваний [8, 
21]. Дискуссионным остается вопрос о том, способству-
ет ли COVID-19 реактивации латентного туберкулеза. 

Как показано в первом международном когортном 
исследовании (n=49), диагноз COVID-19 может быть 
установлен до, одновременно или после выявления 
туберкулеза [22]. Основная клиническая сложность 
заключается в том, что на фоне диагностированного 
COVID-19 туберкулез может оставаться нераспознан-
ным из-за схожести симптоматики [3, 23]. Наглядным 
примером этой проблемы является анализ семи слу-
чаев, где у всех пациентов с коинфекцией изначально 
были выявлены нетипичные для COVID-19 изменения 
на КТ, но диагноз туберкулеза установлен лишь при по-
следующем углубленном обследовании. Поводом для 
поиска туберкулеза послужили такие «красные флаги», 
как продуктивный кашель, ночная потливость и крово-
харканье [24].

Коинфекция нередко ассоциирована с неблаго-
приятными исходами. В литературе описаны леталь-
ные случаи, например, у 38-летнего пациента без ко-
морбидности, который получал стандартную терапию 
COVID-19, но умер от прогрессирующего туберкулеза, 
диагностированного посмертно [25]. Показано, что 
у пациентов с туберкулезом риск смерти от COVID-19 
был в 2,2 раза выше, а шансы на выздоровление  — 
на 25% ниже [26]. Эти данные согласуются с резуль-
татами когортного исследования, показавшего, что 
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наличие активного туберкулеза увеличивает риск ле-
тального исхода при COVID-19 в 2,5 раза [27].

Туберкулез, COVID-19 и ВИЧ-инфекция
Туберкулез является одной из ведущих причин 

смертности среди людей, живущих с ВИЧ [28, 29]. 
До пандемии COVID-19 туберкулез и ВИЧ/СПИД явля-
лись двумя наиболее смертоносными инфекционными 
заболеваниями, создавая «негативный синергетиче-
ский эффект», наиболее выраженный в бедных реги-
онах. ВИЧ-инфекция увеличивает риск реактивации 
латентного туберкулеза в 20 раз, что делает тройную 
коинфекцию (ВИЧ/ТБ/COVID-19) наиболее сложной и 
непредсказуемой [3, 30, 31].

Вопрос о влиянии ВИЧ на течение COVID-19 оста-
ется дискуссионным. Некоторые исследования пред-
полагают, что иммуносупрессия может потенциально 
ослаблять «цитокиновый шторм», приводя к более 
легкому течению COVID-19 у отдельных групп пациен-
тов [32]. Пациенты с неконтролируемым ВИЧ, низким 
уровнем CD4+ клеток и без антиретровирусной тера-
пии (АРВТ) имеют значительно более высокий риск го-
спитализации и летального исхода [33].

Отдельного внимания заслуживает потенциальный 
защитный эффект некоторых антиретровирусных пре-
паратов. Показано, что прием тенофовира и эмтрици-
табина ассоциирован со снижением риска заражения 
SARS-CoV-2 и госпитализации, но в то же время инфек-
ция COVID-19 может усугублять истощение Т-клеток 
у пациентов с ВИЧ, особенно при отсутствии АРВТ [34].

Статистические данные о распространенности 
тройной инфекции ограничены. В  одном из иссле-
дований коинфекция ВИЧ/COVID-19 была выявлена 
у 24,4% пациентов, а туберкулез/COVID-19 — у 24,2%. 
При этом тройная инфекция была подтверждена лишь 
у двух пациентов [35]. Клинические случаи, описанные 
в литературе, иллюстрируют тяжесть тройной инфек-

ции: у пациента с отказаом от АРВТ COVID-19 привел к 
прогрессированию ВИЧ-инфекции с развитием пнев-
моцистной пневмонии и саркомы Капоши [36].

Косвенным последствием пандемии стали пере-
бои в поставках лекарств, затруднение доступа к диа
гностике и лечению ВИЧ и туберкулеза, особенно в 
развивающихся странах [8], что потенциально может 
свести на нет многолетние достижения в борьбе с эти-
ми инфекциями.

Заключение

До пандемии COVID-19 ключевой клинической за-
дачей была дифференциальная диагностика внеболь-
ничной пневмонии и туберкулеза легких, особенно у 
пациентов с ВИЧ-инфекцией. Однако пандемия внес-
ла существенные коррективы: на первом этапе любой 
пациент с респираторными симптомами прежде всего 
рассматривался как потенциальный случай COVID-19.

В настоящее время, несмотря на снижение забо-
леваемости, актуальность дифференциальной диа-
гностики между COVID-19 и туберкулезом не только 
сохраняется, но и приобретает новые оттенки. Особую 
сложность представляет выбор оптимальной тактики 
ведения пациентов с сочетанными инфекциями.

Многочисленные исследования детально описы-
вают иммунопатогенез как COVID-19, так и туберку-
леза. Показано, что иммунный ответ на SARS-CoV-2 и 
Mycobacterium tuberculosis приводит к нарушению ре-
гуляции воспалительного ответа, что может взаимно 
отягощать течение обоих заболеваний. В то же время 
вопросы, связанные с особенностями клинического 
течения коинфекции COVID-19/туберкулез, проблема-
ми диагностики туберкулеза на фоне COVID-19, а так-
же характеристиками пациентов с тройной инфекцией 
(COVID-19/туберкулез/ВИЧ), остаются недостаточно из-
ученными и требуют дальнейших исследований.
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